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Fiir das Auftreten von Druckfallbeschwerden ist die Druckerniedrigung
verantwortlich. Zwischen Druckerniedrigung aus dem Normaldruck in
den Unterdruck (Depression) oder aus dem Uberdruck in den Normal-
druck (Dekompression) bestehen nur graduelle Unterschiede. Depressions-
und Dekompressionskrankheiten beruhen auf dem gleichen patho-
genetischen Prinzip. Um diese Gemeinsamkeit herauszustellen, wéhlten
BrxzINGER u. HORNBERGER fiir beide Krankheitsgruppen die Bezeich-
nung ,, Druckfallkrankheit®.

Druckfallkrankheit
Caisson- und Taucher- Druckfallkrankheit des
krankheit Hohenfliegers
Uberdruck Unterdruck

Eine Einschrinkung des Begriffes der Druckfallkrankheit hat sich
insofern ergeben, als unter dieser Bezeichnung im allgemeinen nur Be-
schwerden verstanden werden, die auf das Auftreten von Gasblasen im
GefaBsystem und im Gewebe zuriickzufiithren sind. Das ist weitgehend
richtig, denn in der Praxis haben die intravasalen Gasblasen fir die
Druckfallsymptomatik eine entscheidende Bedeutung. Die Wirkung der
Druckénderung auf im Korper eingeschlossene Gase kann aber ebenfalls
zu schweren Schiden fihren. Allerdings sind diese Schiden nur zu
erwarten, wenn ein normaler Druckausgleich zwischen den in den Kérper-
hohlen eingeschlossenen Gasen und der AuBenatmosphére nicht zustande-
kommt. Am bekanntesten sind Verletzungen des Mittelohres, des Magen-
und Darmtraktes und der Lungen.

Die Mittelohr-, Magen- und Darmschéadigungen sind fiir das Auftreten
von intravasalen Gasblasen bedeutungslos; anders ist es jedoch bei den
Lungenverletzungen. Wir werden zeigen, dall dem fehlenden Druck-
ausgleich zwischen Alveolarraum und AufBenatmosphére eine besondere
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Bedeutung zukommt, und daBl aus dem Alveolarraum der Lungen schon
bei einem relativ geringen Uberdruck Luft in die GefiBe eindringt.
Nach Druckerniedrigung auftretende intravasale Gasblasen sind dem-
nach auf zwei verschiedene Entstehungsmechanismen zuriickzufiihren.
Entweder handelt es sich um physikalisch im Blut geloste Gase, die bei
Erniedrigung des Luftdruckes frei werden, oder es dringt Luft aus dem
Alveolarraum der Lungen in die GefiBbahn ein. Eine Trennung dieser
beiden Faktoren erleichtert das Verstdndnis der Druckfallkrankheit.

Atiologie intravasaler Gasblasen nach Druckerniedrigung

Luftembolie aus den Gasentbindung aus iber-
Lungen in die Gefife séttigten Losungen

In dieser Arbeit wird vor allem die Bedeutung der Luftembolie dis-
kutiert; zur besseren Gegenfiberstellung werden einige Grundtatsachen
der Gasentbindung vorausgeschickt.

Gasentbindung aus iibersiittigten Lisungen

Die Bedingungen, unter denen Gas aus dem Blut entbunden wird, sind auf das
Daltonsche Gesetz zuriickzufithren. Die Loslichkeit von Gasen in Flissigkeiten ist
proportional dem Gaspartialdruck iiber der Losung. Ist p der Partialdruck des
Gases, ¢ seine Konzentration in der Lisung, so gilt:

p=k-c.

Fiir ein gegebenes Losungsmittel ist % eine Konstante, die nur von der Tempe-
ratur abhingt. Als MaB fiir die Loslichkeit eines Gases dient der Bunsensche Ab-
sorptionskoeffizient, d. h. die Anzahl Kubikzentimeter Gas, welche 1 cm?® Fliissig-
keit bei einem Partialdruck von 1 Atm. aufnimmt. Daraus folgt bei einem beliebigen
Partialdruck fiir die Konzentration des Gases in der Losung:

c=oa-p.

Im Blut betrigt der Bunsensche Absorptionskoeffizient fiir N, bei 37° 0,012. Bei
einer Alveolarspannung des Stickstoffs von 620 mm Hg (0,817 Atm.) sind in 100 cm?
Blut unter normalem Druck 0,98 cm® N, gelost.

0,012 -0,817- 100 = 0,98 cm®
a p  Blutmenge = c.

Versucht man, die nicht nur im Blut, sondern im ganzen Korper geloste N,-
Menge bei wechselnden Drucken zu berechnen, treten Schwierigkeiten auf, weil der
Absorptionskoeffizient von Gewebe zu Gewebe verschieden ist. So 1ost sich z. B. im
Fett- und Lipoidgewebe wesentlich mehr N, als im Blut. AuBerdem sind die S#tti-
gungszeiten in den einzelnen Geweben verschieden. Fiir die nach Verlassen des
Uberdruckes zu erwartenden N,-Mengen ist deshalb die Exposition auf dem er-
hohten Druckniveau entscheidend. Zur Vermeidung von Druckfallbeschwerden
wurde bei Ausarbeitung der Dekompressionstabellen fiir Taucher und Caisson-
arbeiter ein Sicherheitsfaktor einbezogen, der zumindest stirkere Beschwerden
weitgehend verhinderte.

Luftembolie

Luftembolien aus dem Alveolarraum der Lungen in die Gefifle finden
nur statt, wenn eine Druckdifferenz zwischen intrathorakalem Druck und
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AuBendruck besteht. In den Lungen muBl dabei immer ein Uberdruck
vorhanden sein. Dieser Uberdruck ist entweder die Folge einer zu plétz-
lichen Druckerniedrigung, wobei der Umgebungsdruck rascher absinkt
als der Ausstréomungsvorgang der Luft aus den Lungen Zeit in Anspruch
nimmt, oder — was praktisch die gleiche Wirkung hat — einer Behinde-
rung der Luftausstromung aus den Lungen, z. B. durch VerschlieBen der
Glottis.

Verschiedene Autoren haben die Voraussetzungen fiir den Luftiiber-
tritt aus den Lungen in die GefifBe zu kliren versucht. BENZINGER,
CravMaN u. Lurr, DorING u. K6§16, POoLLACK u. ADAMS sowie ROSSLE
kamen dabei zu dem Ergebnis, daB ein Uberdruck von 80 mm Hg in den
Lungen ausreicht, um ein Eindringen von Luft in die GefiBe zu ver-
ursachen. DOrRING u. KONIG nahmen einen Druck von 30 mm Hg als
notwendig an, um die Lungen auf das Volumen der Vitalkapazitit aus-
zudehnen. Erst, wenn noch ein zusitzlicher Uberdruck (kritischer Druck)
von 50 mm Hg die Lunge iiberdehnt, kommt es zum Lufttibertritt in die
Gefdlle. Bei rascher Depression und geschlossener Glottis hingt es von
der jeweiligen Atemstellung des Thorax ab, wann der kritische Druck
erreicht wird (BENZINGER):

Depression
von auf
0 — 4800 m

3000 — 8000 m Thorax in Einatmungsstellung
7000 — 12900 m

0 — 6250 m
3000 — 9500 m Thorax in normaler Ausatmungsstellung
7000 — 14750 m

0 — 15800 m

3000 bis tiber 20000 m maximale Ausatmungsstellung
7000 bis itber 20000 m

Weitere Untersuchungen von BENzINGER u. ROssiE beschiftigten
sich mit den Wirkungen von Explosionsdrucken auf den tierischen
Organismus. BENzZINGER u. ROSSLE stellten bei diesen Versuchen als
wichtigste Todesursache bei Explosionen eine arterielle Luftembolie der
Coronar- und CerebralgefiaBBe fest. Die arterielle Luftembolie hatte ihren
Ursprung im kleinen Kreislauf. Die gleiche Explosionskraft, die massive
Hamorrhagien in den Lungen verursachte, lieB die alveoldre Luft in die
Gefafe eindringen. ,

Bei genauer Durchsicht der Literatur fanden wir eine von Ewarp
u, Koserr 1887 verdffentlichte Arbeit: ,,Ist die Lunge Iuftdicht 2%
Ewarp u. KoBErr priften an Ratten, Kaninchen, Katzen und
Hunden die Voraussetzungen fiir den Luftdurchtritt aus den Lungen in

6*
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die Gefifie. Bei allen Versuchstieren trat Luft schon unterhalb des von
der jeweiligen Tierart im Leben erreichten maximalen Exspirations-
druckes in die Gefdfle tiber. Fir Hunde betrug der Druck 35 mm Hg,
fir Kaninchen -25 mm Hg und fiir Ratten 20 mm Hg. Unter diesen
Druckwerten vergingen bis zum Erscheinen der Luft im Herzen bei

50mmHg
——

V.c.c.

Abb. 1. Uberdruck in der Lunge. 4. p. Arteria pulmonalis, r. K. rechte Kammer, r. V.
rechter Vorhof, V. p. Vena pulmonalis, {. V. linker Vorhof, I. K. linke Kammer, 7T Trachea,
V. c. c. Vena cava caudalis

Hunden 2—3, bei Kaninchen 1—11 und bei Katzen 5 Std. Sowohl am
lebenden Tier als auch am getdteten fanden sich die gleichen Werte.

EwaLD u. KoBErT schrieben zusammenfassend: ,,Die Lunge ist fiir
die intra vitam vorkommenden maximalen Druckwerte nicht luftdicht,
und zwar entweicht die Luft sowohl durch die Pleura in den Pleuralraum
als auch in die BlutgefdBe hinein. Dabei findet keine grob mechanische
Verletzung der Pleura oder Gefdlwande statt.*

Die von Ewarp u. KoBERT beschriebenen experimentellen Ergebnisse
erscheinen uns so wichtig, dal} wir sie durch eigene Versuche nachpriiften
und fiir unsere Fragestellungen ergédnzten.

Eigene Versuehsanordnung: Nach Totung der Tiere (Ratten) mit
Stickstoff unter Normaldruck wurde eine Kaniile in die Trachea ein-
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gefiihrt und mit einem Blutdruckapparat verbunden, durch den die Auf-
blasung der Lungen erfolgte. Nach Laparatomie und Direktbeobachtung
konnte der Zeitpunkt ermittelt werden, zu dem Luftblasen in der Vena
cava caudalis erschienen. Erschienen keine Blasen in der Vena cava
caudalis, wurde der Versuch nach 30—60 min abgebrochen und nach

Tabelle
Anzahl Druckhdhe  houer des nt Jor Blasenbefund
der Tiere in mm He Ube(rmg;)c es ntravasaler Blasenbefun
I 5 10 60 negativ
II 5 20 60 negativ
I1Ta 5 30 30 negativ
b 5 30 60 2 Tiere negativ,
3 Tiere Luftblasen in der
Art. pulm. und im Herzen
IVa 5 40 30 Bei 2 Tieren Blasen in den
: Pulmonalgefiafien und im
] Herzen
b 2 40 45 Luft in allen GefdBen
3 40 60 Blasen in Pulmonalgefédflen
und im Herzen
A% 5 50 0,30 Luft in allen Gefdfen
2 1 Luft in allen Gefédfien
2 3 Luft in allen GefalBen
1 10 Blasen in Pulmonalgefifien
und im Herzen

Blasen in den PulmonalgefdBen und im Herzen gesucht. Die Luftblasen
fanden sich zundchst im vendsen Anteil des GeféBsystems, waren aber
bei massivem Eindringen ebenfalls im arteriellen Anteil nachzuweisen.
Bei der Aufblasung dauerte es jeweils 3—10 sec, bis die Lungen sich
maximal vergroBerten. Bei den Gruppen I—VIII war der Thorax wah-
rend des Versuches geschlossen (Abb. 1).

Abhdngigkeit der Luftembolie von der Druckhohe

Tn der Ubersicht sind die Folgen einer Druckerhohung in den Lungen
in Abbéngigkeit von Wirkungszeit und Druckhohe wiedergegeben.

Aus der Tabelle ist ersichtlich, daB bei einem Uberdruck von 30 mm Hg
und bei einer Einwirkungszeit von 60 min erstmalig Luftblasen in der
Art. pulmonalis und im Herzen auftraten. Eine Steigerung des Uber-
drucks auf 40 mm Hg fiihrte bei allen Tieren nach 30—60 min zur Luft-
embolie. Wurde der Druck auf 50 mm Ig erhéht (Gruppe V), so verkiirzte
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sich die Zeit bis zum Auftreten von Luft in den GefiBen auf eine Zeit von
14—10 min.

Abhingigkeit der Luftembolie vom Versuchsbeginn

Die unterschiedliche Dauer bis zum Erscheinen von Luftblasen in der
Vena cava caudalis veranlafite uns, der Frage nachzugehen, ob die
Zeitspanne zwischen der Totung des Tieres und dem Versuchsbeginn fiir
den Luftdurchtritt durch die Lungen in die GefiBe eine Rolle spielt. Bei
den folgenden Versuchen betrug die Druckhohe immer 50 mm Hg.

VI. Gruppe: Versuchsbeginn spétestens 10 min nach Tétung durch
Stickstoff. Uberdruck 50 mm Hg. 10 Ratten.

Befund: Bei allen Ratten tauchten zahlreiche Luftblasen 30—120 sec
nach Beginn des Uberdrucks in der Vena cava caudalis auf.

VII. Gruppe: Versuchsbeginn 3—5 Std nach der Tétung. Uberdruck
50 mm Hg. 10 Ratten.

Befund: Bei 5 Ratten nach 1—10 min Luft in der Vena cava caud.,
bei 2 Ratten nach 30 min. Blasen in den PulmonalgefiBenund im Herzen,
bei den restlichen 3 Tieren nach 30 min noch keine Blasen.

Abhéingigkeit der Luftembolie von der Blutgerinnung

Um zu priifen, ob das wesentlich spétere Auftreten von Luftblasen
bei Gruppe VII allein der Blutgerinnung zugeschrieben werden muf,
wurde in der folgenden Versuchsreihe 10 Ratten 20 min vor der Tétung
Heparin (Liquemin') intravenés injiziert:

VIII. Gruppe: 10 Ratten. Heparininjektion mit 0,2 ml Liquemin
(250 LK Heparin). Tétung 20 min nach der Injektion von Heparin. Ver-
suchsbeginn 5 Std danach. Uberdruck 50 mm Hg.

Befund: 1.—6. Ratte: Luft in der Vena cava caudalis nach 3—10 min.
7. Ratte: Luft in der Vena cava caudalis nach 30 min.

8. und 9. Ratte: Blasen in den PulmonalgefiBlen und im Herzen nach
30 min, 10. Ratte: keine Blasen nach 30 min.

Die Ergebnisse der VI., VII. und VIIL. Gruppe weisen darauf hin,
daB die zwischen Versuchsbeginn und Tétung liegende Zeit einenEinflufl
auf den Durchtritt von Luft aus dem Alveolarraum der Lunge in die
GefilBe hat. Ein Zusatz von Heparin verdndert den Luftdurchtritt kaum,
so dafl aus den bisherigen Versuchen zumindest kein wesentlicher Ein-
flul der Blutgerinnung auf den Luftdurchtritt ermittelt werden konnte.

Luftembolie bei offenem Thorax

Bei den folgenden Versuchen wurde vor Beginn der Aufblasung der
Thorax geoffnet, um festzustellen, wann die ersten Luftblasen in der

1 Liquemin: Deutsche Hoffmann La Roche AG.
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A. pulmonalis auftraten. Hierbei schwankte der Druck hiufig zwischen
etwa 40—50 mm Hg.

IX. Gruppe: 10 Tiere, Thorax offen, Druck 50 mm Hg.

Befund: Bei allen Tieren erschienen 5—60 sec nach Beginn des Ver-
suches Luftblasen in der A. pulmonalis. Die durchschnittliche Zeit lag bei
20 sec.

Luftembolie und Lungenausdehnung

Bei dieser Versuchsreihe sollte geprift werden, ob durch Einschrian-
kung der Lungenausdehnung der Luftdurchtritt gehemmt werden kann.
Das Abdomen wurde durch einen Uberdruck von 75—100 mm Hg stark
aufgebldht, als Folge trat Zwerchfellhochstand ein. 2 min spéter leiteten
wir, wie bei den vorausgegangenen Versuchen, Luft durch die Trachea
in die Lungen. Nach 15 min wurde der Versuch abgebrochen und eine
Sektion der Tiere angeschlossen (Abb. 2).

75 =100 mm Hg

Abb. 2. Uberdruck im Abdomen und in der Lunge

X. Qruppe: 10 Tiere, Uberdruck im Thorax 50 mm Hg und im Ab-
domen 756—100 mm Hg, Aufblasungszeit 15 min.

Befund: Nur bei 3 Tieren fanden sich Luftblasen in den Pulmonal-
geféafen und im Herzen.

Der Versuch, die Lungenausdehnung einzuschrinken, wurde auf
andere Weise wiederholt, indem wir Tupfer mit Leukoplast unterhalb
der caudalen Thoraxapertur im oberen Teil des nicht gedffneten Ab-
domens fest andrickten:
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X1I. Gruppe: 10 Tiere. Druck 50 mm Hg, 15 min lang. Kompression des
Abdomens im oberen Drittel.

Befund: Bei allen Tieren Blasen in den Pulmonalgefiflen und im
Herzen.

Durch eine Verhinderung der Lungenausdehnung wurde ein Luft-
durchtritt in begrenztem Mafle verhindert.

Beurteilung. Ein intrathorakaler Uberdruck von 50 mm Hg reichte
in jedem Falle aus, um einen Luftdurchtritt aus dem Alveolarraum in
die GefaBe zu erzielen, wenn die Versuche unmittelbar nach der Totung
der Ratten vorgenommen wurden. Der Luftitbertritt in das Gefafsystem
war so erheblich, dal die Gefile meist vollig blutleer waren. AuBerdem
entstand 1—2 min nach Beginn des Uberdruckes ein Pneumothorax
unterschiedlicher Ausdehnung. Die Tiere, bei denen nach Aufblasung
vor dem Erscheinen der Luft in der Vena cava caud., ein Pneumothorax
bestand, hatten dann meist nur Blasen in den Pulmonalgefafien und im
Herzen. Wahrscheinlich ist dies darauf zuriickzufithren, dafl der Pneumo-
thorax eine maximale Ausdehnung verhinderte bzw. einen Riickgang
der maximalen Ausdehnung zur Folge hatte. Bei einem Teil der Tiere
entwickelten sich starke Luftpolster entlang des Gefdllbandes der Vena
cava caudalis und Aorta, besonders im Mesenterialfett. Die Luft fand
sich fast immer zundchst in den Venen, spéter aber im gesamten GefaB3-
system.

An einzelnen Kaninchen in dhnlicher Weise durchgefiibrte Unter-
suchungen verliefen im gleichen Sinne. Auch hier war ein Uberdruck von
50 mm Hg in den Lungen Voraussetzung fiir das regelméafBige Eindringen
von Luft in die Gefafle.

Luftembolie beim lebenden Tier

Um die Luftembolie auch beim lebenden Tier nachzuweisen, wurde
folgende Versuchsanordnung gewshlt (Abb.3): Zundchst wurde an
Kaninchen eine Tracheotomie in Narkose durchgefiihrt und ein Tracheal-
katheter eingelegt. Nach Abklingen der Narkosewirkung schlossen wir
die Trachealkaniile an einen 120 1-Druckkessel, der unter einem Druck
von 50 mm Hg stand. Das Tier muflite nun gegen einen Widerstand von
50 mm Hg ausatmen. Nach etwa 8—10 Atemziigen horte die Atmung auf,
und das ganze Tier blihte sich stark auf. Beendigung des Versuches 1 min
nach AnschluB an den Uberdruck. Bei der Sektion fand sich der arterielle
Anteil des GefaBsystems luftgefillt und praktiseh vollig blutleer, wah-
rend im rechten Herzen und in der Vena cava caud. Blutschaum zu sehen
war. Das vorwiegende Auftreten von Luftblasen im arteriellen Anteil
des GefiBsystems ist auf den erhdhten Druck in der Art. pulm. gegeniiber
der Vena pulm. zuriickzufiithren.
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Bei einem anderen Kaninchen verbanden wir die Trachealkaniile mit
einem Ventilsystem, bei dem das Ausatmungsventil der Ausatmung einen
Widerstand von 25 cm H,O entgegensetzte, wihrend das Einatmungs-
ventil einen vernachlissigharen Widerstand bot. Etwa 12 min lang er-
folgten mehr oder weniger geregelte Atemziige, wobei nach 2—3 min kein

Abb. 3. Uberdruck beim lebenden Tier

Luftaustausch mehr iiber dem Einatemventil registriert werden konnte.
Nach 12min erfolgte der Exitus letalis. Die Sektion ergab den typischen
Befund eines Erstickungstodes ohne intravasale Luftblasen. Ein anderer
Versuch mit einem Ausatemwi-
derstand von 40 mm Hg verlief
dhnlich. Exitus nach 7 min, kein
intravasaler Gasblasenbefund.

cardia abgebunden
Folgen eines Uberdruckes im Darm

Im Rahmen des Druckfall-
problems interessiert die Frage,
ob Luft auch aus dem Darm in
die Gefalle eindringen kann. Zur
Klarung téteten wir 10 Ratten
mit Stickstoff und unterbanden
nach Laparatomie den Darm
dicht unterhalb des Zwerchfells
und am Colon descendens, in das
wir eine Kaniile einbanden, durch
die ein Uberdruck von 50 mm Hg
im Darm erzeugt wurde (Abb. 4).
Nach 15 min waren noch keine
Luftblasen in den entsprechenden Mesenterialgefiflen nachweisbar.
Steigerten 'wir den Druck auf 70-—100 mm Hg, so dauerte es 30—60 sec,
bis ein massiver Luftaustritt aus dem Darm an der Ansatzstelle des
Mesenteriums erfolgte, so daB eine Aufrechterhaltung des Uberdruckes
nicht moéglich war. Trotz zahlreicher Versuche konnte niemals ein Luft-
durchtritt aus dem Darm in die GefiBe erzielt werden.

Zwerchfell

] -colon descendens

~50-100mm Hg

Abb. 4. Uberdruck im Darm
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Luftembolie und Druckfallkrankheit

Das Auftreten intravasaler Gasblasen nach schneller Druckernied-
rigung mul} auf einem Luftdurchtritt aus den Lungen in die GeféaBe und
auf einer Ausscheidung der im Blut gelosten Gase beruhen. Die Trennung
der beiden Komponenten ist auBerordentlich schwierig und nicht immer
vollkommen moglich. Fiir ein von WUNSCHE ausgearbeitetes Versuchs-
schema wurde der Versuch gemacht, die Trennung zu erreichen. Bei dem
Versuchsschema wurden die Ratten in 3 min auf 6000 m Hohe gebracht.
Nach einem Aufenthalt von 6 min in dieser Hohe erfolgte eine Depression
bis auf 18000 m Héhe in 20 sec. Die Verweildauer auf dieser Hohe betrug
6 min und die Repression von 18000 m auf 0 m 3 min. Wahrend des
Drucksturzes von 6000 auf 18000 m traten in 13--14000 m Hohe typische
Hohenkrimpfe auf und der Exitus letalis (Aufhéren der Atmung) konnte
etwa 20—30 sec nach dem Erreichen von 18000 m Hohe beobachtet
werden. Ein Uberdruck zumindest in Teilen der Lungen war mit Sicher-
heit vorhanden, denn noch mehrere Minuten nach dem Erreichen der
Gipfethohe trat blutiger Schaum aus Maul und Nase der Tiere. Ratten
zeigten in 80—909, aller Versuche intravasale Gasblasen an den typischen
Préadelektionsstellen, vor allem in der Vena cava caud. und dem rechten
Vorhof. Dabei tberrascht immer wieder die grole Anzahl der in den
GefiBen gefundenen Gasblasen. Wenn man auch die in den Blasen vor-
handene Gasmenge nicht messen kann, so 148t doch die grobe Ab-
schitzung bereits vermuten, dafl das auftretende Gas nicht allein durch
den aus dem Blut entbundenen Stickstoff gestellt wird. Wie bereits aus-
gefiihrt, ist unter Normaldruck etwa 1,0 cm?® Stickstoff physikalisch in
100 cm3 Blut geldst. Bei einem geschétzten Blutvolumen von 10—15 em?
(130—150 g schwere Ratten) kénnen nur 0,1-—0,15 em?® Stickstoff nach
der Depression entbunden werden.

Depression nach Anlegung eines Preumothorax und Pneumoperitonaeums

In Analogie zu den Versuchen von KoLDER, bei denen durch einen
artefiziellen Pneumothorax eine Schutzwirkung gegeniiber explosiven
Dekompressionen beobachtet werden konnte, legten wir bei 10 etwa
gewichtgleichen Albinoratten ebenfalls einen Pneumothorax beiderseits
mit je 1—2 em? Luft an.

Gruppe I: Pneumothorax beiderseits 24 Std vor Versuchsbeginn.
Depression nach dem genannten Aufstiegsschema.

Befund: Von 10 Ratten hatten 4 intravasale Gasblasén unterschied-
licher GréBe und Menge.

Da der Pneumothorax réntgenologisch nicht kontrolliert wurde, kann
nicht gesagt werden, ob bei den Tieren mit positivem Blasenbefund eine
ausreichende Kompression der Lunge eingetreten war. Bei der zweiten
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Gruppe spritzten wir deshalb 5 cm?® Luft in die Bauchhohle, um damit
eine Ausdehung der Lunge und des Darmes zu verhindern.

Gruppe I1: 5 cm® Luft intraperitoneal 30 min vor Versuchsbeginn.

Befund: Von 15 Tieren hatten nur 2 Tiere je eine sehr kleine Gasblase
in der Vena cava caudalis.

Aus dieser Versuchsreihe mufi man folgern, dafl bei diesem Versuchs-
schema die intravasalen Gasblasen iiberwiegend auf den Luftdurchtritt
durch die Alveolarmembran zuriickzufiihren sind, denn durch den Ab-
dominalpneu, der das Auftreten von Gasblasen fast vollstindig verhin-
derte, wurde die Entstehung von Blasen aus den im Blut und Gewebe
gelosten Gasen nicht beeintrachtigt.

Depression nach Unterbindung der Lungen und des Darmes

Die iiberraschenden Befunde der I. und II. Gruppe bestitigten wir
durch Experimente an toten Ratten. Dabei sei vorausgeschickt, daf die
Anzahl der intravasalen Gasblasen bei toten Tieren etwa den Befunden
bei lebenden entspricht, wenn die Versuche unmittelbar nach der Tétung
vorgenommen werden. Bei der Gruppe III und IV wurden vor der
Depression entweder die Lungen oder die Lungen und der Darm ab-
gebunden. Das Depressionsschema entsprach dem der Gruppe I und II.

Gruppe I11: Totung der Tiere mit Stickstoff und Unterbindung der
Lungen am Hilus.

Befund: 2 von 15 Tieren hatten einzelne kleine Gasblasen in der Vena
cava caudalis.

Gruppe IV: Wie Gruppe III, nur da8 zusétzlich noch der Darm ab-
gebunden war.

Befund: Keine intravasalen Gasblasen bei 15 Tieren.

Beurteilung. Das Fehlen von sichtbaren intravasalen Gasblasen ist
kein eindeutiger Beweis dafiir, daf keine Blasen im GefiBsystem vor-
handen sind, denn trotz sorgféltiger Beobachtung durch eine Lupe kann
praktisch immer nur nach Gasblasen in den groBeren Gefden gefahndet
werden. Fir die obigen Versuche ist diese Tatsache aber relativ bedeu-
tungslos, da dieser Fehler auch bei den Kontrolltieren in gleicher Weise
vorhanden ist.

Die unterschiedlichen Ergebnisse der ITII. und IV. Gruppe sind wahr-
scheinlich Zufallsbefunde und reichen keineswegs aus, um einen Luft-
tibertritt aus dem Darm in die GefidBle zu beweisen. Fir das genannte
Versuchsschema ist der Beweis geliefert, daB die bei der Sektion gefunde-
nen intravasalen Gasblasen praktisch ausschlieBlich als Luftembolie zu
deuten sind. Die Latenzzeit von 6 min auf der Gipfelhéhe von 18000 m
reicht nicht aus, um eine deutlich sichtbare Gasentbindung der physika-
lisch im Blut gelosten Gase hervorzurufen.
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Beeinflussung intravasaler Gasblasen durch Medikamente

Das Auftreten von intravasalen Gasblasen nach schnellem Drucksturz
kann durch verschiedene Medikamente verhindert oder stark ein-
geddmmt werden. Bei all diesen Substanzen ist zu priifen, ob und welchen
EinfluB sie auf die Lungen haben, ob sie z. B. ein schnelleres Abstromen
der Luft aus den Lungen erméglichen. KoLpEr konnte so durch Ver-
abreichung von Barbituraten und durch Vagusdurchtrennung bei ex-
plosiven Dekompressionen eine wesentlich bessere Vertriglichkeit gegen-
itber der Druckerniedrigung erzielen. Er meint, daf durch die Herab-
setzung des Muskeltonus einmal ein leichteres Abstromen der Luft und
zum anderen eine groflere Dehnungsfihigkeit der Alveolen ermoglicht
wird. Ahnlich bessere Vertraglichkeit fand WUNSCHE u. a. bei Verab-
folgung von Kinetin, Narkotica und Sedativa.

Auf einen anderen Faktor haben wir kiirzlich hingewiesen. Durch eine
artefiziell erzeugte Exsiccose mit und ohne Hyperelektrolytidmie konnte
ebenfalls nach raschem Drucksturz eine Verringerung der intravasalen
Gasblasen erzielt werden. Wir nahmen dabei an, daB die Eindickung des
Blutes eine schwereres Eindringen von Luft aus den Lungen zur Folge
hat (WONscHE u. HARTMANN).

Soweit es sich bis jetzt tbersehen 1ift, kann der Luftiibertritt aus
den Lungen in die Geféalle durch Medikamente verhindert werden, die den
Muskeltonus der Lungen herabsetzen, oder durch MaBinahmen, die eine
Viscositédtsdnderung des Blutes verursachen. Die Lungen unterteilt man
in einen zentralen Anteil, der gut be- und entliifftet wird, und einen
peripheren Anteil, der schlechteren Luftaustausch hat. Eine rasche
Druckerniedrigung kann zu peripheren Luftstauungen und zu partiellem
Uberdruck in begrenzten Lungenpartien fithren. Wird in diesen Bezirken
ein Uberdruck von 50 mm Hg oder mehr ereicht, so sind die Bedingungen
fiir den Luftdurchtritt gegeben. Es ist also nicht notwendig, daB tiber der
gesamten Lunge ein Uberdruck von 50 mm Hg vorhanden ist.

Zusammenfassung

Das Auftreten von Gasblasen im Gefédsystem nach plotzlicher Druck-
erniedrigung fithrt zu Druckfallerscheinungen. Die Gasblasen konnen
entweder aus bei erniedrigtem Druck in den Blutgeféflen freiwerdendem
Gas stammen, oder aus dem Alveolarraum der Lungen in das GefaB-
system Ubergetreten sein. Durch experimentelle Untersuchungen an
Ratten und Kaninchen konnte gezeigt werden, dafl ein Luftdurchtritt
aus den Lungen in die GefiBe schon bei einem Uberdruck von 50 mm Hg
in wenigen Sekunden regelmiBig erfolgt und innerhalb von 1—2 min zu
einer massiven Luftembolie fithrt. Die groflen Blutgefifle werden dabei
fast vollstandig blutleer. Je stérker die Lungen durch Aufblasung gedehnt
werden, umso leichter erfolgt ein Luftiibertritt.
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Die von uns am Tier gefundenen Ergebnisse lassen sich im Prinzip
auch auf den Menschen iibertragen. Es besteht die begriindete Annahme,
worauf auch teilweise bereits von Apams u. Porraxg, DériNe u. Kén16
und SCHAEFER et al. hingewiesen wurde, daB ein Uberdruck von 50—80
mm Hg, wie er in begrenzten Bezirken der Lunge bei Druckerniedrigung,
aber auch bei PreBatmung, Trompetenblasen usw., vorhanden ist, zu
Luftembolien fithren kann. Schon EwarLp u. KoBERT waren der Ansicht,
daf plétzliche Todesfille durch eine Luftembolie verursacht sein kénnen,
wenn ein Uberdruck in den Lungen dem pldtzlichen Tod vorausging.
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