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Therapy  in Decompression Sickness and Air Embol i sm 

Summary. The results of too rigid decompression and of air embolism are described 
Possibilities for removing the gas bubbles from the blood vessels are discussed. Attention is 
especially focused on disturbances in the microcirculation and on the reaction of thrombocytes 
and leukocytes to the foreign body in the blood vessels, i.e. to the gas bubbles. In decompression 
sickness and in arterial air embolism the reaction to gas bubbles is present particularly in 
arterioles and capillaries, whereas in venous air embolism the reaction is in the blood of the 
right atrium and ventricle of the heart. Because the indirect results of rapid decompression 
and of air embolism are similar to the early phases of most, forms of shock, it is proposed that 
decompression sickness and air embolism be treated in a similar manner. Finally, it would be 
possible to treat professional divers prophylacticly with aspirin to lessen the risk of decom- 
pression sickness. Aspirin reduces the tendency of fusing of thrombocytes. 

Zusammen/assung. Es werden die direkten, mechanischen Folgen der zu schnellen Dekom- 
pression und der Luftembolie beschrieben. Die MSglichkeiten, die direkten Auswirkungen 
- -  Verlegung der Blutbahn durch Gasblasen - -  durch direktc, mechanische Eingriffe zu 
beheben, werden angefiihrt. Die Aufmerksamkeit wird aber besonders auf die indirekten 
Folgen der zu schnellen Dekompression und der Luftembolie gelenkt. Diese Folgen bestehen 
in einer StSrung der Mikrozirkulation und in einer Fremdk6rperreaktion yon Thrombocyten 
und Leukocyten auf die in der Blutbahn befindlichen Gasblasen. Bet der Dekompressions- 
krankheit und bet der Luftembolie im groBen Kreislauf ist die FremdkSrperreaktion be- 
sonders in der terminMen Strombahn, bet der ven5sen Luftembolie vorwiegend im rechten 
Vorhof und in der rechten Kammer des Herzens ausgepr~gt. Da die indirekten Folgen ether 
zu schnellen Dekompression und einer Luftembolie den Verh~ltnissen in der Friihphase der 
meisten Schockformen weitgehend gleich sind, wird vorgeschlagen, Dekompressionskrankheit 
und Luftembolie ~hnlich zu behandeln wie einen Schock. AuBerdem wird angeregt, die Frage 
zu priifen, ob eine Verhiitung oder ~inderung der indirekten Folgen einer zu schnellen 
Dekompression bet Berufstauehern durch Gaben yon AcetylsalicyMiure (Aspirin) mSglich ist, 
da Aspirin die Tendenz der Thrombocyten, zu verschmelzen, herabsetzt. 

Key-Words: Dekompressionskrankheit - -  Luftembolie. 

Dekompress ionskrankhei t  und Luf tembol ie  haben in letzter  Zeit  an Bedeu tung  

gewonnen. Das h~tngt mi t  der En twick lung  der Luf t fahr t  in grol]en H6hen,  dem 

Tauchen  in gr61]ere Tiefen nnd mi t  der Zunahme des Spor t tauchens  (M~nnche, 

1968) zusammen.  In  der Medizin t re ten  Dekompress ionskrankhei t  und Luft-  
embolie als Kompl ika t ion  differenzierter diagnostischer and  therapeut ischer  
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Methoden in Erscheinung. So kam es naeh Nicks (1967) bei Operationen wegen 
angeborener oder erworbener Herzfehler in 40 yon 340 F/~llen zu einer Luft- 
embolie. In  10 der 40 F/~lle t ra t  der Tod ein. Miehenfelder, Martin, Altenberg 
und l~ehder (1969) berichten fiber 40 Zwischenf&lle dureh Luftembolie bei 32 yon 
2002 Kranken,  die in sitzender Haltung im Bereieh der hinteren Sch/~delgrube 
operiert worden waren. Bei der Behandlnng von an Gasbrand Erkrankten mit  
hyperbarem Sauerstoff sind Patient  und Arzt gefghrdet, wenn die Dekompression 
zu schnell erfolgt (Shim, Patterson u. Kendall, 1967). Bei zu schneller Dekom- 
pression besteht auBcrdem die Gefahr der Luftembolie durch Alveolarruptur bei 
l~berdehnung der Lungen (Haymaker,  1957; Seemann u. Wandel, 1967). Wir 
sahen unter 33 Todesfi~llen durch Luftembolie je einen Fall bei Luftffillung eines 
Hfiftgelenks, bei Herzkatheterismus und beim Anlegen eines Pneumoperitoneums. 

Das erh6hte Risiko einer Dekompressionskrankheit bzw. einer Luftembolie 
zwingt zu ~berlegungen hinsiehtlich Therapie nnd Prophylaxe. Es wird versneht, 
etwas zu diesen Uberlegungen beizutragen. Zugrunde liegen morphologische Be- 
Iunde, bei denen zwischen direkten und indirekten Answirkungen untersehieden 
wird. 

I. Direkte Auswirkungen 
Die Entwicklung der Dckompressionskrankheit  durch Dekompression yon 

erh6htem atmosphi~rischen Druck und durch zu schnellen Aufstieg in groge 
HShen zeigt gewisse Unterschiede (Haymaker,  1957). In  bciden F/illen wird aber 
durch zu schnelle Dekompression der Partialdruck des Stickstoffs so veri~ndert, 
dag ubiquit/ir - -  im Gewebe und in der Blutbahn - -  Stickstoff frei wird. Das 
kann zu kleinen Zerrei6ungen im Gewebe ffihren. I m  Blur linden sich die Gas- 
blasen vorwiegend in der terminalen Strombahn, weniger zahlreich sind sic in 
Venen und Arterien gr6geren Kalibers. In  der terminalen Strombahn habcn die 
Gasblasen Kontak t  mit  der Gefiigwand. Daher werden sie kaum yon der Stelle 
bewegt und bleiben dort, wo sie sich gebildet haben. Die Gasblasen in grSl3eren 
Gef/~Ben k6nnen embolisiert werden. 

Anders als bei der Dekompressionskrankheit verh/ilt es sich bei der Luft- 
embolie: von auBen in die Blutbahn gelangtes Gas wird yon einem Ort der 
Strombahn zu einem anderen transportiert.  Bei der ven6sen Luftembolie bilden 
sich auf dem Transport  aus den oft k]einen Gasblasen gr6gere, die nieht immer 
Kon tak t  mit  der Gef/~l~wand haben, da die Gasblasen mit  dem Blutstrom fiber 
Venen zunehmend gr6geren Kalibers schlieBlieh die weitr/iumige rechte Vor- 
kammer  und Kammer  des Herzens erreichen. Hier entsteht h&ufig ein Schaum. 
Ein betr/ichtlieher Teil des komprimierbaren Gases bleibt im Herzen. Jenseits 
der rechten Kammer  werden vorwicgend grSBere Xste der Lungensehlagader 
durch Gasblasen verlegt. Nur selten gelangt Gas bei der venSsen Luftembolie 
bis in die Capillaren. Die v i s a  tergo reieht dazu offenbar nicht aus. Wenn der 
Druck im reehten Vorhof 30 mm Hg fibersteigt, k6nnen Gasblasen retrograd in 
die Coronar-, Leber-, Milz- oder Nierenvenen transportiert  werden (Marehand, 
van Hasselt  und Luntz, 1964). Bei der Luftembolie im grogen Kreislauf treibt  
die st£rkere Muskelkraft der linken Kammerwand  Gasblasen aus dem weit- 
r/~umigen linken Ventrikel und arts der Aorta in Arterien kleinen Kalibers, in 
Arteriolen und Capillaren. 
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Die St~rke der direkten mechanischen Wirkungen einer zu schnellen Dekom- 
pression und einer Luftembolie h~ngt nieht allein davon ab, wie grol~ die Gas- 
menge in der Blutbahn ist und welches Kaliber das verlegte G e f ~  hat, vielmehr 
aueh davon, wo sieh das Gas in der Strombahn befindet. Bei der Dekompressions- 
krankheit und bei der Luftembo]ie im gro•en Kreislauf ist die Gasmenge relativ 
klein. Trotzdem kann die Anwesenheit selbst kleiner Gasblasen in der Blutbahn 
delet~re Folgen haben, wenn das Gas in eine Kranzschlagader oder in einen Ast 
einer Gehirnschlagader gelangt, die Repr~sentationsorte wichtiger Funktionen 
versorgt. Bei der venSsen Luftembolie ist die Gasmenge in der Regel groin. Da 
das - -  komprimierbare - -  Gas zum grol~en Tell im Herzen bleibt, wird besonders 
die Muskulatur der rechten Kammerwand in kurzer Zeit stark belastet. Daher 
fiihrt die venSse Luftembolie im al]gemeinen schneller zum Tode als die Luft- 
embolie im grol3en Kreislauf und die Dekompressionskrankheit. 

GrSl~e der Gasmenge, Kaliber des verlegten Gef~Bes und Ortliehkeit der 
Strombahnblockade dureh Gasblasen bestimmen das klinische Bild mit h~ufig 
sehr verschiedenen Ausfailserscheinungen. Das klinische Bild ist demnach variabel. 
Die Ursache ist uniform, direkt, mechanisch: Verlegung von Ge~l~en dureh 
Gasblasen. 

Ein Therapieversueh mul3 dieser meehanisehen Ursache Rechnung tragen. 
Die Dekompressionskrankheit wird durch Rekompression und anschliel3ende 

vorsichtige Dekompression kausal behandelt. Der g~sfSrmige Stickstoff wird 
wieder in LSsung gebracht, so dab er eleminiert werden kann. Die mechanische 
Ursaehe der ZirkulationsstSrung bei Dekompressionskrankheit wird dureh einen 
meehanischen Eingriff beseitigt. 

Bei der Luftembolie mul~ die yon au~en in die Blutbahn gelangte Luft  ent- 
fernt werden, wenn die Therapie kausal sein soil. Eine Punktion des Herzens 
verspricht aber nur bei der venSsen Luftembolie Erfolg, da bei der Luftembolie 
im groBen Kreislauf die Luft  schnell mit dem Blutstrom die linke Herzkammer 
verifier. Wird am offenen Herzen mit ttilfe des extrakorporalen Kreislaufs 
operiert, so gelingt es naeh Ansicht yon Stiller, Langrehr und Voss (1964) 
meistens rasch, die in die Kranzsehlagadern gelangte LuSt durch ausgiebige 
Peffusion der Coronararterien zu entfernen. Denn die Lichtung der Coronar- 
arterien ist unter den genannten Operationsbedingungen weir, und die aus dem 
Kreislauf ausgesehalteten Ventrikel sind nicht fiberdehnt. Anders ist es aber bei 
Operationen am Herzen in Normo- oder t typothermie ohne Herz-Lungen- 
Maschine. Da in diesem Fall die Passage der in die Kranzsehlagadern einge- 
drungenen LuSt wegen des gcstreekten Verlaufs und des engen Lumens der 
Coronararterien bei erweiterten Herzkammern behindert ist, schlagen Stiller, 
Langrehr und Voss (1964) v or, durch ErSffnen und Erweitern der Ventrikulotomie- 
wunde die dflatierten Ventrikel zu entlasten, um so bessere Bedingungen ffir die 
Passage der Luft durch die Kranzschlagadern zu schaffen. Michenfelder, Martin, 
Altenburg und Rehder (1969) empfehlen, vor einem durch Luftembolie ge- 
f~hrdeten Eingriff einen Katheter  in die rechte Herzkammer einzuffihren und 
Luft  au~ diesem Wege aus dem Herzen zu entfernen. Tsuji, Redington, Mendez 
und Kay  (1970) benutzen zu diesem Zweck einen Tubus. Die Bildung yon Schaum 
und damit die Gefahr der Fibrinausf~llung in den HerzhShlen k~nn durch In- 
jektion yon Antisehaummitteln (Eiseman, Baxter und Prachuabmoh, 1959) 
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verhindert werden. Dureh Tieflagerung des Kopfes und Seitenlage des Patienten 
kann die Gefahr der Verschleppung yon Gasblasen in die t{irnstrombahn ver- 
ringert und Zeit fiir weitere MaBnahmen gewonnen werden. Zu denken ist in 
diesem Zusammenhang an die Hebung des Blutdrucks nnd Steigerung der Herz- 
ffequenz - -  also meehanisehe Faktoren - - ;  denn Bollob£s (1962/63) konnte im 
Experiment  an der Katze  die Folgen einer Luftembolie dureh gleichzeitige Gabe 
yon Octapressin verhindern, und nach Untersuchungen yon Coekett, Mangelson 
und Kado (1968) am I tund  mindert  die i.v. Injektion yon 0,27--0,4 mg Atropin 
pro kg K6rpergewieht die Folgen der Gasembolie, wenn Atropin kurze Zeit nach 
der Sauerstoffinsufflation injiziert wird. 

II. Indirekte Auswirkungen 
Neben den direkten, meehanisehen Auswirkungen einer zu sehnellen Dekom- 

pression und einer Luftembolie - -  die Verlegung yon Gef/~gen durch Gasblasen - -  
sind aueh indirekte, nieht meehanische yon Bedeutung. Diese indirekten Aus- 
wirkungen k6nnen die direkten verst£rken, ihre Behebung verzSgern oder gar 
verhindern. Sic sind n.E.  abet  auch einer Therapie und gegebenenfalls aueh einer 
Prophylaxe zug£nglieh. Indh'ekte Auswirkungen sind nach unserer Auffassung 
die geakt ion  der Blutzellen, vorwiegend der Thrombocyten and  Leukoeyten, 
auf den FremdkSrper Gas in der Blutbahn und eine St6rung der Mikrozirkulation. 

Gas morphologisch in der Blutbahn naehzuweisen, ist schwierig. Bei Dekom- 
pressionskrankheit und Luftembolie im grogen Kreislauf erm6glicht die Benzidin- 
fi~rbung bei liickenhafter Bluts£ule in der terminalen Strombahn mitunter  die 
Diagnose. Ffir den anatomischen Nachweis der venSsen Luftembolie ist diese 
Methode aber nieht geeignet, da bei der venSsen Luftembolie das Gas aus kleinen 
Venen fiber zunehmend weitere Venen in die rechte Vorkammer und Kammer  
des tterzens und darfiber hinaus meistens nut in grSBere ~ste  der Arteria pulmo- 
nalis gelangt. Bei der venSsen Luftembolie bleibt das Gas eine Zeitlang im rechten 
Vorhof und im rechten Ventrikel. Diese Verweildauer ist oft sehr kurz. Trotzdem 
diirfte eine morphologiseh faBbare Reaktion des Blutes auf den FremdkSrper 
Luft  am ehesten in der rechten Vorkammer und Kammer  vorhanden und am 
st~rksten ausgepr£gt sein. Daher erscheint es zweekmgBig, bei der ven6sen Luft- 
embolie nicht die terminale Strombahn, sondern das Blut im reehten Vorhof und 
im rechten Ventrikel auf Zeiehen einer FremdkSrperreaktion bin zu untersuehen. 
Unter  diesem Gesiehtspunkt wurden Untersuchungen am Kaninehen vorge- 
nommen (Adebahr, 1949). Die Tiere wurden durch Injektion yon Luft  (maximale 
Einzeldosis 2,0 ml, bei kleineren Mengen bis zu l l m a l  0,5 ml in Abst£nden yon 
5 rain) in die Ohrvenen get6tet. Das Herz wurde am Gefiigband abgebunden und 
unerSffnet fixiert. Auf Querschnitten dutch das Herz zeigten sieh im Blur der 
rechten Vorkammer und Kammer  halbkugelige Aussparungen, die dutch Luft- 
blasen im Blur verursaeht waren. I m  histologisehen Pr/iparat sieht man am Rand 
der Aussparungen Thromboeyten und Leukoeyten (Abb. 1). Kleine Ansamm- 
]ungen yon Thrombocyten sind sehon 1 min nach der Luftinjektion vorhanden. 
Nach einer Uberlebenszeit yon 3- -5  rain sind kranzartige Ansammlungen yon 
Leukoeyten um die Aussparungen herum zu beobachten (Abb. 2a). Es finden 
sich jetzt  aueh etwas gr6Bere Thrombocytenansammlungen.  Grol]e, die Aus- 
sparungen im Blut vollst~ndig umgebende Ansammlungen yon Thromboeyten 
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Abb. 1. Blut  in der rechten Herzkammer bei experimenteller Luftembolie durch Injekt ion 
yon Luft  in die Ohrvene. 1240 g schweres Kaninchen. Menge der injizierten Luft:  2mM 1 cm 3 
im Abstand yon 5 rain. 13berlebenszeit nach der ersten Luftinjektion: 15 rain. Luftblasen, 
yon Leukocyten und dichten Thrombocy~enansammlungen umgeben. Am Bi]drand links und  

rechts Erythrocyten.  Thrombocyten voneinander abgrenzbar. Paraffinschnit t ,  H.E.  

a b 

Abb. 2a  u. b. Blut  in der rechten Herzkammer bei experimenteller Luftembolie durch In- 
jektion yon LuSt in die Ohrvene. a 1600 g schweres K~ninchen. ~enge  der injizierten Luft:  
3mM 1 cm 3 im Abstand  yon 5 rain. i3berlebenszeit nach der ersten Injekt ion:  15 rain. Von 
Leukocyten umgebene Luftblase. Paraffinschnit t ,  H.E.  b 1380 g schweres Kaninchen.  Menge 
der injizierten Luft:  1,5 cm 3. ~berlebenszei t :  4 rain. Aus Thrombocyten und Leukocyten 
bestehendes , ,Gerinnungszentrum".  Thrombocyten vonein~nder abgrenzbar. Paraffinschnit t ,  

H.E.  
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sind nach 15 rain nachzuweisen. Wenn sich ein Schaum gebildet hat, sind die 
Ansammlungen yon Thromboeyten zahlreicher. Aueh unabh/~ngig yon den Aus- 
sparungen sieht man im Herzblut Ansammlungen yon Thrombocyten (Abb. 2b) 
und Entmisehungserscheinungen mit Trennung der eorpuseul~ren Blutbestand- 
teile vom Blutplasma. 

Nach den besehriebenen Befunden gelingt der Nachweis des Fremdk6rpers 
Gas am ehesten dort, wo er eine Zeitlang bleibt: in der terminalen Strombahn 
bei der Luftembolie im groBen Kreislauf, im Blur der rechten Vorkammer und 
Kammer des Iterzens bei der ven6sen Luftembolie. 

Die Umgebung yon F/iulnisgasblasen ist stets reaktionslos. 
Die im Blur der rechten Vorkammer und Kammer morphologisch erfaBbare 

Fremdk6rperreaktion weist darauf hin, dab das tIerzblut bei venSser Luftembolie 
nicht unbedingt flfissig bleiben muB. Daher wurde am Obduktionsgut bei Luft- 
embolie-Verdacht auf kleine Gerinnsel im Herzblut geachtet. Die Gerinnsel 
wurden eingebettet. Durch die mikroskopische Untersuchung dieser Gerinnsel 
ist der morphologische Nachweis der Luftembolie als vitale Reaktion auch am 
Obduktionsgut gelungen (Adebahr, 1953, 1954, 1960). 

Wir verffigen nicht fiber morphologische Befunde bei Dekompressionskrank- 
heir, glauben uns abet berechtigt anzunehmen, dab es auch bei der Dekom- 
pressionskrankheit zu dieser Fremdk6rperreaktion in der Blutbahn kommt. 
Dabei ist jedoch zu bedenken, dab bei der Dekompressionskrankheit zusiitzlieh 
eine Fettembolie yon Bedeutung sein kann. 

Ob es fiber eine Aggregation der Thrombocyten hinaus auch zu einer Ag- 
glutination mit Destruktion der Membran und Freisetzung gerinnungsf6rdernder 
Substanzen kommt, h/~ngt unter anderem yore Zeitfaktor ab. Bis zu einer Zeit 
yon 20 min, w/ihrend derer in Plasma angereicherte Thromboeyten des Menschen 
Kontakt  mit Luft  bzw. Stickstoff batten, fanden Doenecke, Lohmann und Schulz 
(1966) bei Untersuchungen mit dem Elektronenmikroskop keine Struktur- 
ver/inderungen, die mit Sicherheit als Folge der Gaseinwirkung aufzufassen 
w/iren. 

Wir sahen bei experimentellen Untersuchungen am Kaninchen nach einem 
Zeitintervall von 95 rain zwischen erster Lnftinjektion und Tod (insgesamt wurden 
l lma l  0,5 ml Luft  bei einem 1050g schweren Kaninchen injiziert) im Licht- 
mikroskop eine Verklumpung yon Thrombocyten (Abb. 3a). Auch Unter- 
suchungsergebnisse yon Khan, Suetsugu, Alkalay, P la t thy  und Stein (1966) 
sprechen daffir, dab sieh bei Luftembolie Agglutinate yon Thrombocyten bilden 
k6nnen. Denn die Autoren fanden naeh intraven6ser Injektion yon Luft  (0,25 bis 
1,0 ml/kg K6rpergewicht) bei narkotisierten I-Iunden eine Erh6hung des Wider- 
standes im kleinen Kreislauf, die sie auf die Freisetzung yon Serotonin aus 
Thrombocyten zurfickffihren, da an thrombocytenfrei bzw. -arm gemachten 
und auch an heparinisierten Runden das genannte Phi~nomen nicht auftrat. 

Thrombocyten und Leukocyten reagieren nach unseren Erfahrungen fiber- 
raschend schnell und intensiv auf Gas in der Blutbahn. Die Bildung yon Fibrin- 
f/iden ist dagegen gering. Bei unseren Untersuchungen am Kaninchen waren 
nach einem Zeitintervall yon 15 min zwischen Luftinjektion und Tod einige 
Fibrinf/~den im I-Ierzblut zu sehen. Fibrin t ra t  abet mit lgnger werdender (Jber- 
lebenszeit nicht stgrker in Erscheinung. Daher ist eine komplette Blutgerinnung 
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Abb. 3a u. b. Luftembolie durch Injektion yon Luft in die Ohrvene beim Ksninchen. 
a 1050 g schweres Kaninchen. Menge der injizierten Luft: llmal 0,5 cm sim Abstand yon 
5--10 rain. ~berlebenszeit nach der ersten Injektion: 95 rain. ,,Gerimmngszentrum" in einer 
erweiterten Zentralvene der Leber. Thrombocyten nicht mehr vonein~nder abgrenzbar. 
Pur~ffinschnitt, H.E. b 950 g schweres Kaninchen. Menge der injizierten Lnft: 4mal 0,5 cm 3 
im Abst~nd yon 5--10 rain. ~berlebenszeit n~ch der ersten Injektion: 40 rain. Entmischung 
des Blutes in einem Ast der Arteria pulmon~lis: Erythrocy~en, Leukocyten, Thrombocyten 

und Blutplasma. Thrombocyten voneinander abgrenzbar. P~raffinschnitt, H.E. 

nennenswerten Grades nicht anzunehmen. Jedoch habcn Weissenrieder (1934) 
und Janssen (1967) bei Luftembolie im groBen Kreislauf in einigen kleinkalibrigen 
Arterien des Gehirns Fibrinausgfisse, d.h. das morphologische Aquivalent der 
kompletten Gerinnung gesehen. Wit sind aber der Ansicht, dab bei der Luft- 
embolie Aggregate und auch Agglutinate aus Thrombocyten entstehen kSnnen, 
ohne d~l] die Blutgerinnung in Gang gesetzt wird (Adebahr und Staak, 1969). 
Das nehmen auch Philp, Gowdey und Pras~d (1967) an. Diese Auffassung ]~Bt 
sich mit Befunden yon Nikulin und Lapp (1965) in Einklang bringen, die am 
Kaninchen im durch Histamin-Liberatoren ausgelSsten Schock nur ausnahms- 
weise sahen, dal] ein Pl~ttchenthrombus die Bildung yon Fibrin induziert. Uber 
Aggregation und Agglutination yon Thrombocyten ohne Entstehung von Fibrin 
berichten auch Nolte und Breddin (1966). Nikulin und Lapp (1965) stellten lest, 
dal~ sich Pl~ttchenthromben in der Lungenstrombahn auflSsen k6nnen. Das 
haben Neuhof, Iteckers und Mittermayer (1969) in der Frfihphase des experi- 
mentellen tIistamin- und Endotoxinschocks auch gesehen. Unseres Erachtens 
trifft das auch fiir die Dekompressionskrankheit und fiir die Luftembolie zu. 
Von Gasblasen unabh~ngige Thrombocytenaggregate und Entmischungserschei- 
nungen sind nicht allein im Herzb]ut vorhanden (Abb. 3b; 4a--d) .  Man sieht 
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sie bei der arterie]len (t~6ssle, 1944, 1948) und ven6sen Luftembolie aueh in der 
termina]en Strombahn. Dabei kann sieh die Fixierung der Organe etwas ver- 
st£rkend auswirken. Der Befund wird a]s morphologisch fai3bare StSrung der 
Mikrozirkulation aufgefal3t. 

Die FremdkSrperreaktion, die unabhi~ngig yon Gasblasen auftretenden 
Thromboeytenaggregate, die in der terminalen Strombahn vorhandenen Aggregate 
yon Blutpli~ttehen, die Entmischungserseheinungen mit Segregation der ge- 
formten Blutbestandteile vom Blutplasma haben eine Abnahme der Thrombo- 
eytenzahl im strSmenden Blur und - -  zumindest in einigen Gef£Bprovinzen - -  
eine ErhShung des tti~matokrit zur Folge. 

Auf StSrungen der Blutzirkulation mit Veri~nderung im Verha]ten der Blut- 
zellen bei Dekompressionskrankheit und Luftembolie haben bereits andere 
Autoren hingewiesen. So sah End (1938) im Tierversuch bei raseher Dekompression 
eine starke ,,Agglutination yon Erytbroeyten".  Carson (1942) berichtete fiber 
eine erhebliche H£mokonzentration bei Tieren, die naeh der Dekompression 
,,bends" (StSrungen in der Bewegliehkeit der Gelenke) hatten, und Wagner 
(1945) fund bei der Katze nach schneller Dekompression ein Sludge-Ph~nomen. 
Eine Minderung der Thromboeytenzahl um 24--32% ste]lten Philp, Gowdey 
und Prasad (1967) an Rat ten lest, die 2 Std lung einem l~berdruek ausgesetzt 
und dann schnell dekomprimiert worden waren. Die Rat ten mit den schwersten 
klinischen Symptomen batten die niedrigsten Thrombocytenzahlen. Die Zahl der 
Thrombocyten sank starker, wenn das Fut ter  der Tiere reich an Fettsubstanzen 
und der Plasmalipid-Spiegel erhSht war. Andererseits zeigte sieh mit dem Beginn 
der klinisehen Symptome und mit Absinken der Thromboeytenzahl ein ]ip~mie- 
mildernder Effekt. Philp, Gowdey und Prasad (1967) kamen zu dem Sehlui~, dal3 
es mSglieh sei, diese Erseheinungen zu erkliiren, wenn eine Gasblase in der Blut- 
bahn ffir die Thromboeyten ein FremdkSrper sei und ffihren weiter aus, da~ die 
Gasblasen in der Blutbahn lokal eine Aggregation yon Thrombocyten auslSsen 
wfirden, falls die Gasblasen vor dem Auftreten yon ,,bends" entstfinden. Dutch 
die Aggregation von Thrombocyten k6nne ihre Zahl im strSmenden Blut ab- 
nehmen. Infolge der Thrombocytenaggregation steige, so fahren die Autoren fort, 
der Druck in den Capillaren, es trete Flfissigkeit ins Gewebe fiber, die H~mo- 
konzentration nehme zu, und es entst~nden Bedingungen, die denen des Schoeks 
~hnlieh seien. Unsere Auffassung, die indirekten Auswirkungen bei Dekom- 
pressionskrankheit und Luftembolie kSnnten die direkten verst~rken, wird dureh 
Untersuehungsergebnisse yon Clark, Philp und Gowdey (1969) best~tigt. Die 
Autoren fanden n~mlich bei Ratten, deren Thromboeytenzah] vor einer Dekom- 
pression, die erfahrungsgemi~13 zu ,,bends" ffihrte, durch ein Antithrombocyten- 
serum gesenkt worden war, bei sehneller Dekompression keine grS~ere Resistenz 
gegenfiber ,,bends" als bei Kontro]ltieren. Jedoch hat ten die Kontrolltiere mit 
normaler Thromboeytenzahl signifikant mehr ,,bends". Die bei Dekompression 
stets auftretende Ityperlip£mie ist bei Versuchstieren mit starken ,,bends" naeh 
Untersuehungen yon Clark, Philp und Gowdey (1969) nicht vorhanden. Der 
Gehalt an Plasmalipiden ist vielmehr herabgesetzt. Offenbar beruht das darauf, 
d~it die Lipide an der Bildung yon Thrombocytenaggregaten beteiligt sind. Die 
Bedeutung tier Hyperlipi~mie bzw. der Fettembolie bei der Dekompressions- 
krankheit wird nicht einheitlieh beurteilt. Coekett, Nakamura und Franks (1965) 
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Abb. 4. a VenSse Luftembolie bei Abtreibungsversuch. 28 Jahre alt gewordene Frau. Tot in 
der Wohnung aufgefunden. Re~rograd in eine Nierenvene gelangte Gasblase, yon einem 
Plasmasaum umgeben. Paraffinsehnitt, H.E. b VenSse Luftembolie bei Luftfiillung des 
I-Itiftgelenks. Weiblieh, 9 Jahre Mt geworden. Uberlebenszeit: nieht genau bekannt. Wieder- 
belebungsversuehe naeh 80 rain eingestellt. Thromboeytenansemmlung in einem Ast der 
Arteria pulmonalis. Thromboeyten voneinander abgrenzbar. Paraffinsehnitt, H.E. e Blur 
in einem Ast der Arteria pulmonalis bei experimenteller Luftembolie dutch Injektion yon Luft 
in die Ohrvene. 700 g sehweres Kaninehen. Menge der injizierten Luft: lmal 1 ems. ~ber- 
lebenszeit: 6 min. Engmisehung des Blutes: Blutplasma, Erythroeyten, Leukoeyten und einige 
Thromboeyten. Paraffinsehnitt, H.E. d Blur in einem Ast der Vena pulmonalis bei experi- 
menteller Luftembolie dureh Injektion yon Luft in die Ohrvene. 1600 g sehweres Kaninchen. 
lV[enge der injizierten Luft: 3m~l l em s. ~berlebenszeit naeh der ersten Luftinjektion: 15 rain. 
Entmisehung des Blutes: Blutplasma, Erythroeyten and Leukoeyten. P~raffinsehnitt: H.E. 

d 

fanden bei 5 yon 7 H u n d e n  naeh sehneller Dekompress ion  eine Knoehenmarks -  
embolie  in der  Lunge.  Nach  Angaben  yon H a y m a k e r  (1957) is t  die Fe t t embo l i e  
s ta rker  bei der  Tauehe rk rankhe i t  als bei  zu sehneller  Dekompress ion  w~hrend des 
Aufst ieges in groBe HShe ausgepr~gt.  H a y m a k e r  (1957) n i m m t  an, dab  bei der  
Tauehe rk rankhe i t  mehr  St iekstoff  aus dem Fe t tgewebe  frei wird  als bei  der  
sehnellen Dekompress ion  be im Aufst ieg in grol3e H6he.  Henn  (1962) sah bei zwei 
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Todesf~llen in der Unterdruekkammer beim Aufstieg in eine H6he von 14000 m 
in ca. 20 min eine ausgepr~gte Fettembolie im Gehirn. Einige Fetttropfen wiesen 
Aussparungen auf, die wahrscheinlich durch Gasblasen bedingt waren. Nach 
Auffassnng der genannten Autoren spielt die Fettembolie fiir die Symptomatik 
der Dekompressionskrankheit eine wichtige Rolle. Kalberer (1969) ist dagegen 
anderer Ansicht. In seinen Untersuchungen trat bei fetten und bei mageren 
M~usen nach schneller Dekompression eine Fettembolie auf, deren Grad aber 
nicht mit der Sehwere der Druckfallsymptome in Zusammenhang stand. Daher 
sieht Kalberer (1969) die Fettembolie nicht als wichtige Ursaehe fiir die Symptome 
der Dekompressionskrankheit an. 

Es mag dahingestellt bleiben, welche Bedeutung die Fettembolie bei der 
Dekompressionskrankheit hat. Haymaker (1957) mil~t aber den Vorg~ngen, die 
zur Fettembolie fiihren, n~tmlich den kleinen Rupturen im Gewebe, besonders 
im Fettgewebe, Bedeutung fiir die Symptomatik der Dekompressionskrankheit 
bei. Diese Symptomatikwird aber wesentlich durch das Ph~nomen des Schocks 
bestimmt. 

Demnaeh liegen bei Dekompressionskrankheit und Luftembolie Verh~ltnisse 
vor, die denen zu Beginn verschiedener Schockformen weitgehend entsprechen 
(Lasch, Mechelke, Niisser, Daoud, 1961; M. Schneider, 1963, 1964, 1967; Lasch, 
1964; Hardaway, Chun und Rutherford, 1965; Sandritter, 1966, 1967; Sand- 
ritter und Lasch, 1967; Remmele und Harms, 1968; Neuhof und Lasch, 1970). 

Daher erscheint es berechtigt und angezeigt, Dekompressionskrankheit und 
Luftembolie nieht allein mit den schon erw~hnten mechanischen Mitteln zu be- 
handeln, sondern auch so zu behandeln wie einen Sehock. 

Dabei kommt der Injektion yon Plasmaexpandern (niedermolekulares Dex- 
tran; It~maccel) besondere Bedeutung zu. Denn Plasmaexpander beheben die 
StSrung der Mikrozirkulation. AuBerdem bedeekt niedermolekulares Dextran die 
Thrombocyten mit einer diinnen Sehicht (Lundsgaard-Hansen, 1969). Dadurch 
wird die Aggregation der Thromboeyten verhindert, die nur dann zustande 
kommen kann, wenn die Thrombocyten einander beriihren. Demnach verbessert 
niedermolekulares Dextran nicht allein die H~modynamik, es wirkt vielmehr 
auch auf die Thromboeyten ein. 

Pfleiderer und Bossmer (1969) messen der ~nderung elektrostatischer Kr~fte 
flit die Verhinderung der Thrombocytenaggregation besondere Bedeutung bei. 

Bcsonders giinstig miil~ten sieh Plasmaexpander bei der Behandlung der 
Dekompressionskrankheit auswirken. Denn dutch die kausale mechanische Thera- 
pie der t~ekompression kSnnen die Gasblasen weitgehend aus der Blutbahn 
entfernt werden, so dal~ die Aggregate yon Thromboeyten und die Entmischungs- 
erscheinungen in der Blutbahn unmittelbar der Einwirkung des Plasmaexpanders 
zug~nglich werden. Das wird durch Untersuchungen yon Cockett und Nakamura 
(1964) bestgtigt, die einen gtinstigen Effekt bei Anwendung von Plasmaexpandern 
in der Behandlung des mit der Dekompressionskrankheit verbundenen Sehocks 
sahen, t3ber ~hn]iche Erfolge berichtete K. E. Seh~fer (1968). Die Wirkung des 
niedermolekularen Dextrans auf die Thrombocyten und auf die gestSrte Mikro- 
zirkulation bei Luftembolie haben Clark, Philp und Gowdey (1969) im Experi- 
ment am Kaninchen nachgcwiesen. Intraven6se Injektion yon Luft hatte stets 
einen Blutdruckabfall zur Folge, dem eine signifikante Minderung der Thrombo- 
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cytenzahl parallel ging. Wurde gleichzeitig mit der Luft niedermolekulares Dex- 
t rsn injiziert, so fiel zwar der Blutdruck ab, die Zahl der Thrombocyten blieb 
jedoch konstant oder wurde nur unwesentlieh kleiner. 

Es wird such fiber einen gfinstigen Effekt bei der Behandlung der Dekom- 
pressionskrankheit mit Heparin berichtet. Laborit, Barthgl6my und Perrimond- 
Trouchet (1961) fanden, dab mit t teparin vorbehandelte Ksninchen eine schnelle 
Dekompression besser fiberstehen sls nicht vorbehandelte. Bei der Ratte  sah 
Philp (1964) jedoch nut  dann einen protektiven Effekt, wenn Heparin naeh der 
Dekompression in einer Dosis gegeben wnrde, die die Gesamtblutungszeit gering 
verl/~ngerte. Barth61~my (1963) erzielte bei 5 Tauchern durch Gabe yon 50 bis 
100 mg Heparin zweimal t/iglich eine Besserung der Gelenkbeschwerden, nachdem 
andere therapeutische Mal~nahmen erfolglos geblieben warcn. 

Uberraschend sind Untersuchungsergebnisse yon Sautet, Jullien, Leandri und 
Rampal (1961). Die Autoren konnten die yon ihnen am Kaninchen naeh schneller 
Dekompression beobachtete Verkfirzung der Gerinnungszeit beim Heparin- 
toleranztest (,,acc61gration des tests £ l'h6parin") verhindern, wenn sie den 
Tieren vor dem Versuch an 8 Tagen jeweils 5 mg Chlorpromazin/kg KSrper- 
gewicht injizierten. Sautet, Jullien, Leandri und Rampal (1961) nehmen an, dal3 
Chlorpromazin in den Ablsuf des Gerinnungsmeehanismus eingreife, 

Die therapeutisch oder prophylaktisch bei Dekompressionskrankheit und 
Luftembolie wirksamen Stoffe - -  niedermolekulares Dextran, Heparin und 
Chlorpromazin - -  sind strukturell sehr verschieden. Trotzdera ist anf Grund der 
mitgeteiltcn Untersuehungsergebnisse davon auszugehen, da6 die Substanzen auf 
die Thrombocyten und ihre Fahigkeit, sich zu aggregicren und zu verschmelzen, 
einwirken. Fiir das niedermolekulare Dextrsn ist die Einwirkung auf die Thrombo- 
eyten durch Untersuchungen yon Gelin (1964), Bydgeman und Eliasson (1967) 
sowie yon Lnndsgaard-Hansen (1969) erwiesen. Heparin verst~rkt nach Unter- 
suehungen yon Lutz (1951), M. Schneider (1964) sowie yon Breddin (1968) in 
geringer Dosis die Aggregationsneigung der Thrombocyten, in grSl~erer Dosis 
hemmt Heparin die Pl~ttchenaggregation. Seeman (1966) beriehtet fiber einen 
membranstabilisierenden Effekt yon Chlorpromazin in kleiner Dosis, nnd Mills 
und Roberts (1967) sahen unter der Einwirkung geringer Doscn yon Megaphen 
eine Hemmung der Thrombocytenaggregation in der 2. Phase der dureh ADP 
ausgel6sten Aggregation. 

Offenbar beruht such die gfinstige Wirkung yon niedermolekularem Dextran 
und yon tIeparin wie die des Chlorpromszins auf einer Membranstabilisierung an 
den Thrombocyten, die eine starke Reaktion auf den Fremdk6rper Gas in der 
Blutbahn zeigen. Uber diese membranstabilisierende Wirkung wird es m5glich, 
auf die indirekten Folgen der zu schnellen Dekompression und der Luftembolie 
einzuwirken. Dabei sind u.E. die Verh£ltnisse - -  besonders such die der Dosie- 
rung - -  bei den Plasmaexpandern am besten zu fiberblicken, so dg3 eine Be- 
hsndlung mit niedermolekularem Dextran oder Haemaccel am ehesten angezeigt 
sein dfirfte. Auch eine Prophylaxe (mit Chlorpromazin) erscheint - -  zumindest 
im Tierversuch - -  erfolgversprechend. In diesem Zusammenhang gewinnen die 
klinisehen Erfahrungen fiber die Mindernng der Verschmelzungstendenz der 
Thrombocyten mit Freisetzung gerinnungsf6rdernder Substanzen dutch Gaben 
von Aspirin besondere Bedeutung (O'Brien, 1968a und b; Weiss und Aledort, 
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1967; Weiss, Aledort  u n d  Koehw~, 1968; Davies, Hughes und  Tonks,  1969; 
Scharrer, Schepping u n d  Breddin,  1969; Breddin,  1970; Joist,  1970; Neumann ,  
1970; Seipp, 1970; Weiss, 1970). Das gilt  u m  so mehr, als die therapeut ische Breite 
yon  Aspir in re la t iv  grol~ ist. Ob Aspirin mi t  Erfo]g prophylakt isch zur Verhfi tung 
yon  Thrombosen  u n d  prophylakt iseh zur Verhfi tung der beschriebenen indi rekten  
Folgen einer zu schnellen Dekompression auch bei Berufs tauehern  eingesetzt 
werden kann ,  mul~ durch k]inische Un te r suchungen  gepriift werden. 

L i t e r a t u r  

Adebahr, G. : Experimentelle Studien fiber Luftembolic unter Berficksichtigung der cere- 
bralen Form. Dissertation KSln 1949. 

- -  Studien zum anatomischen b~achweis der Lnftembolie unter besonderer Berficksiehtigung 
der morphologischen Verh~ltnisse des Herzblutes. Virchows Arch. path. Anat. 323, 
155--173 (1953). 

- -  Beobachtungen and experimentelle Untersuchnngen zum anatomischen Iqachweis der 
Luftembolie. Zbl. allg. Path. path. Anat. 92, 53--58 (1954). 

- -  Anatomiseher 5Iachweis der Luftembolie im Herzblut. Zbl. allg. Path. path. Anat. 1Ol, 
347--351 (1960). 

- -  Staak, M. : Morphologiseher Beitrag zur Frage der Verbrauchscoagulopathie bei Luft- 
embolie. Virchows Arch. Abt. A Path. Anat. 846, 224--238 (1969). 

Barth~l~my, L. : Blood coagulation and chemistry during experimental dives and the treatment 
of diving accidents with heparin. Proceedings Second Symposium on Underwater Physio- 
logy, Washington 1963, pp. 46--55. Zit. nach Clark, Philp and Gowdey. 

Bollob£s, B.: Ober die Verhfitung yon experimentell gesetzten Luftembolien dureh Octa- 
pressin. Zbl. allg. Path. path. Anat. 1O4, 374--380 (1962/63). 

Breddin, K. : Die Thrombozytenfunktion bei h~molThagiseher Diathese, Thrombose und 
Gef~Bkrankheiten. Stuttgart und New York: Schattauer 1968. 

- -  In-vitro-Methoden znr Beurteilung der Pl~ttchenfunktion. Blur 18, 84--89 (1968). 
- -  Die Hemmung der Thrombozytenaggregation in vitro und in vivo. Folia haemat. (Lpz.) 

92 ,460~69  (1970). 
Bygdeman, S., Eliasson, R. : Effect of dextrans on platelet adhesiveness and aggregation. 

Scand. J. clin. Lab. Invest. 20, 17--23 (1967). 
Carson, L. D.: Critical evaluation of recent investigation of phenomenon of aero-embolism. 

U.S. nay. med. Bull. 40, 284--290 (1942). Zit. nach Philp, R. B., Gowdey und M. Prasad. 
Clark, M. L., Philp, R. B., Gowdey, C. W. : Changes in platelets and ]ipids in experimental 

aerembolism and bends. Aerospace Med. 40, 1094---1098 (1969). 
Cockett, A. T., Mangelson, IN. L., Kado, R. T. : Pathophysiology of aeroembolism following 

intravenous injection of oxygen. Aerospace Med. 39, 401-410 (1968). 
- -  Nakamura, 1%. M. : Physiological factors in decompression sickness. Arch. environm. Hlth 

11, 760 (1964). Zit. nach Clark, Philp und Gowdey. 
- -  - -  Franks, J. J. : Recent findings in the pathogenesis of decompression sickness (dys- 

barism). Surgery 58, 384--389 (1965). 
Davies, D. T., Hughes, A., Tonks, R. S. : The influence of salicylate on platelets and whole 

blood adenine nuclcotides. Brit. J. Pharmacol. 36, 437--447 (1969). 
Doenecke, C., Lohmann, R., Schulz, H.: Elektronenmikroskopischc Untersuchungen an 

Thrombocyten des Menschen nach Einwirkung verschiedener Gase. Thrombos. Diathes. 
haemorrh. (Stuttg.) 16, 395-410 (1966). 

End, E. : Use of new equipment and helium gas in world record dive. J. industr, ttyg. 20, 
511--520 (1938). 

Eiseman, B. B., Baxter, J., Praehuabmoh, K.: Surface tension reducing substances in the 
management of coronary air embolism. Ann. Surg. 149, 374--380 (1959). 

Gelin, L.-E. : H~matorheologische Ver~nderungen bei Trauma. In: Schock und Plasma- 
expander, hrsg. yon K. Horatz und R. Frey, S. 64--83. Berlin-GSttingen-Heidelberg- 
New York: Springer 1964. 



Therapie bei Dekompressionsk1"ankheit und bei Luftembolie 237 

Hardaway, A.M.,  Chun, B., Rutherford, R . B . :  Coagulation in shock in various species 
including man. Acta ehir. scand. 180, 157--164 (1965). 

Haymaker, W. : Decompression sickness. In:  Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie 
und Histologie, hrsg. yon O. Lubarsch, F. Henke und R. R6ssle, Bd. XI I I ,  hrsg. von 
W. Scholz, Erster Tell, Bandteil B, S. 1600--1672. Berlin-GSttingen-Heidelberg: Springer 
1957. 

l:[enn, R. : Gehirnbefunde nach Tod in der Unterdruckkammer. Mschr. Unfallheilk. 65, 
4 3 7 4 4 5  (1962). 

Janssen, W.: Zur Pathogenese und forensischen Bewertung von Hirnblutungcn nach cere- 
braler Luftembolie. Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med. 61, 62--80 (1967). 

Joist, J.  H. : MedikamentSse t temmung der Blutpl/~ttchenfunktion. Med. Welt 21 (N.F.), 
1247--1251 (1970). 

Kalberer, J.  T., Jr . :  Dysbarism: Role of fat embolization to the lung. Aerospace Med. 40, 
1068--1075 (1969). 

Khan, M.A., Suetsugu, S., Alkalay, I., Platthy, A., Stein, M.: Acute changes in lung 
mechanics following air emboli in dogs. Physiologist 9, 217 (1966). 

Laborit, H., Barth616my, L., Perrimond-Trouchet, B. : Action of heparin in the treatment 
of complications of decompression. Agressology '2, 229--236 (1961). 

Lasch, H.-G. : Diskussionsbemerkung. In: Sehock und Plasmaexpander, hrsg. yon K. Horatz 
und R. Frey, S. 140--143. Berlin-GSttingen-Heidelberg-New York: Springer 1964. 

- -  Mechelke, K., Nusscr, E., Daoud, F. : Der Einflu$ der Fibrinolyse auf den Verlauf des 
h~morrhagischen Schocks. Klin. Wschr. 39, 1137--1141 (1961). 

Lundsgaard-Hansen, P. : Treatment of shock with dextrans and gelatins. Effects and side 
effects. Vox Sang. (Basel) 17, 161--193 (1969). 

Lutz, B. R. : Intravascular agglutination of the formed elements of blood. Physiol. Bey. 81, 
107--130 (1951). 

M/~nnche, K. H. : Caissonkrankheit. Zur Geschichte, Physiopathologic und Klinik der Dckom- 
pressionskrankheit. Mschr. Unfallheilk. 71, 509--525 (1968). 

Marchand, P., Hasselt, H. van, Luntz, C. H. : Massive venous air ambolism. 
S. A. Med. J.  38, 202--208 (1964). 

Michenfelder, J.  D., Martin, J. T., Altenburg, B. M., Rehder, K. : Air embolism during neuro- 
surgery. J.  Amer. reed. Ass. 208, 1353--1358 (1969). 

Mills, D. C., Roberts, G.C.:  Membrane active drugs and the aggregation of human blood 
platelets. Nature (Lond.) 218, 35--38 (1967). 

Neuhof, H., Heckers, H., Mittermayer, C. : Tierexperimentelle Untersuchungen fiber die Ver- 
legung der Lungenstrombahn dutch Thrombozytenaggregate. Thrombos. Diathes. hae- 
morrh. (Stuttg.) 21, 93--102 (1969). 

- -  Lasch, H.-G. : Schock, Mikrozirkulation und H~mostase. Dtsch. med. Wschr. 95, 1937-- 
1942 (1970). 

Neumann, It. : Der EinfluB yon Entzfindungshemmern, Segontin ® und Serotoninsalzen auf 
die ADP-induzierte Thrombozyten-Aggregation. Diss. Fra~kfurt a.M. 1970. 

Nicks, R. : Arterial air embolism. Thorax 22, 320--326 (1967). 
Nikulin, A., Lapp, H. : Elektronenmikroskopische Befunde an der terminalen Lungenstrom- 

bahn des Kaninchens nach Histamin-Liberation. Frankfurt. Z. Path. 74, 381--399 (1965). 
l~olte, A., Breddin, K. : Elektronenmikroskopische Untersnchungen an normalen und ag- 

glutinierten Thrombozyten. Thrombos. Diathes. haemorrh. (Stuttg.) 15, 93--108 (1966). 
O'Brien, J. R. : Aspirin and platelet aggregation. Lancet 19681, 204--205. 

- -  Effects of salicylates on human platelets. Lancet 1968I, 779--783. 
Pfleiderer, Th., Brossmer, R. : Modelluntersuchungen und neue Gesichtspunkte zum Mecha- 

nismus der Thrombozytenaggregation. Blur 18, 334--339 (1969). 
Philp, R . B . :  The ameliorative effects of heparin and depolymerized hyaluronate on de- 

compression sickness in rats. Canad. J. Physiol. Pharmacol. 42, 819--829 (1964). 
- -  Gowdey, C. W., Prasad, M. : Changes in blood lipid concentration and cell counts following 

depression sickness in rats and the influence of dietary lipid. Canad. J.  Physiol. Pharmacol. 
45, 1047--1059 (1967). 

Remmele, W., Harms, D. : Zur pathologischen Anatomic des Kreislaufschocks beim Menschen. 
I. Mikrothrombose der peripheren Blutgef/~Se. Klin. Wscbr. 46, 352--357 (1968). 



238 G. Adebahr: Therapie bei Dekomprcssionskrankheit und bei Luftembolie 

R5ssle, R. : ~ber  die Luftembolie der Capillaren des grol~en und kleinen Kreislaufs. Virchows 
Arch. path. Anat. 313, 1--27 (1944). 

- -  ~ber  die ersten Ver~nderungen des menschlichen Gehirns nach arterieller Luftembolie. 
Virchows Arch. path. Anat. 315, 461--480 (1948). 

Sandritter, W. : Neuere Aspekte in der pathologischen Anatomic des Schocks. Zbl. allg. Path. 
path. Anat. 109, 554 (1966). 

- -  Pathologische Anatomic des Schocks. Dtsch. med. J. 18, 408--411 (1967). 
- -  Lasch, H.-G. : Pathologic aspects of shock. Meth. Achier. exp. Path. 3, 86--121 (1967). 
Sautet, J., Jullien, G., Leandri, M., Rampal, C.: Effects de ]a chlorpromazine (4560RP) 

sur les animaux soumis a des d4compressions rapides apr~s nn  s4jour dans Fair comprim~. 
Presse m~d. 69, 335--336 (1961). 

Sch~fer, K. E.: Pathophysiologische Wirkungen der Kohlens~ure im Uberdruck. In :  ~ber-  
leben auf See. II.  Marinemedizinisches Symposium in Kiel am 4.--5. Mai 1968, 113--121. 

Scharrer, I., Schepping, M., Breddin, K. : Thromboseprophylaxe mit  Aspirin ?Kl in .  Wschr. 
47, 1318--1324 (1969). 

Schneider, M. : Zur Pathophysiologie der verschiedenen Schockformcn. Bibl. haemat. (Basel) 
16, 10~26 (1963). 

- -  Zur Pathophysiologie des Schocks. Symp. Schock und Plasmaexpandcr, hrsg yon K. 
Horatz nnd R. Frey, S. 1--22. Berlin-GSttingen-Heidelberg-NewYork: Springer 1964. 

- -  Die periphere Strombahn im Schock. Dtsch. med. J. 18, 4 0 1 4 0 8  (1967). 
Seeman, P. M. : Membrane stabilization by drugs: tranquilizers, steroids and anesthetics. 

Int .  Rev. Neurobiol. 9, 145--221 (1966). 
Seemann, K., Wandel, A. : Dcr Taucherunfall mit  ~berdehnung der Lunge und Luftembolic. 

Mfinch. reed. Wschr. 109, 2168--2175 (1967). 
Seipp, R. : Untersuchungen fiber den Einflu~ aggregationshemmender Substanzen auf die 

Thrombozytenadh~sivit~t. Diss. Frankfurt  a.M. 1970. 
Shim, S.S., Patterson, F .P . ,  Kendall, M.J . :  Hyperbaric chamber and decompression 

sickness: an experimental study. Canad. reed. Ass. J. 97, 1263--1272 (1967). 
Stiller, tt. ,  Langrehr, D., Voss, 1%.: Fortschritte bei der Behandlung der koronaren Luft- 

embolie. Thoraxchirurgie 11, 673--680 (1964). 
Tsuji, H .K . ,  1%edington, J .R . ,  Mendez, A., Kay, J . H . :  The prevention of air embolism 

during intracardiac surgery. J. thorac, cardiovasc. Surg. 59, 484~488 (1970). 
Wagner, C. E. : Observations of gas bubbles in pial vessels of cats following rapid decompression 

from high pressure atmospheres. J. Neurophysiol. 8, 29--32 (1945). 
Weiss, H . J . :  Aspirin ingestion compared with bleeding disorders - -  search for a useful 

platelet antiaggregant. Blood 35, 333--340 (1970). 
- -  Aledort, L. M. : Impaired platelet/conneetive-tissue reaction in man after Aspirin ingestion. 

Lancet 196711, 4954-497. 
- -  - -  Kochwa, S. : The effect of salicylates on the hemostatic properties of platelets in man. 

J. clin. Invest. 47, 2169--2180 (1968). 
Weissenrieder, M. : Histologische Ver~nderungen bei cerebraler Luft- und Fettembolie. Diss. 

Miinchen 1934. 

Professor Dr. G. Adebahr 
D-6000 Frankfurt  a.M., Kennedyallee 104 


