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Fiir das Auftreten yon Druckfallbeschwerden ist die Druckerniedrigung 
verantwortlieh. 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 gleiehen patho- 
genetischen Prinzip. Um diese Gemeinsamkeit herauszustellen, w/~hlten 
BE~ZT~CG~I~ U. HO~BX~O~R fiir beide Krankheitsgruppen die Bezeieh- 
nung ,, Druekfallkrankheit". 

Druekfallkrankheit 
Caisson- und Taucher- Druckfallkrankheit des 

krankheit HShenfliegers 

1Jberdruek Unterdruek 

Eine Einschr~nkung des Begriffes der Druckfallkrankheit hat  sieh 
insofern ergeben, als unter dieser Bezeichnung im allgemeinen nut  Be- 
sehwerden verstanden werden, die auf das Auftreten yon Gasblasen im 
Gef/~f~system und im Gewebe zurfiekzufiihren sind. Das ist weitgehend 
richtig, denn in der Praxis haben die intravasalen Gasblasen fiir die 
Druckfallsymptomatik eine entscheidende Bedeutung. Die Wirkung der 
Druck/~nderung auf im KSrper eingesehlossene Gase kann aber ebenfalls 
zu schweren Seh~den fiihren. Allerdings sind diese Sehaden nur zu 
erwarten, wenn ein normaler Druekausgleieh zwischen den in den KSrper- 
hShlen eingesehlossenen Gasen und tier Aul~enatmosph/~re nieht zustande- 
kommt. Am bekanntesten sind Verletzungen des Mittelohres, des Magen- 
und Darmtraktes und der Lungen. 

Die Mittelohr-, Magen- und Darmseh/~digungen sind fiir das Auftreten 
yon intravasalen Gasblasen bedeutungslos; anders ist es jedoch bei den 
Lungenverletzungen. Wir werden zeigen, dab dem fehlenden Druek- 
ausgleich zwischen Alveolarraum und Aul~enatmosph~re eine besondere 
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Bedeutung zukommt,  und  dal3 aus dem Alveolarraum der Lungen  sehon 
bei einem relat iv geringen l~berdruck Luft  in  die Gef/~l~e einch.ingt. 

Naeh Druckerniedr igung auf t re tende int ravasale  Gasblasen sind dem- 
nach auf  zwei verschiedene En t s t ehungsmechan i smen  zurfickzuftihren. 
Entweder  handel t  es sich u m  physikalisch im Blur  gel6ste Gase, die bei 
Erniedr igung des Luftdruckes  frei werden, oder es dr ingt  Luf t  aus dem 
Alvedl~rraum der Lungen  in  die Gef/~Bbahn ein. Eine  T rennung  dieser 
beiden Fak to ren  erleichtert  das Verst/ indnis der Druckfal lkrankhei t .  

Xtiologie in t ravasa ler  Gasblasen nach Druckerniedr igung 

Luftembolie aus den Gasen tb indung  aus fiber- 
Lungen  in  die Gef/il3e si~ttigten L6sungen 

I n  dieser Arbei t  wird vor allem die Bedeutung  der Luftembolie  dis- 
ku t ie r t ;  zur besseren Gegen/iberstellung werden einige Grund ta t sachen  
der Gasen tb indung  vorausgesehickt.  

Gasentbindung aus iibersiittigten Liisungen 
Die Bedingungen, unter denen Gas aus dem Blur entbunden wird, sind auf das 

Daltonsche Gesetz zurfickzuffihren. Die LSsliehkeit yon Gasen in Flfissigkeiten ist 
proportional dem Gaspartialdruek fiber der LSsung. Ist p der Partialdruck des 
Gases, c seine Konzentration in der LSsung, so gilt: 

p = ]c.c. 
Fiir ein gegebenes LSsungsmittel ist k eine Konstante, die nur yon der Tempe- 

ratur abhgngt. Als Nag ffir die L6slichkeit eines Gases dient der Bunsensche Ab- 
sorptionskoeffizient, d. h. die Anzahl Kubikzentimeter Gas, welche 1 em 8 Flfissig- 
keit bei einem PartiMdruek yon 1 Atm. aufnimmt. Daraus folgt bei einem beliebigen 
Partialdruck fiir die Konzentration des Gases in der LSsung: 

c = a . ~ o .  

Im Blut betrggt der Bunsensche Absorptionskoeffizient ffir N 2 bei 370 0,012. Bei 
einer Alveolarspannung des Stiekstoffs yon 620 rnm Hg (0,817 Arm.) sind in 100 cm a 
Blur unter normalem Druck 0,98 em ~ N 2 gel6st. 

0,012 - 0,817 �9 100 : 0,98 cm a 
a p Blutmenge ~ c. 

Versueht man, die nicht nur im Blur, sondern im ganzen KSrper gel6ste N~- 
Menge bei wechseIuden Drueken zu bereehnen, treten Schwierigkeiten auf, well der 
Absorptionskoeffizient yon Gewebe zu Gewebe versehieden ist. So 15st sieh z. B. im 
Fett- und Lipoidgewebe wesentlieh mehr N~ als im Blur. AuBerdem sind die S~tti- 
gungszeiten in den einzelnen Geweben verschieden. Fiir die nach Verlassen des 
(~berdruckes zu erwartenden N~-3/Iengen ist deshalb die Exposition auf dem er- 
hShten Druekniveau entseheidend. Zur Vermeidung yon Druekfallbeschwerden 
wurde bei Ausarbeitung der Dekompressionstabellen fiir Taueher und Caisson- 
arbeiter ein Sicherheitsfaktor einbezogen, der zumindest st~rkere Besehwerden 
weitgehend verhinderte. 

Luftembolie 
Luftembol ien aus dem Alveolarraum der Lungen  in  die GefgBe finden 

nur  stat t ,  wenn  eine Druckdifferenz zwischen in t ra thoraka lem Druck u n d  
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Au~endruck besteht. In  den Lungen mul~ dabei immer ein [)berdruck 
vorhanden sein. Dieser Uberdruck ist entweder die ~olge einer zu plStz- 
lichen Druckerniedrigung, wobei der Umgebungsdruck rascher absinkt 
als der AusstrSmungsvorgang der Luft aus den Lungen Zeit in Anspruch 
nimmt, oder - -  was praktisch die gleiche Wirkung hat - -  eincr Behinde- 
rung der Luftausstr6mung aus den Lungen, z. B. durch VersehlieBen der 
Glottis. 

Verschiedene Autoren haben die Voraussetzungen ffir den Luftfiber- 
tritt  aus den Lungen in die Gef~e  zu kl~ren versucht. BENZI~G~R, 
CLAMAN u. LUFT, D()RING U. KONIG, POLLACK U. ADAMS sowie ROSSLE 
kamen dabei zu dem Ergebnis, daI3 ein Uberdruck yon 80 mm Hg in den 
Lungen ausreicht, um ein Eindringen yon Luft in die Gef~13e zu ver- 
ursaehen. DS~I~G u. KSNI~ nahmen einen Druek yon 30 mm Hg als 
notwendig an, um die Lungen auf das Volumen der Vitalkapaziti~t aus- 
zudehnen. Erst, wenn noeh ein zusi~tzlieher Uberdruek (kritiseher Druek) 
yon 50 mm Hg die Lunge fiberdehnt, kommt es zum Luftfibertritt in die 
Gefiil3e. Bei raseher Depression und geschlossener Glottis h~ngt es yon 
der jeweiligen Atemstellung des Thorax ab, wann der kritische Druek 
erreicht wird (BENzl~GER): 

Depres~on 

v o n  & u f  

0 - -  4800 
3000 - -  8000 
7 0 0 0 - -  12900 

0 - -  6250 
3000 - -  9500 
7000 - -  14750 

0 - -  15800 
3000 bis fiber 20000 
7000 bis fiber 20000 

i n  

m Thorax in Einatmungsstellung 
m 

m 
m Thorax in normaler Ausatmungsstellung 
m 

m 

m maximale Ausatmungsstellung 
m 

Weitere Untersuehungen yon BE~ZI~GER U. R6SSLn besehi~ftigten 
sieh mit den Wirkungen yon Explosionsdrueken auf den tierischen 
Organismus. BENZl~GER U. R6SSLE stellten bei diesen Versuehen als 
wiehtigste Todesursaehe bei Explosionen eine arterielle Luftembolie der 
Coronar- und Cerebralgef~Be lest. Die arterielle Luftembolie hatte ihren 
Ursprung im kleinen Kreislauf. Die gleiche Explosionskraft, die massive 
H~morrhagien in den Lungen verursachte, liel3 die alveol~re Luft in die 
Gef~13e eindringen. 

Bei genauer Durchsicht der Literatur fanden wir eine yon EWALD 
U. KO~E~T 1887 verSffentlichte Arbeit: , I s t  die Lunge luftdicht?" 
EWALD U. KOBERT priiften an Ratten, Kaninchen, Katzen und 
I tunden die Voraussetzungen ffir den Luftdurchtritt  aus den Lungen in 

6* 
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die GefgBe. Bei allen Versuchstieren trat  Luft schon unterhalb des yon 
der jeweiligen Tierart im Leben erreiehten maximalcn Exspirations- 
druekes in die Gef/iBe fiber. F fir Hunde betrug der Druek 35 mm Hg, 
ffir Kaninehen 25 mm Hg und ffir l~atten 20 mm Hg. Unter diesen 
Druckwerten vergingen bis zum Erseheinen der Luft im Herzen bei 

50mmHq 

A b b .  1. ~ ) b e r d r u c k  i n  d e r  L u n g e .  A . p .  A r t e r i a  p u l m o n a l i s ,  r . K .  r e c h t e  K a z n m e r ,  r. V.  
r e c h t e r  V o r h o f ,  V.  7o. V e n ~  p u l m o n a l i s ,  I. V.  l i n k e r  V o r h o f ,  /. K .  ] i n k e  K a m m e r ,  T T r a c h e a ,  

V. c. O. V e n a  e a v a  e&udal is  

Hnnden 2--3, bei Kaninehen 1--11/2 und bei Katzen 5 Std. Sowohl am 
lebenden Tier als auch am getSteten fanden sich die gleichen Werte. 

EWALD U. KOB]~RT schrieben zusammenfassend: ,,Die Lunge ist ffir 
die intra vitam vorkommenden maximalen Druckwerte nicht luftdicht, 
und zwar entweicht die Luft sowohl dureh die Pleura in den Pleuralraum 
als auch in die Blutgefi~i3e hinein. I)abei finder keine grob meehanisehe 
Verletzung der Pleura oder Gef~Ll~wi~nde start." 

Die yon EWALD U. KOBERT beschriebenen experimentellen Ergebnisse 
erscheinen uns so wichtig, dab wir sie dureh eigene Versuche nachprfiften 
und ffir nnsere Fragestellungen ergiinzten. 

Eigene Yersuchsanordnung: Nach TStung der Tiere (Ratten) mit 
Stickstoff unter l~ormaldruek wurde eine Kanfile in die Trachea ein- 
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geffihrt und mit einem Blutdruckapparat verbunden, durch den die Auf- 
blasung der Lungen erfolgte. Nach Laparatomie und Direktbeobaehtung 
konnte der Zeitpunkt ermittelt werden, zu dem Luftblasen in der Vena 
eava eaudalis ersehienen. Ersehienen keine Blasen in der Vena eava 
eaudalis, wurde der Versueh nach 30--60 min abgebroehen und naeh 

Tabelle 

D~uer  des 
Anzahl  DruckhShe  1Jberdruckes I n t r a v a s a l e r  Blasenbef tmd 

der  Tiere in m m  H g  (mill) 

I 

II 

llla 

b 

IVa 

V 

10 

20 

30 

30 

40 

40 
40 

50 

60 

60 

30 

60 

30 

45 
60 

0,30 
1 
3 

10 

negativ 

negativ 

negativ 

2 Tiere negativ, 
3 Tiere Luftblasen in der 
Art. pulm. und im Herzen 

Bei 2 Tieren Blasen in den 
PulmonMgef~gen und im 
Uerzen 

Luft in allen Gefggen 
Blasen in Pulmonalgef~gen 
und im I-Ierzen 

Luft in allen Gefggen 
Luft in allen Gef~gen 
Luft in allen GefgBen 
Blasen in Pulmonalgef~gen 
und im tterzen 

Blasen in den Pulmonalgefggen und im Herzen gesucht. Die Luftblasen 
fanden sieh zun/~ehst im ven6sen Anteil des Gef/~gsystems, waren aber 
bei massivem Eindringen ebenfalls im arteriellen Anteil naehzuweisen. 
Bei der Aufblasung dauerte es jeweils 3--10 sec, bis die Lnngen sieh 
maximal vergrSBerten. Bei den Gruppen I - - V I I I  war der Thorax w/~h- 
rend des Versuches geschlossen (Abb. 1). 

Abhiingigkeit der LuJtembolie von der Druckh6he 

In  der Ubersieht sind die Folgen einer Druckerh6hung in den Lungen 
in Abh/~ngigkeit yon Wirkungszeit und Druckh6he wiedergegeben. 

Aus der Tabelle ist ersichtlich, dag bei einem Uberdruck yon 30 mm Hg 
und bei einer Einwirkungszeit yon 60 rain erstmalig Luftblasen in der 
Art. pulmonalis und im Herzen auftraten. Eine Steigerung des Uber- 
drucks auf 40 mm Hg ffihrte bei allen Tieren nach 30--60 min zur Lnft- 
embolie. Wurde der Druck auf 50 mm Hg erh6ht (Gruppe V), so verkiirzte 
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sich die Zeit bis zum Auftreten yon Luft  in den Gefi~Ben auf eine Zeit yon 
~ - - 1 0  min. 

Abhiingigkeit der Lu/tembolie vom Versuchsbegin~ 

Die unterschiedliehe Dauer bis zum Erseheinen yon Luftblasen in der 
Vena cava caudalis veranlaBte uns, der Frage nachzugehen, ob die 
Zeitspanne zwisehen der TStung des Tieres und dem Versuehsbeginn fiir 
den Luftdurchtr i t t  durch die Lungen in die Get ,  Be eine Rolle spielt. Bei 
den folgenden Versuchen betrug die DruekhShe immer 50 m m  Hg. 

VI. Gruppe: Versuchsbeginn sps 10 min naeh T6tung durch 
Stiekstoff. Uberdruck 50 m m  Hg. 10 Ratten.  

Be]und: Bei allen Rat ten  tauchten zahlreiche Luftblasen 30--120 see 
nach Beginn des l~berdrucks in der Vena eava eaudalis auf. 

VII. Gruppe: Versuchsbeginn 3- -5  Std naeh der TStung. ]~berdruck 
50 m m  ttg. 10 Ratten.  

Be/und: Bei 5 Rat ten  naeh 1--10 mill Luft  in der Vena eava eaud., 
bei 2 Rat ten  nach 30 min. Blasen in den Pulmonalgef~Benundim Herzen, 
bei den restlichen 3 Tieren nach 30 rain noeh keine Blasen. 

Abhi~ngiglceit der Lu/tembolie von tier Blutgerinnung 

Um zu prfifen, ob das wesentlieh sp~tere Auftreten yon Luftblasen 
bei Gruppe V I I  allein der Blutgerinnung zugeschrieben werden muB, 
wurde in der folgenden Versuehsreihe 10 Rat ten  20 rain vor der TStung 
t teparin (Liquemin 1) intravenSs injiziert: 

VIII. Gruppe: 10 Ratten.  Heparininjektion mit  0,2 ml Liquemin 
(250 I E  Heparin). TStung 20 min nach der Injektion yon Heparin. Ver- 
suchsbeginn 5 Std danaeh. Uberdruek 50 m m  Hg. 

Be/und: 1.--6. Rat te  : Luft  in der Vena cava caudalis nach 3--10 rain. 
7. Rat te :  Luft  in der Vena cava caudalis nach 30 min. 
8. und 9. Rat te :  Blasen in den PulmonalgefgBen und im Iterzen nach 
30 min, 10. Rat te :  keine Blasen nach 30 rain. 

Die Ergebnisse der VI., VII .  und VII I .  Gruppe weisen darauf hin, 
dab die zwisehen Versuchsbeginn und TStung liegende Zeit einenEinfluB 
auf den Durehtr i t t  yon Luft  aus dem Alveolarraum der Lunge in die 
GefgBe hat. Ein Zusatz yon Heparin vergndert den Luftdurehtr i t t  kaum, 
so dab aus den bisherigen Versuchen zumindest kein wesentlicher Ein- 
fluB der Blutgerinnung auf den Luftdurehtri t t  ermittelt  werden konnte. 

Lu/tembolie bei offenem Thorax 

Bei den folgenden Versuchen wurde vor Beginn der Aufblasung der 
Thorax ge5ffnet, um festzustellen, wann die ersten Luftblasen in der 

1 Liquemin: Deutsche Hoffmann La Roche AG. 
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A. pulmonMis auftraten. Hierbei sehwankte der Druek hs zwisehen 
etwa 40--50 mm tIg. 

IX. Gruppe: 10 Tiere, Thorax often, Druek 50 mm Hg. 

Be/und: Bei allen Tieren ersehienen 5--60 see naeh Beginn des Ver- 
suehes Luftblasen in der A. pulmonMis. Die durehsehnittliehe Zei~ lag bei 
20 see. 

Luttembolie und Lungenausdehnung 

Bei dieser Versuchsreihe sollte gepriift werden, ob durch Einsehr/tn- 
kung der Lungenausdehnung der Luftdureh~ritt gehemmt werden kann. 
Das Abdomen wurde dureh einen l~berdruek yon 75--100 mm I-Ig stark 
aufgebl/~ht, Ms Folge t ra t  Zwerehfellhoehstand ein. 2 min sparer leiteten 
wit, wie bei den vorausgegangenen Versuehen, Luft  dureh die Trachea 
in die Lungen. Naeh 15 min wurde der Versueh abgebroehen und eine 
Sek~ion der Tiere angeschlossen (Abb. 2). 

. 50 mm Hg 

, 7 5 - 1 0 0 m m H g  

Abb.  2. ~ b e r d r u c k  im A b d o m e n  und  in der  Lunge  

X. Gruppe: 10 Tiere, Uberdruek im Thorax 50 mm Hg und im Ab- 
domen 75--100 mm tIg, Aufblasungszei~ 15 rain. 

Be/und: Nur bei 3 Tieren fanden sich Luftblasen in den PulmonM- 
gef/~gen und im I{erzen. 

Der Versuch, die Lungenausdehnung einzuschr~nken, wurde auf 
andere Weise wiederholt, indem wit Tupfer mit Leukoplast unterhMb 
der caudMen Thoraxapertur  im oberen Teil des nieht ge6ffneten Ab- 
domens fest andr/ickten: 
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XI. Gruppe: 10 Tiere. Druck 50 m m  Hg, 15 min lang. Kompression des 
Abdomens im oberen Drittel. 

Be/und: Bei allen Tieren Blasen in den Pulmonalgef~Ben und im 
tterzen. 

Dureh eine Verhinderung der Lungenausdehnung wurde ein Luft- 
durchtri t t  in begrenztem MaBe verhindert. 

Beurteilung. Ein intrathorakaler Uberdruck yon 50 m m  t tg  reiehte 
in jedem Falle aus, um einen Luftdurchtr i t t  aus dem Alveolarraum in 
die Gef~Be zu erzielen, wenn die Versuehe unmittelbar  naeh der TStung 
der Rat ten  vorgenommen wurden. Der Luftfibertrit t  in das Gef~Bsystem 
war so erheblich, dab die Gef~Be meist vSllig blutleer waren. AuBerdem 
entstand 1--2 rain nach Beginn des Uberdruckes ein Pneumothorax 
untersehiedlieher Ausdehnung. Die Tiere, bei denen nach Aufb]asung 
vor dem Erseheinen der Luft  in der Vena cava caud., ein Pneumothorax 
bestand, bat ten dann meist nur Blasen in den Pulmonalgef~Ben und im 
Herzen. Wahrscheinlich ist dies darauf  zuriickzuffihren, dab der Pneumo- 
thorax eine maximale Ausdehnung verhinderte bzw. einen Riiekgang 
der maximalen Ausdehnung zur Folge hatte. Bei einem Tell der Tiere 
entwickelten sich starke Luftpolster entlang des Gef~Bbandes der Vena 
eava eaudalis und Aorta, besonders im Mesenterialfett. Die Luft  land 
sigh fast immer zunaehst in den Venen, sp~ter aber im gesamten GefgB- 
system. 

An einzelnen Kaninehen in ~hnlieher Weise durehgefiihrte Unter- 
suchungen verliefen im gleiehen Sinne. Aueh hier war ein Uberdruek yon 
50 mm Hg in den Lungen Voraussetzung ffir das regelm~gige Eindringen 
yon Luft in die Gef~Be. 

Lu]tembolie beim lebenden Tier 

Um die Luftembolie auch beim lebenden Tier nachzuweisen, wurde 
fo]gende Versuchsanordnung gew~hlt (Abb. 3): Zuns wurde an 
Kaninchen eine Tracheotomie in Narkose durchgeffihrt und ein Tracheal- 
katheter  eingelegt. Nach Abklingen der Narkosewirkung schlossen wir 
die Traehealkaniile an einen 120 1-Druckkessel, der unter  einem Druck 
yon 50 m m  Hg stand. Das Tier muBte nun gegen einen Widerstand yon 
50 mm Hg ausatmen. Nach etw~ 8--10 Atemzfigen h6rte die Atmung auf, 
und das ganze Tier bls sigh stark auf. Beendigung des Versuehes 1 rain 
nach AnschluB an den Uberdruek. Bei der Sektion land sich der arterielle 
Antefl des Gef~Bsystems ]uftgeffillt und praktiseh vSllig blutleer, w~h- 
rend im rechten Herzen und in der Vena cava eaud. Blutsehaum zu sehen 
war. Das vorwiegende Auftreten yon Luftblasen im arteriellen Anteil 
des Gef~Bsystems ist auf den erhShten Druek in der Art. pulm. gegenfiber 
der Vena pulm. zurfiekzuffihren. 
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Bei einem anderen Kaninehen verbanden wit die Traehealkaa/ile mit 
einem Ventilsystem, bei dem das Ansafmungsventil der Ausatmung einen 
Widerstand yon 25 cm HsO entgegensetzte, wghrend das Eina~mungs- 
ventil einen vernaehlgssigbaren Widerstand bot. Etwa 12 min lang er- 
folgten mehr oder weniger geregelte Atemzfige, wobei nach 2--3 min kein 

t ~ 5 0 m m H g  

Druckkessel ~ ~.~  ~ ! i  ~ ~:~5~ 
50mm Hg Uberdruck ~ 'M I@ > ~:~" ~;~:~ ~r 

Abb. 3. ~ b e r d r u c k  beim lebende~ Tier 

Luftanstauseh mehr fiber dem Einatemventil registriert werden konnte. 
Naeh 12 min erfolgte der Exitus letalis. Die Sektion ergab den typischen 
Befund eines Ers~iekungstodes ohne intravasale Luftblasen. Ein anderer 
Versueh mit einem Aus~temwi- 
derstand yon 40 rata t Ig verlief 
ghnlieh. Exitus naeh 7 rain, kein 
intravasaler Gasblasenbefund. 

Folgen eines Uberdruckes im Darm 

Im Rahmen des Druckfall- 
problems interessiert die Frage, 
ob Luft ~ueh aus dera Darra in 
die GefgGe eindringen kann. Zur 
Klgrung t6teten wit 10 t~atten 
mit Stiekstoff und unterb~nden 
naeh Laparatomie den Darm 
dieht unterhalb des Zwerehfells 
und am Colon deseendens, in das 
wit eine Kanfile einbanden, dutch 
die ein 1)berdruek yon 50 mra I tg  
im Darm erzeugt wurde (Abb. 4). 
Naeh 15 min waren noch keine 

bdens 

)Omm Hg 

2~bb. ~. ] Jber4ruck  im  D~rm 

Luftblasen in den entsprechenden MesenteriMgefggen nachweisbar. 
Steigerten ~wir den Druck auf 70--100 mm ttg, so dauerte es 30--60 sec, 
bis ein massiver Luftaustritt  ~us dem Darm an der Ansatzstelle des 
Mesenteriums erfolgte, so dab eine Aufreehterhaltung des Uberdruekes 
nieht raSglieh war. Trotz zahlreicher Versuehe konnte niem~ls ein Luft- 
durchtri t t  aus dem Darm in die GefgBe erzielt werden. 
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Lu/tembolie und Druck/alUcranlcheit 

Das Auftreten intravasaler Gasblasen naeh sehneller Druekernied- 
rigung mul~ auf einem L~ftdurchtritt  aus den Lungen in die Gef/il~e und 
auf einer Ausscheidung der im Blut gelSsten Gase beruhen. Die Trennung 
der beiden Komponenten ist aul3erordentlieh sehwierig und nieht immer 
vollkommen mSglich. Fiir ein yon Wt2~-SCHE ausgearbeitetes Versuehs- 
schema wurde der Versuch gemaeht, die Trennung zu erreiehen. Bei dem 
Versuehssehema wurden die Ratten in 3 min auf 6000 m ttShe gebraeht. 
Nach einem Aufentha]t yon 6 min in dieser HShe erfolgte eine Depression 
bis auf 18000 m HShe in 20 see. Die Verweildauer auf dieser HShe betrug 
6 rain und die Repression yon 18000 m auf 0 m 3 min. W/~hrend des 
Drueksturzes yon 6000 auf 18 000 m traten in 13--14 000 m HShe typisehe 
HShenkr/~mpfe auf und der Exitus letalis (AufhSren der Atmung) konnte 
etwa 20--30 see nach dem Erreichen yon 18000 m HShe beobaehtet 
werden. Ein Uberdruek zumindest in Teilen der Lungen war mit Sicher- 
heir vorhanden, denn noeh mehrere Minuten naeh dem Erreichen der 
GipfelhShe trat  blutiger Sehaum aus Maul und Nase der Tiere. Ratten 
zeigten in 80--90 ~o aller Versuehe intravasa]e Gasblasen an den typischen 
Pr~delektionsstellen, vor allem in der Vena eava eaud. und dem reehten 
Vorhof. Dabei fiberrascht immer wieder die grol~e Anzah] der in den 
Gef/~l~en gefundenen Gasblasen. Wenn man aueh die in den Blasen vor- 
handene Gasmenge nicht messen kann, so 1s doeh die grobe Ab- 
sch~tzung bereits vermuten, dal~ das auftretende Gas nieht allein dureh 
den aus dem Blur entbundenen Stickstoff gestellt wird. Wie bereits aus- 
geffihrt, ist unter Normaldruck etwa 1,0 em ~ Stiekstoff physikaliseh in 
100 cm 3 Blur gelSst. Bei einem geschs Blutvolumen yon 10--15 em 3 
(130--150 g schwere Ratten) kSnnen nur 0,1--0,15 em 3 Stiekstoff nach 
der Depression entbunden werden. 

Depression nach Anlegung eines Pneumothorax und Pneumoperitonaeums 

In  Ana]ogie zu den Versuehen yon KOLDEI~, bei denen dureh einen 
artefiziellen Pneumothorax eine Sehutzwirkung gegeniiber explosiven 
Dekompressionen beobachtet werden konnte, ]egten wir bei 10 etwa 
gewichtgleiehen Albinoratten ebenfaHs einen Pneumothorax beiderseits 
mit je 1--2 em 3 Luft an. 

Gruppe I: Pneumothorax beiderseits 24 Std vor Versuehsbeginn. 
Depression naeh dem genannten Aufstiegsschema. 

Be/und: Von 10 l~atten hatten 4 intravasale Gasblasen untersehied- 
licher GrSl3e und Menge. 

Da der Pneumothorax rSntgenologisch nieht kontrollier~ wurde, kann 
nieht gesagt werden, ob bei den Tieren mit positivem Blasenbefund eine 
ausreiehende Kompression der Lunge eingetreten war. Bei tier zweiten 
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Gruppe spritzten wir deshalb 5 em 3 Luft in die B~uehhShle, um damit 
eine Ausdehung der Lunge und des Darmes zu verhindern. 

Gruppe II: 5 cm 3 Luft intraperitoneal 30 rain vor Versuchsbeginn. 
Be/und: Von 15 Tieren hasten nut 2 Tiere je eine sehr kleine G~sblase 

in der Vena cava eaudalis. 
Aus dieser Versuchsreihe muB man folgern, dal~ bei diesem Versuehs- 

schema die intravasalen Gasblasen iiberwiegend auf den Luftdurchtritt  
dureh die Alveolarmembran zurfickzufiihren sind, denn dureh den Ab- 
dominalpneu, der das Auftreten yon Gasblasen fast vollst~ndig verhin- 
derte, wurde die Entstehung yon Blasen bUS den im Blur und Gewebe 
gel6sten Gasen nieht beeintr~ehtigt. 

Depression nach Unterbindung der Lungen und des Darmes 

Die iiberraschenden Befunde der I. und II .  Gruppe best~ttigten wit 
dureh Experimente an toten Ratten. Dabei sei vorausgeschiekt, dab die 
Anzahl der intravasalen Gasblasen bei toten Tieren etwa den Befunden 
bei lebenden entsprieht, wenn die Versuehe unmittelbar naeh der T5tung 
vorgenommen werden. Bei der Gruppe I I I  und IV wurden vor der 
Depression entweder die Lungen oder die Lungen und der D~rm ab- 
gebunden. Das Depressionssehema entspraeh dem der Gruppe I und II.  

Gruppe III:  TStung der Tiere mit Stickstoff und Unterbindung der 
Lungen am Hilus. 

Be/und: 2 von 15 Tieren hatten einzelne kleine Gasblasen in der Vena 
cava caudalis. 

Gruppe IV: Wie Gruppe I I I ,  nur dab zus~tzlieh noch der Darm ab- 
gebunden war. 

Be/und: Keine intravasalen G~sblasen bei 15 Tieren. 

Beurteilung. Das Fehlen yon siehtbaren intravasalen Gasblasen ist 
kein eindeutiger Beweis daffir, dab keine Blasen im Gef~Bsystem vor- 
handen sind, denn trotz sorgf~ltiger Beobaehtung dureh eine Lupe kann 
praktisch immer nur naeh Gasblasen in den gr5Beren Gef~[~en gefahndet 
werden. Ffir die obigen Versuehe ist diese Tatsaehe aber relativ bedeu- 
tungslos, da dieser Fehler aueh bei den Kontrolltieren in gleicher Weise 
vorhanden ist. 

Die untersehiedlichen Ergebnisse der I I I .  und IV. Gruppe sind wahr- 
seheinlieh Zufallsbefunde und reiehen keineswegs bUS, um einen Luft- 
fibertritt aus dem Darm in die Gef~l~e zu beweisen. Fiir alas genannte 
Versuchsschema ist der Beweis geliefer~, dab die bei der Sektion gefunde- 
nen intravasalen Gasblasen praktisch aussehlieBlich als Luftembolie zu 
deuten sind. Die Latenzzeit yon 6 min auf der GipfelhShe yon ]8000 m 
reicht nieht bus, um eine deutlich sichtbare Gasentbindung der physika- 
lisch im Blur gelSsten Gase hervorzurufen. 
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Beein/lussung intravasaler Gasblasen durch Medilcamente 

Das Auftreten yon intravasalen Gasblasen nach schnellem Drucksturz 
kann durch verschiedene Medikamente verhindert oder stark ein- 
ged~mmt werden. Bei all diesen Substanzen ist zu prfifen, ob und welchen 
Einflug sic auf die Lungen haben, ob sic z. B. ein schnelleres Abstr6men 
der Luft aus den Lungen erm5glichen. KOLDEtr konnte so durch Ver- 
abreichung yon Barbituraten und durch Vagusdurchtrennung bei ex- 
plosiven Dekompressionen eine wesentlich bessere Vertr~glichkeit gegen- 
fiber der Druekerniedrigung erzielen. Er  meint, dag durch die Herab- 
setzung des Muske]tonus einmal ein Mchteres Abstr5men der Luft  und 
zum anderen eine gr6gere Dehnungsf~higkeit der Alveolen erm6glicht 
wird. ~hnlich bessere Vertr~glichkeit fand Wt~NSCHE U. a. bei Verab- 
folgung yon Kinetin, Narkotiea und Sedativa. 

Auf einen anderen Faktor  haben wit kfirzlich hingewiesen. Dutch eine 
artefiziell erzeugte Exsiccose mit  und ohne Hyperelektrolyt~mie konnte 
ebenfalls nach raschem Drucksturz eine Verringerung der intravasalen 
Gasblasen erzielt werden. Wir nahmen dabei an, dag die Eindickung des 
Blutes eine schwereres Eindringen yon Luft  aus den Lungen zur Folge 
hat (Wff~SCHE u. I-IARTI~ANN). 

Soweit es sich bis jetzt fibersehen l~Bt, kann der Luftfibertrit t  aus 
den Lungen in die Gefi~Be durch Medikamente verhindert werden, die den 
Muskeltonus der Lungen herabsetzen, oder durch MaBnahmen, die eine 
Viscosit~tsiinderung des Blutes verursachen. Die Lungen unterteilt  man 
in einen zentralen Anteil, der gut be- und entlfiftet wird, und einen 
peripheren Anteil, der schlechteren Luftaustausch hat. Eine rasche 
Druckerniedrigung kann zu peripheren Luftstauungen und zu partiellem 
~berdruek in begrenzten Lungenpartien ffihren. Wird in diesen Bezirken 
ein ~berdruck yon 50 m m  Hg oder mehr ereicht, so sind die Bedingungen 
ffir den Luftdurchtri t t  gegeben. Es ist also nicht notwendig, dab fiber der 
gesamten Lunge ein Uberdruck yon 50 mm t Ig  vorhanden ist. 

Zusammenfassung 
Das Auftreten von Gasblasen im Gef~Bsystem naeh pl5tzlicher Druck- 

erniedrigung ffihrt zu I)ruckfallerscheinungen. Die Gasblasen k6nnen 
entweder aus bei erniedrigtem Druck in den Blutgef~gen freiwerdendem 
Gas stammen, oder aus dem Alveolarraum der Lungen in das Gef~13- 
system fibergetreten sein. Dureh experimentelle Untersuehungen an 
Rat ten  und Kaninchen konnte gezeigt werden, dab ein Luftdurehtr i t t  
aus den Lungen in die Gef/~ge sehon bei einem Uberdruek yon 50 m m  Hg 
in wenigen Sekunden regelm~13ig erfolgt und innerhalb yon 1--2 min zu 
einer massiven Luftembolie ffihrt. Die grogen Blutgef/~ge werden dabei 
fast vollst/~ndig blutleer. Je st/~rker die Lungen dureh Aufblasung gedehnt 
werden, umso leichter erfolgt ein Luftfibertritt .  
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Die yon  uns  am Tier gefundenen Ergebnisse lassen sieh im Prinzip 
aueh auf  den lV[ensehen i ibertragen. Es besteht  die begr/ indete Annahme,  

worauf  auch teilweise bereits yon ADAMS U. POLSAK, DSmNC u. K S ~ m  
u n d  SCI~AEFER et al. hingewiesen wurde, dab ein ~berd i 'uek  yon  50- -80  
m m  Hg, wie er in  begrenzten Bezirken der Lunge bei Druekerniedr igung,  
aber aueh bei P rega tmung ,  Trompetenb lasen  usw., vo rhanden  ist, zu 
Luf tembol ien  fiihren kann .  Sehon EWALD U. KOB~RT waren der Ansieht,  
dag pl6tzliehe Todesfs dureh eine Luftembolie  verursaeht  sein k6nnen,  
wenn ein l~berdruck in  den Lungen  dem plStzliehen Tod vorausging. 
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