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Therapy in Decompression Sickness and Air Embolism

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.

Zusammenfassung. Es werden die direkten, mechanischen Folgen der zu schnellen Dekom-
pression und der Luftembolie beschrieben. Die Méglichkeiten, die direkten Auswirkungen
— Verlegung der Blutbahn durch Gasblasen — durch direkte, 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 Stérung der Mikrozirkulation und in einer Fremdkérperreaktion von Thrombocyten
und Leukocyten auf die in der Blutbahn befindlichen Gasblasen. Bei der Dekompressions-
krankheit und bei der Luftembolie im groBen Kreislauf ist die Fremdkérperreaktion be-
sonders in der terminalen Strombahn, bei der vendsen Luftembolie vorwiegend im rechten
Vorhof und in der rechten Kammer des Herzens ausgeprigt. Da die indirekten Folgen einer
zu schnellen Dekompression und einer Luftembolie den Verhiltnissen in der Frithphase der
meisten Schockformen weitgehend gleich sind, wird vorgesehlagen, Dekompressionskrankheit
und Luftembolie #hnlich zu behandeln wie einen Schock. AuBerdem wird angeregt, die Frage
zu priifen, ob eine Verhiitung oder Minderung der indirekten Folgen einer zu schnellen
Dekompression bei Berufstauchern durch Gaben von Acetylsalicylsiure (Aspirin) méglich ist,
da Aspirin die Tendenz der Thrombocyten, zu verschmelzen, herabsetzt.

Key-Words: Dekompressionskrankheit — Luftembolie.

Dekompressionskrankheit und Luftembolie haben in letzter Zeit an Bedeutuny
gewonnen. Das hingt mit der Entwicklung der Luftfahrt in groBen Hohen, dem
Tauchen in gréBere Tiefen und mit der Zunahme des Sporttauchens (Ménnche,
1968) zusammen. In der Medizin treten Dekompressionskrankheit und Luft-
embolie als Komplikation differenzierter diagnostischer und therapeutischer
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Methoden in Erscheinung. So kam es nach Nicks (1967) bei Operationen wegen
angeborener oder erworbener Herzfehler in 40 von 340 Féllen zu einer Luft-
embolie. In 10 der 40 Fille trat der Tod ein. Michenfelder, Martin, Altenberg
und Rehder (1969) berichten iiber 40 Zwischenfélle durch Luftembolie bei 32 von
2002 Kranken, die in sitzender Haltung im Bereich der hinteren Schidelgrube
operiert worden waren. Bei der Behandlung von an Gasbrand Erkrankten mit
hyperbarem Sauerstoff sind Patient und Arzt gefahrdet, wenn die Dekompression
zu schnell erfolgt (Shim, Patterson u. Kendall, 1967). Bei zu schneller Dekom-
pression besteht aullerdem die Gefahr der Luftembolie durch Alveolarruptur bei
Uberdehnung der Lungen (Haymaker, 1957; Seemann u. Wandel, 1967). Wir
sahen unter 33 Todesfallen durch Luftembolie je einen Fall bei Luftfillung eines
Hiiftgelenks, bei Herzkatheterismus und beim Anlegen eines Pneumoperitoneums.

Das erhohte Risiko einer Dekompressionskrankheit bzw. einer Luftembolie
zwingt zu Uberlegungen hinsichtlich Therapie und Prophylaxe. Es wird versucht,
etwas zu diesen Uberlegungen beizutragen. Zugrunde liegen morphologische Be-
funde, bei denen zwischen direkten und indirekten Auswirkungen unterschieden
wird.

I. Direkte Auswirkungen

Die Entwicklung der Dekompressionskrankheit durch Dekompression von
erhohtem atmosphérischen Druck und durch zu schnellen Aufstieg in groBe
Hohen zeigt gewisse Unterschiede (Haymaker, 1957). In beiden Fillen wird aber
durch zu schnelle Dekompression der Partialdruck des Stickstoffs so verindert,
daB ubiquitir — im Gewebe und in der Blutbahn — Stickstoff frei wird. Das
kann zu kleinen ZerreiBungen im Gewebe fithren. Im Blut finden sich die Gas-
blasen vorwiegend in der terminalen Strombahn, weniger zahlreich sind sie in
Venen und Arterien groBeren Kalibers. In der terminalen Strombahn haben die
Gasblasen Kontakt mit der GefiBBwand. Daher werden sie kaum von der Stelle
bewegt und bleiben dort, wo sie sich gebildet haben. Die Gasblasen in groBeren
Gefillen konnen embolisiert werden.

Anders als bei der Dekompressionskrankheit verhélt es sich bei der Luft-
embolie: von auBen in die Blutbahn gelangtes Gas wird von einem Ort der
Strombahn zu einem anderen transportiert. Bei der venosen Luftembolie bilden
sich auf dem Transport aus den oft kleinen Gasblasen groBere, die nicht immer
Kontakt mit der GefiBwand haben, da die Gasblasen mit dem Blutstrom tiber
Venen zunehmend gréBeren Kalibers schlieBllich die weitrdumige rechte Vor-
kammer und Kammer des Herzens erreichen. Hier entsteht haufig ein Schaum.
Ein betrachtlicher Teil des komprimierbaren Gases bleibt im Herzen. Jenseits
der rechten Kammer werden vorwiegend groBere Aste der Lungenschlagader
durch Gasblasen verlegt. Nur selten gelangt Gas bei der vendsen Luftembolie
bis in die Capillaren. Die vis a tergo reicht dazu offenbar nicht aus. Wenn der
Druck im rechten Vorhof 30 mm Hg ibersteigt, konnen Gasblasen retrograd in
die Coronar-, Leber-, Milz- oder Nierenvenen transportiert werden (Marchand,
van Hasselt und Luntz, 1964). Bei der Luftembolie im groflen Kreislauf treibt
die stirkere Muskelkraft der linken Kammerwand Gasblasen aus dem weit-
riumigen linken Ventrikel und aus der Aorta in Arterien kleinen Kalibers, in
Arteriolen und Capillaren.
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Die Stirke der direkten mechanischen Wirkungen einer zu schnellen Dekom-
pression und einer Luftembolie hingt nicht allein davon ab, wie grof die Gas-
menge in der Blutbahn ist und welches Kaliber das verlegte Gefd hat, vielmehr
auch davon, wo sich das Gas in der Strombahn befindet. Bei der Dekompressions-
krankheit und bei der Luftembolie im grofen Kreislauf ist die Glasmenge relativ
klein. Trotzdem kann die Anwesenheit selbst kleiner Gasblasen in der Blutbahn
deletire Folgen haben, wenn das Gas in eine Kranzschlagader oder in einen Ast
einer Gehirnschlagader gelangt, die Reprisentationsorte wichtiger Funktionen
versorgt. Bei der vendsen Luftembolie ist die Gasmenge in der Regel grof. Da
das — komprimierbare — Gas zum groBen Teil im Herzen bleibt, wird besonders
die Muskulatur der rechten Kammerwand in kurzer Zeit stark belastet. Daher
fithrt die vendse Luftembolie im allgemeinen schneller zum Tode als die Luft-
embolie im groBen Kreislauf und die Dekompressionskrankheit.

Grofle der Gasmenge, Kaliber des verlegten Gefafes und Ortlichkeit der
Strombahnblockade durch Gasblasen bestimmen das klinische Bild mit haufig
sehr verschiedenen Ausfallserscheinungen. Das klinische Bild ist demnach variabel.
Die Ursache ist uniform, direkt, mechanisch: Verlegung von CGefillen durch
Gasblasen.

Ein Therapieversuch mull dieser mechanischen Ursache Rechnung tragen.

Die Dekompressionskrankheit wird durch Rekompression und anschlieBende
vorsichtige Dekompression kausal behandelt. Der gasformige Stickstoff wird
wieder in Losung gebracht, so dafl er eleminiert werden kann. Die mechanische
Ursache der Zirkulationsstérung bei Dekompressionskrankheit wird durch einen
mechanischen Eingriff beseitigt.

Bei der Luftembolie mul die von auBlen in die Blutbahn gelangte Luft ent-
fernt werden, wenn die Therapie kausal sein soll. Eine Punktion des Herzens
verspricht aber nur bei der venésen Luftembolie Erfolg, da bei der Luftembolie
im groBen Kreislauf die Luft schnell mit dem Blutstrom die linke Herzkammer
verlaBt. Wird am offenen Herzen mit Hilfe des extrakorporalen Kreislaufs
operiert, so gelingt es nach Ansicht von Stiller, Langrehr und Voss (1964)
meistens rasch, die in die Kranzschlagadern gelangte Luft durch ausgiebige
Perfusion der Coronararterien zu entfernen. Denn die Lichtung der Coronar-
arterien ist unter den genannten Operationsbedingungen weit, und die aus dem
Kreislauf ausgeschalteten Ventrikel sind nicht iiberdehnt. Anders ist es aber bei
Operationen am Herzen in Normo- oder Hypothermie ohne Herz-Lungen-
Maschine. Da in diesem Fall die Passage der in die Kranzschlagadern einge-
drungenen Luft wegen des gestreckten Verlaufs und des engen Lumens der
Coronararterien bei erweiterten Herzkammern behindert ist, schlagen Stiller,
Langrehr und Voss (1964) vor, durch Eréffnen und Erweitern der Ventrikulotomie-
wunde die dilatierten Ventrikel zu entlasten, um so bessere Bedingungen fir die
Passage der Luft durch die Kranzschlagadern zu schaffen. Michenfelder, Martin,
Altenburg und Rehder (1969) empfehlen, vor einem durch Luftembolie ge-
fahrdeten Kingriff einen Katheter in die rechte Herzkammer einzufithren und
Luft auf diesem Wege aus dem Herzen zu entfernen. Tsuji, Redington, Mendez
und Kay (1970) benutzen zu diesem Zweck einen Tubus. Die Bildung von Schaum
und damit die Gefahr der Fibrinausfillung in den Herzhéhlen kann durch In-
jektion von Antischaummitteln (Eiseman, Baxter und Prachuabmoh, 1959)
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verhindert werden. Durch Tieflagerung des Kopfes und Seitenlage des Patienten
kann die Gefahr der Verschleppung von Gasblasen in die Hirnstrombahn ver-
ringert und Zeit fiir weitere MaBnahmen gewonnen werden. Zu denken ist in
diesem Zusammenhang an die Hebung des Blutdrucks und Steigerung der Herz-
frequenz — also mechanische Faktoren —; denn Bollobas (1962/63) konnte im
Experiment an der Katze die Folgen einer Luftembolie durch gleichzeitige Gabe
von Octapressin verhindern, und nach Untersuchungen von Cockett, Mangelson
und Kado (1968) am Hund mindert die i.v. Injektion von 0,27—0,4 mg Atropin
pro kg Kérpergewicht die Folgen der Gasembolie, wenn Atropin kurze Zeit nach
der Sauerstoffinsufflation injiziert wird.

1f. Indirekte Auswirkungen

Neben den direkten, mechanischen Auswirkungen einer zu schnellen Dekom-
pression und einer Luftembolie — die Verlegung von Gefallen durch Gasblasen —
sind auch indirekte, nicht mechanische von Bedeutung. Diese indirekten Aus-
wirkungen kénnen die direkten verstdrken, ihre Behebung verzogern oder gar
verhindern. Sie sind u. E. aber auch einer Therapie und gegebenenfalls auch einer
Prophylaxe zuginglich. Indirekte Auswirkungen sind nach unserer Auffassung
die Reaktion der Blutzellen, vorwiegend der Thrombocyten und Leukocyten,
auf den ¥Fremdkorper Gas in der Blutbahn und eine Stérung der Mikrozirkulation.

Gas morphologisch in der Blutbahn nachzuweisen, ist schwierig. Bei Dekom-
pressionskrankheit und Luftembolie im groflen Kreislauf ermoglicht die Benzidin-
farbung bei lickenhafter Blutsdule in der terminalen Strombahn mitunter die
Diagnose. Fir den anatomischen Nachweis der venosen Luftembolie ist diese
Methode aber nicht geeignet, da bei der vendsen Luiftembolie das Gas aus kleinen
Venen iiber zunehmend weitere Venen in die rechte Vorkammer und Kammer
des Herzens und dariber hinaus meistens nur in gréBere Aste der Arteria pulmo-
nalis gelangt. Bei der venosen Luftembolie bleibt das Gas eine Zeitlang im rechten
Vorhof und im rechten Ventrikel. Diese Verweildauer ist oft sehr kurz. Trotzdem
diirfte eine morphologisch fafibare Reaktion des Blutes auf den Fremdkérper
Luuft am ehesten in der rechten Vorkammer und Kammer vorhanden und am
stirksten ausgeprigt sein. Daher erscheint es zweckméafig, bei der vendsen Luft-
embolie nicht die terminale Strombahn, sondern das Blut im rechten Vorhof und
im rechten Ventrikel auf Zeichen einer Fremdkorperreaktion hin zu untersuchen.
Unter diesem Gesichtspunkt wurden Untersuchungen am Kaninchen vorge-
nommen (Adebahr, 1949). Die Tiere wurden durch Injektion von Luft (maximale
Einzeldosis 2,0 ml, bei kleineren Mengen bis zu 11mal 0,5 ml in Abstéinden von
5 min) in die Ohrvenen getdtet. Das Herz wurde am GefdBband abgebunden und
unerdffnet fixiert. Auf Querschnitten durch das Herz zeigten sich im Blut der
rechten Vorkammer und Kammer halbkugelige Aussparungen, die durch Luft-
blasen im Blut verursacht waren. Im histologischen Praparat siecht man am Rand
der Aussparungen Thrombocyten und Leukocyten (Abb. 1). Kleine Ansamm-
lungen von Thrombocyten sind schon 1 min nach der Luftinjektion vorhanden.
Nach einer Uberlebenszeit von 3—5 min sind kranzartige Ansammlungen von
Leukocyten um die Aussparungen herum zu beobachten (Abb.2a). Es finden
sich jetzt auch etwas gréfere Thrombocytenansammlungen. Grofle, die Aus-
sparungen im Blut vollstdndig umgebende Ansammlungen von Thrombocyten
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Abb. 1. Blut in der rechten Herzkammer bei experimenteller Luftembolie durch Injektion
von Luft in die Ohrvene. 1240 g schweres Kaninchen. Menge der injizierten Luft: 2mal 1 cm?
im Abstand von 5 min. Uberlebenszeit nach der ersten Luftinjektion: 15 min. Luftblasen,
von Leukocyten und dichten Thrombocytenansammlungen umgeben. Am Bildrand links und
rechts Erythrocyten. Thrombocyten voneinander abgrenzbar. Paraffinschnitt, H.E.

Abb. 2a u. b. Blut in der rechten Herzkammer bei experimenteller Luftembolie durch In-

jektion von Luft in die Ohrvene. a 1600 g schweres Kaninchen. Menge der injizierten Luft:

3mal 1 em?® im Abstand von 5 min. Uberlebenszeit nach der ersten Injektion: 15 min. Von

Leukocyten umgebene Luftblase. Paraffinschnitt, H.E. b 1380 g schweres Kaninchen. Menge

der injizierten Luft: 1,5 cm®. Uberlebenszeit: 4 min. Aus Thrombocyten und Leukocyten

bestehendes ,,Gerinnungszentrum®. Thrombocyten voneinander abgrenzbar. Paraffinschnitt,
H.E.
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sind nach 15 min nachzuweisen. Wenn sich ein Schaum gebildet hat, sind die
Ansammlungen von Thrombocyten zahlreicher. Auch unabhingig von den Aus-
sparungen sieht man im Herzblut Ansammlungen von Thrombocyten (Abb. 2b)
und Entmischungserscheinungen mit Trennung der corpusculidren Blutbestand-
teile vom Blutplasma.

Nach den beschriebenen Befunden gelingt der Nachweis des Fremdkorpers
Gas am ehesten dort, wo er eine Zeitlang bleibt: in der terminalen Strombahn
bei der Luftembolie im groBen Kreislauf, im Blut der rechten Vorkammer und
Kammer des Herzens bei der vendsen Luftembolie.

Die Umgebung von Faulnisgasblasen ist stets reaktionslos.

Die im Blut der rechten Vorkammer und Kammer morphologisch erfallbare
Fremdkorperreaktion weist darauf hin, daB das Herzblut bei venoéser Luftembolie
nicht unbedingt flissig 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 verfiigen nicht itber morphologische Befunde bei Dekompressionskrank-
heit, glauben uns aber berechtigt anzunehmen, daf es auch bei der Dekom-
pressionskrankheit zu dieser Fremdkoérperreaktion in der Blutbahn kommt.
Dabei ist jedoch zu bedenken, dafl bei der Dekompressionskrankheit zusédtzlich
eine Fettembolie von Bedeutung sein kann.

Ob es Giber eine Aggregation der Thrombocyten hinaus auch zu einer Ag-
glutination mit Destruktion der Membran und Freisetzung gerinnungsférdernder
Substanzen kommt, hingt unter anderem vom Zeitfaktor ab. Bis zu einer Zeit
von 20 min, wihrend derer in Plasma angereicherte Thrombocyten des Menschen
Kontakt mit Luft bzw. Stickstoff hatten, fanden Doenecke, Lohmann und Schulz
(1966) bei Untersuchungen mit dem Elektronenmikroskop keine Struktur-
verinderungen, die mit Sicherheit als Folge der Gaseinwirkung aufzufassen
waren.

Wir sahen bei experimentellen Untersuchungen am Kaninchen nach einem
Zeitintervall von 95 min zwischen erster Luftinjektion und Tod (insgesamt wurden
11lmal 0,5 ml Luft bei einem 1050 g schweren Kaninchen injiziert) im Licht-
mikroskop eine Verklumpung von Thrombocyten (Abb.3a). Auch Unter-
suchungsergebnisse von Khan, Suetsugu, Alkalay, Platthy und Stein (1966)
sprechen dafiir, dafl sich bei Luftembolie Agglutinate von Thrombocyten bilden
koénnen. Denn die Autoren fanden nach intravenéser Injektion von Luft (0,25 bis
1,0 mi/kg Kérpergewicht) bei narkotisierten Hunden eine Erhéhung des Wider-
standes im kleinen Kreislauf, die sie auf die Freisetzung von Serotonin aus
Thrombocyten zuriickfithren, da an thrombocytenfrei bzw. -arm gemachten
und auch an heparinisierten Hunden das genannte Phénomen nicht auftrat.

Thrombocyten und Leukocyten reagieren nach unseren Erfahrungen tiber-
raschend schnell und intensiv auf Gas in der Blutbahn. Die Bildung von Fibrin-
fiden ist dagegen gering. Bei unseren Untersuchungen am Kaninchen waren
nach einem Zeitintervall von 15 min zwischen Luftinjektion und Tod einige
Fibrinfiden im Herzblut zu sehen. Fibrin trat aber mit linger werdender Uber-
lebenszeit nicht stirker in Erscheinung. Daher ist eine komplette Blutgerinnung
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Abb. 3a u. b. Luftembolie durch Injektion von Luft in die Ohrvene beim Kaninchen.
a 1050 g schweres Kaninchen. Menge der injizierten Luft: 11mal 0,5 cm?® im Abstand von
5—10 min. Uberlebenszeit nach der ersten Injektion: 95 min. ,, Gerinnungszentrum* in einer
erweiterten Zentralvene der Leber. Thrombocyten nicht mehr voneinander abgrenzbar.
Paraffinschnitt, H.E. b 950 g schweres Kaninchen. Menge der injizierten Luft: 4mal 0,5 em?
im Abstand von 5—10 min. Uberlebenszeit nach der ersten Injeltion: 40 min. Entmischung
des Blutes in einem Ast der Arferia pulmonalis: Erythrocyten, Leukocyten, Thrombocyten
und Blutplasma. Thrombocyten voneinander abgrenzbar. Paraffinschnitt, H. E.

nennenswerten Grades nicht anzunehmen. Jedoch haben Weissenrieder (1934)
und Janssen (1967) bei Luftembolie im groBen Kreislauf in einigen kleinkalibrigen
Arterien des Gehirns Fibrinausgiisse, d.h. das morphologische Aquivalent der
kompletten Gerinnung gesehen. Wir sind aber der Ansicht, dafi bei der Luft-
embolie Aggregate und auch Agglutinate aus Thrombocyten entstehen kénnen,
ohne dall die Blutgerinnung in Gang gesetzt wird (Adebahr und Staak, 1969).
Das nehmen auch Philp, Gowdey und Prasad (1967) an. Diese Auffassung 1466
sich mit Befunden von Nikulin und Lapp (1965) in Einklang bringen, die am
Kaninchen im durch Histamin-Liberatoren ausgelosten Schock nur ausnahms-
weise sahen, daf} ein Plittchenthrombus die Bildung von Fibrin induziert. Uber
Aggregation und Agglutination von Thrombocyten ohne Entstehung von Fibrin
berichten auch Nolte und Breddin (1966). Nikulin und Lapp (1965) stellten fest,
dalB sich Plattchenthromben in der Lungenstrombahn auflosen konnen. Das
haben Neuhof, Heckers und Mittermayer (1969) in der Fruhphase des experi-
mentellen Histamin- und Endotoxinschocks auch gesehen. Unseres Erachtens
trifft das auch fiir die Dekompressionskrankheit und fiir die Luftembolie zu.
Von Gasblasen unabhingige Thrombocytenaggregate und Entmischungserschei-
nungen sind nicht allein im Herzblut vorhanden (Abb.3b; 4a—d). Man sieht
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sie bei der arteriellen (Rossle, 1944, 1948) und venoésen Luftembolie auch in der
terminalen Strombahn. Dabei kann sich die Fixierung der Organe etwas ver-
starkend auswirken. Der Befund wird als morphologisch faBlbare Storung der
Mikrozirkulation aufgefaft.

Die Fremdkérperreaktion, die unabhingig wvon Gasblasen auftretenden
Thrombocytenaggregate, die in der terminalen Strombahn vorhandenen Aggregate
von Blutplittchen, die Entmischungserscheinungen mit Segregation der ge-
formten Blutbestandteile vom Blutplasma haben eine Abnahme der Thrombo-
cytenzahl im stromenden Blut und — zumindest in einigen GefédBprovinzen —
eine Erhéhung des Hamatokrit zur Folge.

Auf Stérungen der Blutzirkulation mit Veréinderung im Verhalten der Blut-
zellen bei Dekompressionskrankheit und Luftembolie haben bereits andere
Autoren hingewiesen. So sah End (1938) im Tierversuch bei rascher Dekompression
eine starke ,,Agglutination von Erythrocyten. Carson (1942) berichtete tber
eine erhebliche Hamokonzentration bei Tieren, die nach der Dekompression
bends (Storungen in der Beweglichkeit der Gelenke) hatten, und Wagner
(1945) fand bei der Katze nach schneller Dekompression ein Sludge-Phénomen.
Eine Minderung der Thrombocytenzahl um 24—32% stellten Philp, Gowdey
und Prasad (1967) an Ratten fest, die 2 Std lang einem Uberdruck ausgesetzt
und dann schnell dekomprimiert worden waren. Die Ratten mit den schwersten
klinischen Symptomen hatten die niedrigsten Thrombocytenzahlen. Die Zahl der
Thrombocyten sank stérker, wenn das Futter der Tiere reich an Fettsubstanzen
und der Plasmalipid-Spiegel erhoht war. Andererseits zeigte sich mit dem Beginn
der klinischen Symptome und mit Absinken der Thrombocytenzahl ein lipimie-
mildernder Effekt. Philp, Gowdey und Prasad (1967) kamen zu dem Schlufi, daf
es moglich sei, diese Erscheinungen zu erkliaren, wenn eine Gasblase in der Blut-
babn fir die Thrombocyten ein Fremdkorper sei und fithren weiter aus, dafl die
Gasblasen in der Blutbabn lokal eine Aggregation von Thrombocyten ausldosen
wiirden, falls die Gasblasen vor dem Auftreten von ,,bends* entstiinden. Durch
die Aggregation von Thrombocyten konne ihre Zahl im stromenden Blut ab-
nehmen. Infolge der Thrombocytenaggregation steige, so fahren die Autoren fort,
der Druck in den Capillaren, es trete Flissigkeit ins Gewebe iiber, die Hémo-
konzentration nehme zu, und es entstinden Bedingungen, die denen des Schocks
dhnlich seien. Unsere Auffassung, die indirekten Auswirkungen bei Dekom-
pressionskrankheit und Luftembolie kdnnten die direkten verstérken, wird durch
Untersuchungsergebnisse von Clark, Philp und Gowdey (1969) bestatigt. Die
Autoren fanden ndmlich bei Ratten, deren Thrombocytenzahl vor einer Dekom-
pression, die erfahrungsgeméf zu ,,bends” fihrte, durch ein Antithrombocyten-
serum gesenkt worden war, bei schneller Dekompression keine groBere Resistenz
gegeniiber ,,bends als bei Kontrolltieren. Jedoch hatten die Kontrolltiere mit
normaler Thrombocytenzahl signifikant mehr ,,bends”. Die bei Dekompression
stets auftretende Hyperlipdmie ist bei Versuchstieren mit starken ,,bends nach
Untersuchungen von Clark, Philp und Gowdey (1969) nicht vorhanden. Der
Gehalt an Plasmalipiden ist vielmehr herabgesetzt. Offenbar beruht das darauf,
daB die Lipide an der Bildung von Thrombocytenaggregaten beteiligt sind. Die
Bedeutung der Hyperlipdmie bzw. der Fettembolie bei der Dekompressions-
krankheit wird nicht einheitlich beurteilt. Cockett, Nakamura und Franks (1965)
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Abb. 4. a Vendse Luftembolie bei Abtreibungsversuch. 28 Jahre alt gewordene Frau. Tot in
der Wohnung aufgefunden. Retrograd in eine Nierenvene gelangte Gasblase, von einem
Plasmasaum umgeben. Paraffinschnitt, H.E. b Vendse Luftembolie bei Luftfiillung des
Hiiftgelenks. Weiblich, 9 Jahre alt geworden. Uberlebenszeit: nicht genau bekannt. Wieder-
belebungsversuche nach 80 min eingestellt. Thrombocytenansammlung in einem Ast der
Arteria pulmonalis. Thrombocyten voneinander abgrenzbar. Paraffinschnitt, H.E. ¢ Blut
in einem Ast der Arteria pulmonalis bei experimenteller Luftembolie durch Injektion von Luft
in die Ohrvene. 700 g schweres Kaninchen. Menge der injizierten Luft: 1mal 1 cm® Uber-
lebenszeit: 6 min. Entmischung des Blutes: Blutplasma, Erythrocyten, Leukocyten und einige
Thrombocyten. Paraffinschnitt, H.E. d Blut in einem Ast der Vena pulmonalis bei experi-
menteller Luftembolie durch Injektion von Luft in die Ohrvene. 1600 g schweres Kaninchen.
Menge der injizierten Luft: 3mal 1 cm?. Uberlebenszeit nach der ersten Luftinjeltion: 15 min.
Entmischung des Blutes: Blutplasma, Erythrocyten und Leukocyten. Paraffinschnitt: H.E.

fanden bei 5 von 7 Hunden nach schneller Dekompression eine Knochenmarks-
embolie in der Lunge. Nach Angaben von Haymaker (1957) ist die Fettembolie
stirker bei der Taucherkrankheit als bei zu schneller Dekompression wahrend des
Aufstieges in groBle Hohe ausgeprigt. Haymaker (1957) nimmt an, dafl bei der
Taucherkrankheit mehr Stickstoff aus dem Fettgewebe frei wird als bei der
schnellen Dekompression beim Aufstieg in groBe Héhe. Henn (1962) sah bei zwei
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Todesféllen in der Unterdruckkammer beim Aufstieg in eine Hohe von 14000 m
in ca. 20 min eine ausgeprigte Fettembolie im Gehirn. Einige Fetttropfen wiesen
Aussparungen auf, die wahrscheinlich durch Gasblasen bedingt waren. Nach
Auffassung 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
Méusen nach schneller Dekompression eine Fettembolie auf, deren Grad aber
nicht mit der Schwere der Druckfallsymptome in Zusammenhang stand. Daher
sieht Kalberer (1969) die Fettembolie nicht als wichtige Ursache fiir die Symptome
der Dekompressionskrankheit an.

Es mag dahingestellt bleiben, welche Bedeutung die Fettembolie bei der
Dekompressionskrankheit hat. Haymaker (1957) millt aber den Vorgéngen, die
zur Fettembolie fithren, ndmlich den kleinen Rupturen im Gewebe, besonders
im Fettgewebe, Bedeutung fir die Symptomatik der Dekompressionskrankheit
bei. Diese Symptomatik wird aber wesentlich durch das Phdnomen des Schocks
bestimmt.

Demnach liegen bei Dekompressionskrankheit und Luftembolie Verhaltnisse
vor, die denen zu Beginn verschiedener Schockformen weitgehend entsprechen
(Lasch, Mechelke, Nisser, 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
Linftembolie nicht allein mit den schon erwihnten mechanischen Mitteln zu be-
handeln, sondern auch so zu behandeln wie einen Schock.

Dabei kommt der Injektion von Plasmaexpandern (niedermolekulares Dex-
tran; Hamaccel) besondere Bedeutung zu. Denn Plasmaexpander beheben die
Storung der Mikrozirkulation. AuBerdem bedeckt niedermolekulares Dextran die
Thrombocyten mit einer diinnen Schicht (Lundsgaard-Hansen, 1969). Dadurch
wird die Aggregation der Thrombocyten verhindert, die nur dann zustande
kommen kann, wenn die Thrombocyten einander berithren. Demnach verbessert
niedermolekulares Dextran nicht allein die Himodynamik, es wirkt vielmehr
auch auf die Thrombocyten ein.

Pileiderer und Bossmer (1969) messen der Anderung elektrostatischer Krifte
tir die Verhinderung der Thrombocytenaggregation besondere Bedeutung bei.

Besonders giinstig miiBten sich Plasmaexpander bei der Behandlung der
Dekompressionskrankheit auswirken. Denn durch die kausale mechanische Thera-
pie der Rekompression konnen die Gasblasen weitgehend aus der Blutbahn
entfernt werden, so dafl die Aggregate von Thrombocyten und die Entmischungs-
erscheinungen in der Blutbahn unmittelbar der Einwirkung des Plasmaexpanders
zugdnglich werden. Das wird durch Untersuchungen von Cockett und Nakamura
(1964) bestétigt, die einen giinstigen Effekt bei Anwendung von Plasmaexpandern
in der Behandlung des mit der Dekompressionskrankheit verbundenen Schocks
sahen. Uber dhnliche Erfolge berichtete K. E. Schifer (1968). Die Wirkung des
niedermolekularen Dextrans auf die Thrombocyten und auf die gestérte Mikro-
zirkulation bei Luftembolie haben Clark, Philp und Gowdey (1969) im Experi-
ment am Kaninchen nachgewiesen. Intravendse Injektion von 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-
tran injiziert, so fiel zwar der Blutdruck ab, die Zahl der Thrombocyten blieb
jedoch konstant oder wurde nur unwesentlich kleiner.

Es wird auch uber einen giinstigen Effekt bei der Behandlung der Dekom-
pressionskrankheit mit Heparin berichtet. Laborit, Barthélémy und Perrimond-
Trouchet (1961) fanden, dafl mit Heparin vorbehandelte Kaninchen eine schnelle
Dekompression besser iiberstehen als nicht vorbehandelte. Bei der Ratte sah
Philp (1964) jedoch nur dann einen protektiven Effekt, wenn Heparin nach der
Dekompression in einer Dosis gegeben wurde, die die Gesamtblutungszeit gering
verlangerte. Barthélémy (1963) erzielte bei 5 Tauchern durch Gabe von 50 bis
100 mg Heparin zweimal téglich eine Besserung der Gelenkbeschwerden, nachdem
andere therapeutische MaBnahmen erfolglos geblieben waren.

Uberraschend sind Untersuchungsergebnisse von Sautet, Jullien, Leandri und
Rampal (1961). Die Autoren konnten die von ihnen am Kaninchen nach schneller
Dekompression beobachtete Verkiirzung der Gerinnungszeit beim Heparin-
toleranztest (,,accélération des tests & I'héparin®) verhindern, wenn sie den
Tieren vor dem Versuch an 8 Tagen jeweils 5 mg Chlorpromazin/kg Kérper-
gewicht injizierten. Sautet, Jullien, Leandri und Rampal (1961) nehmen an, daB
Chlorpromazin in den Ablauf des Gerinnungsmechanismus eingreife.

Die therapeutisch oder prophylaktisch bei Dekompressionskrankheit und
Luftembolie wirksamen Stoffe — niedermolekulares Dextran, Heparin und
Chlorpromazin — sind strukturell sehr verschieden. Trotzdem ist auf Grund der
mitgeteilten Untersuchungsergebnisse davon auszugehen, dafl die Substanzen auf
die Thrombocyten und ihre Fihigkeit, sich zu aggregieren und zu verschmelzen,
einwirken. Fiir das niedermolekulare Dextran ist die Einwirkung auf die Thrombo-
cyten durch Untersuchungen von Gelin (1964), Bydgeman und Eliasson (1967)
sowie von Lundsgaard-Hansen (1969) erwiesen. Heparin verstirkt nach Unter-
suchungen von Lutz (1951), M. Schneider (1964) sowie von Breddin (1968) in
geringer Dosis die Aggregationsneigung der Thrombocyten, in grofierer Dosis
hemmt Heparin die Plittchenaggregation. Seeman (1966) berichtet iiber einen
membranstabilisierenden Effekt von Chlorpromazin in kleiner Dosis, und Mills
und Roberts (1967) sahen unter der Einwirkung geringer Dosen von Megaphen
eine Hemmung der Thrombocytenaggregation in der 2. Phase der durch ADP
ausgelosten Aggregation.

Offenbar beruht auch die giinstige Wirkung von niedermolekularem Dextran
und von Heparin wie die des Chlorpromazins auf einer Membranstabilisierung an
den Thrombocyten, die eine starke Reaktion auf den Fremdkérper Gas in der
Blutbahn zeigen. Uber diese membranstabilisierende Wirkung wird es moglich,
auf die indirekten Folgen der zu schnellen Dekompression und der Luftembolie
einzuwirken. Dabei sind u.E. die Verhaltnisse — besonders auch die der Dosie-
rung — bei den Plasmaexpandern am besten zu tiberblicken, so dafl eine Be-
handlung mit niedermolekularem Dextran oder Haemaccel am ehesten angezeigt
sein diirfte. Auch eine Prophylaxe (mit Chlorpromazin) erscheint — zumindest
im Tierversuch — erfolgversprechend. In diesem Zusammenhang gewinnen die
klinischen Hrfahrungen iiber die Minderung der Verschmelzungstendenz der
Thrombocyten mit Freisetzung gerinnungsférdernder Substanzen durch Gaben
von Aspirin besondere Bedeutung (O’Brien, 1968a und b; Weiss und Aledort,
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1967; Weiss, Aledort und Kochwa, 1968; Davies, Hughes und Tonks, 1969;
Scharrer, Schepping und Breddin, 1969; Breddin, 1970; Joist, 1970; Neumann,
1970; Seipp, 1970; Weiss, 1970). Das gilt um so mebr, als die therapeutische Breite
von Aspirin relativ groB ist. Ob Aspirin mit Erfolg prophylaktisch zur Verhiitung
von Thrombosen und prophylaktisch zur Verhiitung der beschriebenen indirekten
Folgen einer zu schnellen Dekompression auch bei Berufstauchern eingesetzt
werden kann, mufl durch klinische Untersuchungen gepriift werden.
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