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Fatal Decompression Sickness Following Therapeutic Hyperbaric Environment 

Summary. In Hannover/Germany in 1976 a so called ,,Society for Regenerative 
Hyperbaric Therapy" (Gesellschaft f'tir Regenerative Oberdmck-Therapie) subjected 
20 patients within two coupled multi-place chambers to a simulated hyperbaric 
environment, equivalent to a maximum of 4 ata, followed usually by gradual 
reductions of the pressure. The patients were of an average age of 67.2 years and 
were afflicted by various disorders. During one of the ,,dives" a patient developed 
air embohsm of the central nervous system. During ensuing confusion the chamber 
was opened suddenly, with resultant explosive reduction of the high pressure. 
This resulted in five letal accidents of decompression sickness. Post mortem 
examination revealed diffuse distribution of gas bubbles throughout the entire 
body. By elecronmicroscopy each bubble was covered by an osmiophilic coat. 
Post mortem findings are discussed and correlated with well-known and new 
clinical symptomes. These observations present for the first time fatal accidents 
of decompression sickness in humans, associated with hyperbaric air-therapy. 

Key words: Fatal decompression sickness - Hyperbaric air-therapy, - Post 
mortem findings 

Zusammenfassung. 1976 kam es nach pl6tzlicher Druckentlastung wahrend einer 
therapeutischen Oberdmckbehandlung zu fiinf t6dlichen Dekompressionskrank- 
heiten. Es handelte sich um Patienten mit einem Durchschnittsalter yon 67,2 
Jahren, bei denen aufSerdem verschiedene Vorerkrankungen bestanden haben. Die 
pathologisch-anatomischen Befunde einschliet~lich elektronenmikroskopischer 
Untersuchungen werden dargestellt und im Rahmen der klinischen Symptom- 
atologie diskutiert. Den klassischen Symptomen der Dekompressionskrankheit 
werden weitere Komplikationen an die Seite gestellt. Es handelt sich um die ersten 
Beobachtungen t6dlicher Dekompressionskrankheiten des Menschen im Rahmen 
einer therapeutischen Druckkammerbehandlung mittels komprimierter Luft. 

S c h l i i s s e l w 6 r t e r :  Dekompressionskrankheit, letale -hyperbare  Luft-Therapie 
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Abb. 1.13berdruckkabine der ,,GeseUschaft f'~ re- 
generative Oberdruck-Therapie Hannover" 
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Abb. 2. Planm~t~iges Behandlungsschema mit Druck- und Zeit- 
werten der ,,Gesellschaft f'ur regenerative ~berdruck-Therapie 
Hannover" 

Das Wesen der Dekompressionskrankheit ist in ihren Grundztigen seit den Beobach- 
tungen von Boyle (1870), Bert (1878), Heller, Mager und von H. Schr~Stter (1900, 
1906) und Boycott ,  Damant und Haldane (1908) bekannt. Die Dekompressionskrank- 
heir oder sogenannte Caisson-Krankheit ist abet nur eine m6gliche Erkrankungsform 
auf pl6tzliche ~iut~ere Druckver~inderungen. Wir unterscheiden nach Alnor, Herget und 
Seusing (1964): 
1. Baro-Trauma der Lunge 
2. Intoxikationserscheinungen 
3. Dekompressionskrankheit 
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Dieser Einteilung ist noch die ,,Dekompressionskrankheit in grot~er H6he" hinzuzu- 
ftigen. 
Im Folgenden soll fiber ftinf Dekompressionszwischenf~ille mit letalem Ausgang be- 
richtet werden. Dabei handelt es sich um ~iltere Patientinnen und Patienten mit ver- 
schiedenen Vorerkrankungen, die sich zu therapeutischen Zwecken in einer Oberdmck- 
kammer anfgehalten hatten. 

Vorgeschichte 
In Hannover wurde Anfang des Jahres 1976 yon einer ,,Gesellschaft for regenerative 
Oberdmcktherapie" - im Folgenden kurz GRT genannt - eine Einrichmng mit zwei 
miteinander gekoppelten ~berdmckkammern (Abb. 1) unterhalten, in der in einer 
Sitzung jeweils 20 Patienten einem maximalen Oberdmck yon 3 atti ausgesetzt wurden. 
Der Oberdmck wurde mit von einem Steuerpult aus zu regelnden Kompressoren er- 
zeugt. Als Einatmungsgas diente normale Luft in unvergnderter Zusammensetzung. 
Die geplanten Druck-Zeit-Verh~iltnisse gehen aus der Abbildung 2 hervor. W~hrend der 
Dekompressionsphase einer sogenannten Tauchfahrt bei einem Druck yon ca. 9 m 
WasserNule klagte ein Patient (K. B., m~innlich, 62 Jahre alt, S. Nr.: 92/76) tiber Be- 
schwerden in Form yon Unwohlsein und Taubheitsgeflihl in den H/inden und Beinen. 
Kurze Zeit sp~iter traten zu~tzlich Bewul~tseinseintrtibung, Atemst6rung und eine 
unvollst~indige Halbseitenl~ihmung links auf. Die Dekompression wurde bis zu einem 
Druck entsprechend 6 m Wassertiefe vorerst fortgesetzt. Nunmehr erfolgte eine Re- 
kompression bis zu einem Druck yon 46,5 m Wassers~iule mit nachfolgender stufen- 
weiser Dekompression. Unter diesen Druckverh~iltnissen besserte sich der Zustand des 
Patienten K. B.. Bei einer Dekompressionsstufe entsprechend 18 m Wassers/~ule stellten 
sich jedoch erneut Beschwerden in Form yon Bewut~tseinseintrtibungen ein. Eine 
Mitinsassin der grberdruckkammer (I. F., weiblich, 60 Jahre, S. Nr.: 91/76) nahm sich 
des Patienten K. B. an und stellte mit grol~em k6rperlichem Aufwand Reanimationsver- 
suche an. Bei einer Dekompressionsstufe entsprechend 9 m Wassers~iule wurde eine der 
beiden miteinander verbundenen Druckkammern yon angen kurzzeitig gewaltsam ge- 
6ffnet mit dem Ergebnis einer pl6tzlichen Dekompression, die in den nachfolgenden 
Minuten wieder ausgeglichen worden sein soll. Etwa 1 Stunde nach diesem Ereignis 
war ein Dmckausgleich mit dem atmosph~irischen Normaldruck erreicht bzw. man war 
zur ,,Erdoberflfiche" zurtickgekehrt. Danach wurden die Kammerinsassen ohne be- 
sondere Hinweise nach Hause entlassen. Unmittelbar nach der Aufstiegsphase traten 
bei der Patientin I. F. Unwohlsein und Bewugtseinseintrtibung auf. Daraufhin wurden 
I. F. und K. B. einer erneuten Rekompression bis zu einem Druck entsprechend 50 m 
Wassers~iule mit nachfolgender stufenweiser Dekompression unterzogen. In dieser 
Dekompressionsphase konnte der Kammertiberdmck infolge Ausfalls des elektrischen 
Stromes und damit Kompressorenstillstand nicht mehr aufrecht erhalten werden, so 
dag es zu einem nicht registrierbaren Druckabfall kam. Nach Instandsetzung des De- 
fektes wurde die kontrollierte Dekompression beschleunigt fortgesetzt. Der Patient 
K. B. war zu diesem Zeitpunkt bereits klinisch tot. Vier bis ftinf Stunden sp~iter trat 
der Exitus letalis der Patientin I. F. ein. Die aufgezeichneten Zeit- und Druckwerte 
sind in der Abb. 3 wiedergegeben. Von den nach Hause entlassenen Patienten ver- 
starben drei (O. K. m~innlich, 75 Jahre, S. Nr.: 93/76; H. T., weiblich, 62 Jahre, S. Nr.: 
64/76; E. M., weiblich, 77 Jahre, S. Nr.: 97/76) in verschiedenen zeitlichen Intervallen 
post dekompressionem (Tab. 1). Alle Verstorbenen wurden obduziert. 
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Todeseintritt Stunden 
naeh Dekompression 

1. I .F .  6 
2. K.B. 2 
3. O.K. 2 
4. H.T. 21 
5. E, M. 38 

K. Richter und H,-J. L6blich 

Tabelle 1. Oberlebenszeit t i e r  Patienten mit 
letaler Dekompressionskrankheit naeh pl6tzlieher 
Dntekentlastung 
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Abb. 3. Druck- und Zeitverh~iltnisse der sog, Tauehfahrt am 9.2.I976. 
. . . . .  erforderliehe Dekompressionszeit 
. . . . .  fraglieher Kurvenverlauf 

pltitzliche Dekompression 

Abb. 4. Dekompressionskrankheit. Untersehiedlieh grol~e intravasale Gasblasen und interstitielles 
Emphysem der Lunge. SN 91/76. H~natoxylin-Eosin. 25faeh 
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Kl in ik  u n d  pa tho l og i s ch - ana t om i s che  Befunde  

1. L F., weiblich, 60 Jahre, S. Nr.: 91/76 

Anamnese: Seit 1974 wegen Versehleifierscheinung der Wirbels~iule und der Gelenke, Vaxikosis 
und Migr/ine in haus/irztlicher Behandlung. Neigung zu Hypertonie. Die Patientin begab sich am 
9.2.1976 in eine ~berdruckbehandlung. Auf Anweisung des Bedienungspersonals ftihrte sie bei 
K. B. unter g~ot~em k6rperlicben Einsatz Reanimationsmalbnahmen dutch. Urmaittelbar nach Ver- 
lassen der Druckkammer klagte sie fiber pl6tzlich einsetzendes Unwohlsein. Schaumiges Blut habe 
sieh vor ihrem Mund befunden. Sie wurde einer Rekompression bis 50 m Wassersiiule zusammen 
mit dem Patienten K. B. unterworfen. Unter Verschleehterung des Allgemeinbefindens und staxker 
Atemnot trat in der Abstiegsphase kliniseh der Tod ein. 
Auszug aus den pathologisch~natomischen Befunden: hochgradiges Hautemphysem des Rumpfes 
und der Extremit~iten, Gasemphysem der weifien Substanz des Gehirns, in geringem Marie der 
grauen Anteile ohne besondere Pr~idilektionsstellen. Ubiquit/ire intravasale Gasblasen (Abb. 4). 
Petechiale Blutungen tier vorderen Thoraxhaut, subplettral und subkapsul~ in der Leber. Floh- 
stichartige Marklagerblutungen und Odem des Gehirns. Streifige Myokardblutungen. Allgemeine 
Adipositas. Zeiehen einer dekompensierten Hypertonie. Pyelonephritische Rindennarben beider- 
seits. Narbenzustand nach intrahepatischer Cholangitis. Chronisch-substantielles Lungenemphysem. 
Fibr6s-zystische Mastopathie beiderseits. 

Z K. B., mdnnlich, 62Jahre, S. Nr.: 92/76 

Anamnese:. Seit 1961 in haus/irztlicher Behandlung. Chronischer Alkoholismus mit nutritiv-toxischer 
Lebercirrhose. 1971 Diagnose eines chronischen Lungenemphysems und einer chronischen Rechts- 
herzinsuffizienz. Leichte Polyzyth~imie. Diabetes mellitus. Der Patient nahm trotz Abratens seitens 
des Hausarztes am 9.2.1976 an der Uberdruekbehandlung dutch die GRT tell. WShrend der pro- 
grammgem~il~en Aufstiegsphase traten bei dem Patienten die obenbesehriebenen Symptome auf. 
Nach Beendigung der Kammerfahrt bestanden die Beschwerden des K. B. nach wie vor in unver- 
Lnderter Form. Innerhalb yon 35 Minuten wurde eine erneute Rekompression vorgenommen, 
deren Druckverh/iltnisse nicht exakt vom Bedienungspersonal protokolliert worden sind (Abb. 3). 
Im Anschlufi daran erfolgte eine Druckerh6hung auf 50 m Wassers/inle, die 30 Minuten beibe- 
halten wttrde. W/ihrend der Abstiegsphase lief~ K. B. bereits keinerlei vitale Reaktionen mehr er- 
kennen. 
Auszug aus den pathologisch~natomischen Befunden: hochgradiges Hautemphysem des Rumpfes 
und der Extremit/iten sowie diffus der gesamten Magen-Darmschleimhaut. Flohstichartige Mark- 
lagerblutungen des Gehirns. Hirn6dem. Ubiquit/ire Gasblasen des ven6sen und arteriellen Gef~it~- 
systems. Akute fokale Entparenehymisierungen der gIo~en parenchymat6sen Organe mit optisch 
leeren Gewebeausspaxungen nach Art eines Gasemphysems (Abb. 5 und 6). Streifige schmale 
Myokardeinblutungen. Subepikardiale Petechien. Hoehgradiges chronisches bull6ses Lungen- 
emphysem mit bis zu 5 em grol~en Emphysemblasen. Mehrfaehe Wanddestruktionen kleinerer 
intrapulmonaler Gef'~e. Zylindrisehe Bronchiektasien. Zeichen einer dekompensierten Hypertonie 
mit konsekutiver Links-Rechtsherzinsuffizienz. Kardiomegalie yon 665 g. Fortgeschrittene calci- 
fizierte uleerierte Atherosklerose. Mittelgradige nichtstenosierende Koronaxsklerose. Mittelgrot~- 
knotige Lebercirrhose. Verlegung der Pfortader dutch eine Vielzahl grol~er Gasblasen, landkarten- 
artig demarkierte isch~mische Bezirke der Leber. 

3. O. K., mdnnlich, 75 Jahre, S. Nr.: 93/76 

Anamnese: Seit nahezu 2 Jahren in haus~rztlieher Behandlung wegen Bluthochdruckes, rechts- 
seitiger Hemiparese, Spmehst6rungen, kardialer Insuffizienz, Gelenksehmerzen und chronischen 
Lungenemphysems mit Emphysembronchitis. Patient nahm am 9.2.1976 an der f0berdruckbe- 
handlung teil und wurde ca. 2 Stunden nach pl6tzlicher Dekompression tot in ein Krankenhaus 
eingeliefert. 
Auszug aus den pathologisch.anatomischen Befunden: mittelgradiges Hautemphysem des linken 
Oberarmes. Perlschnurartige intxavasale Gasbl~ischen der inneren Organe und subser6s des Magens. 
Interstitielles Lungenemphysem. Sogenanntes Gasemphysem aller Hirnabschnitte, Hirn6dem. 
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Abb. 5. Dekompressionskrankheit. Fokale Entparenchymisieiung der Leber infolge interstitieller 
Gasblasenentwic~ung. Fein- bis grot~tropfige Leberzellverfettung. Weitere kleine disseminiert 
verteilte Bl~ischen des Lebergewebes. SN 92]76. HLrnatoxylin-Eosin. 30lath 

Abb. 6. Sog. Schweizerk~ise-Muster infolge interstitieller Gasblasenbildung bei Dekompressions- 
krankheit. Niere. SN 92/76. H~matoxylin-Eosin. 25lath 
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Abb. 7. Dekompressionskrankheit. Urtregelm/i~ig begrenzte Gasblasenansammlung mit Verdr/ingung 
des Gewebes und Zeli- und Faseruntergang des Myokard. SN 93/77. HSmatoxylin-Eosin. 180fach 

Areaktive Myokardunterg/inge infolge sogenannten Gasemphysems (Abb. 7). Zeichen einer chroni- 
schen Links-Rechtsherzinsuffizienz. Fortgeschrittene allgemeine Atheromatose mit Verschlut~ der 
Arteria carotis interna sinistra, Zustand nach alter Apoplexie mit kirschgrot~er sekund~ einge- 
bluteter enzephalomalazischer Pseudozyste im mittleren Anteil der Capsula interna sinistra. Er- 
hebliches chronisch-substantielles Lungenemphysem. 

4. 11. T., weiblich, 62 Jahre, S. Nr.: 94/76 

Anamnese: Seit einigen Jahren behandlungsbedtirfitige Hypertonie und kompensierte Herzin- 
suffizienz. 1975 Ablatio mammae und nachfolgende Radiatio wegen Carcinom. Belastnngsdyspnoe. 
Anfang 1976 blutiger Husten. H. T. hat sich am 9.2.1976 einer f)berdruckbehandlung in der GRT 
unterzogen (Abb. 3). Nach Beendigung der Kammerfahrt wurde sie auf dem Naclihauseweg in 
einem Taxi bewugtlos und in sehr schlechtem Allgemeirmustand unansprechbar sofort in ein 
Krankenhaus eingeliefert Bei der Aufnahmeuntersuchung bestanden eine komplette sensomotorische 
Aphasie, lebhafte ungeordnete Augenmuskelbewegungen, deutliche Reaktion auf Licht und voll- 
st~indige Parese des linken Armes und Beines. Symptomatische Behandlung, da eine Rekompressions- 
behandlung nicht m6glich war. Neun Stunden nach Klinikaufnahme stellten sich eine schockanige 
Herz-Kreislaufsituation und Nierenfunktionsst6rungen ein. Der Exitus letalis trat 21 Stunden nach 
pl6tzlicher Dekompression ein. 
Auszug aus den pathologisch-anatomischen Befunden: gering ausgepr/igtes Hautemphysem und 
subkutane Unterblutungen der Bauchhaut. Geringgradiger Pneumothorax beiderseits. Ubiquit~e 
intravasale Gasblasen. Fokaler Parenchymuntergang der grol~en Organe, irn Gehirn zum Teil mit 
geringftigiger mesenchymal-gli6ser Reaktion. Magenschleimhauterosionen, 300 ml kaffeesatzartiger 
fliissiger Mageninhalt. Chroniseh-substantielles Lungenemphysem, zylindirische eitrige Bronehiek- 
tasie. Zeichen einer essentiellen Hypertonie. Invasives nicht metastasiertes Milchgangscarcinom 
links. 
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5. E. M., weiblich, 77 Jahre, S. Nr.: 97/76 

Anamnese: 1972 Cholezystektomie. Seit 20 Jab_ten Struma. 1967 Schmerzen der linken Brust- 
seite. Im Herbst 1975 Diagnose eines malignen Lymphoms yon niedrigem Malignitatsgxad, lym- 
phozytisch (chronische Lymphadenose). Deutliche Belastungsdyspnoe. Die Patientin hat am 
9.2.1976 an der Lrberdruckbehandlung der GRT teilgenommen. Nach beendeter Druckfahrt wurde 
ihr auf dem Heimweg iibel und sie verlor das Bewul~tsein, das sie erst im Krankenhaus wieder er- 
langte. Aufnahmebefund und klinischer Verlauf: adip6se Patientin in sehlechtem AUgemeinzu- 
stand, orientiert und ansprechbar. Livide Hautverf~bung. Deutliche Lippen- und Akrozyanose. 
Isocore PupiUen. Prompte seitengleiche Lichtreaktion. Lunge auskultatorisch und r6ntgenologiseh 
o. B. Puls 80 Schl~ige pro Minute. Blutdruck 120 : 55 mm Quecksilbers~iule. Abdomen palpatoriseh 
o. B. Leber 6 cm unter rechten Rippenbogen. Inkomplette Hemiparese links. Typische Eigenre- 
flexe bis auf Biceps-Selinenreflex nieht mehr ausl6sbar. Patellarsehertreflex links abgesehw~icht. 
Pyramidenbahnzeichen nicht nachweisbar. Inkompletter Rechtsschenkelblock, Arrhythmia ab- 
soluta, Vorhofflimmern. K_reatinin 6 mg %, Harnstoff 44 mg %, Blutzucker 275 mg %, Thrombozy- 
ten 170000 pro qmm, metabolische Acidose. Nach symptomatischer Behandlnng und voriiber- 
gehender Besserung des AZ Exitus letalis im irreversiblen Sehock am 11.2.1976. 
Auszug aus den pathologisch-anatomisehen Befunclen: fl~iehenhafte subkutane Unterblutungen der 
gesamten Bauchhaut. Kein nachweisbares Hautemphysem. Einzelne intravasale Gasbl~isehen. 
Petechiale Marklagerblutungen im Gehirn und mandelfiSrmige subdurale Blutnngen des distalen 
Drittels des Riickenmarkes. Ringblutungen des Gehims mit geringftigiger herdf6rmiger mesenchymal- 
gli6ser Gef'~reaktion. Fokale Entparenchymisierungen der gro~en Organe. Erosionen der Magen- 
schleimhaut mit massiver letaler gastrointestinaler Blutung. Terminale Niereninsuffizienz. Deut- 
fiches ehronisch-substantieUes Lungenemphysem. Erhebfiche allgemeine Atherosklerose. 

Diskussion 

Stickstoff  ist mit  78 Vol. % in der uns umgebenen Luft  das Gas mit  dem anteilm/it~ig 
gr6t~ten Partialdruck. Als inertes Gas geht er im menschlichen Organismus keine Ver- 

bindungen ein. Bei Erh6hungen des Luftdruckes erh6ht sich auch der Partialdruck 
des Stickstoffes u n d e r  geht entsprechend dem Boyle-Mariotte 'schen Gesetz anteils- 
m/it~ig in L6sung. Bei successiver Druckentlastung kann der Stickstoff  in seiner Gas- 
fore tiber die Lungen wieder abgeraucht werden, ohne dat~ es zu einer physikalisch 
wirksamen sch/idigenden Wirkung kommen kann. Erfolgt die Druckentlastung sehr 
rasch, perlt  Stickstoff  in Gasform aus und es k o m m t  zum sogenannten Kochen des 
Blutes. Durch die Entstehung yon Stickstoffbl/ischen im Organismus kann es sowohl 
zur Veflegung der Gefat~lumina mit  anschliet~ender hypoxischer Gewebesch/idigung, 
tells auch zu Pneumatisation vorbestehender Hohlr/iume, z. B. Gelenkspalten, Abdomen,  
Pleuraraum usw. kommen.  Von den verschiedenen Erscheinungsformen des Dysbaris- 
mus befagt  sich der weitaus gr6t~ere Tell der Literatur mit  dem Problem der Dekom- 
pressionskrankheit,  so zum Beispiel Ursache und Voraussetzung der Entstehung der 
initialen Gasblasen, der sogenannten gas nuclei, Probleme der intrazeUul/iren Gas- 
blasenentwicklung und Therapiem6glichkeiten der Kompressionskrankheit .  Trotz 
gepriifter und als sicher geltender Dekompressionsverfahren kommen gelegentlich 
unerk/irlicherweise Zwischenfalle nach Dekompressionen vor. Das Interesse an Pro- 
blemen des Dysbarismus ist neben der st/indigen pr/isenten Aktuali t~t  vor allem durch 
die Raumfahrtmedizin erneut aufgelebt, wie die gemeinsamen ApoUo-Sojus-Raum- 
fahrtunternehmen gezeigt haben (Cooke und Robertson,  1974). Die klassischen 
Symptome der akuten Dekompressionskrankheit  sind seit langer Zeit bekannt  und 
bestehen in Abh/ingigkeit vom Schweregrad der Erkrankung aus bandartigen Gelenk- 
schmerzen (bends), Atembeschwerden (chokes), Par/isthesien der H/inde und Beine, 
Seh- und H6rsch/iden, sensiblen- und motorischen Schaden, Para- und Hemiplegien und 
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Abb. 8. Schematische DarsteUung der untereinander verbundenen Oberdruckkamme~n und Platz- 
verteilung der Patienten. Kammer I wurde pl6tzlieh kurzfristig beliiftet. (+), + und ++ = leichte, 
mittelschwere und schwere Verlaufsformen der Dekompressionskrankheit. t = Todesfall 

Tabelle 2. Pr~iexistente Erkrankungen von Patienten mit letaler Dekompressionskrankheit 

Alter K6rper- Gewicht Vorerkrankungen 
grf~e 

1. I.F. 60 157 66 Hypertonus 
2. K.B. 62 176 87 Lungenemphysem 

Hypertonus 
Lebereirrhose 

3. O.K. 75 168 76 Hypertonus 
Arteriosklerose 
Lungenemphysem 
Zust. n. Apoplex 

4. H.T. 62 154 61 Bronchiektasie, 
eitrig 
Lungenemphysem 
Hypertonus 
Mammakarzinom 

5. E.M. 77 168 84 Immunozytom 
Lungenemphysem 
Hypertonus 
Arteriosklerose 

vegetativen Funktionsst6rungen, die sich vorwiegend auf die Harnblasen- und Mast- 
darm~tigkeit beziehen (u. a. Boycott,  Damant und Haldane, 1908; Alnor, Herget und 
Seusing, 1964; Seemann und Wandel, 1967; Lewis, 1972; Hart, 1974). Als Sp~it- 
scNiden und als Komplikationen nach chronischer Dekompressionkrankheit, die bis- 
lang vorwiegend bei Tunnel- und Caissonarbeitern gefunden worden waren, kommen 
neurologische Ausfalle und aseptische Knochennekrosen in Betracht. Mirra, Bullough, 
Marcove, Jacobs und Huvos (1974) berichten tiber vier Patienten mit Malignomen in 
Form von osteogenen Sarkomen und malignen fibr6sen Histiozytomen, von denen 
zwei bei Caissonarbeitern aufgetreten waren. Als m6gliche Atiologie und Pathogenese 
sehen die Autoren das Granulationsgewebe nach Knocheninfarkten mit den darin 
gelegenen mesenchymalen Zellelementen an. Inwieweit diese Tumoren als Spfitsch~iden 
anzusehen sind, muf~ ktinftigen Verlaufskontrollen vorbehalten bleiben. Eine signifi- 
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kante H~iufung von Tumoren nach aseptischen Knochennekrosen bei Dekompressions- 
krankheit ist bislang unseres Wissens nicht beschrieben worden. Im K6rper eines 
normalgewichtigen Menschen befmden sich unter atmosph~rischen Bedingungen 
925 ml Stickstoff in gel6ster Form, wobei sich 45 ml in Blut, 420 ml im fettfreien 
Gewebe und 460 ml im K6rperfett befinden sollen (Eitner, 1961). Der 16sliche Anteil 
des Stickstoffes steigt mit Erh6hung seines Partialdruckes und wird bei Druckerniedri- 
gung in Gasform tiber die Lunge abgeatmet. Dieser Prozet~ bedarf einer gewissen Zeit. 
Daraus erkliirt sich die Latenzzeit zwischen pl6tzlicher Druckentlastung und Auf- 
treten der ersten Krankheitssymptome bei Dekompressionserkrankungen. Dieses 
Intelvall betriigt 30 bis 60 Minuten und verktirzt sich mit-Zunahme der Druckdifferenz 
pro Zeiteinheit (How, West und Edmonds, 1976). Der klinischen Manifestation einer 
Dekompressionskrankheit geht die intravasale Gasblasenbildung voraus, die im Ultra- 
sonogramm nachgewiesen werden kann. Umgekehrt hat man auf diese Weise bei einer 
Vielzahl von profesionellen Tauchern und freiwilligen Probanden sogenannte ,,silent 
bubbles" nach lege artis durchgeftihrter Dekompression gefunden. Die heute giJltigen 
Dekompressionstabellen sind ftir jtingere gesunde Patienten anwendbar und nicht ohne 
weiteres auf ~iltere Probanden mit priiesistenten Gesundheitsst6rungen zu tibertragen. 
Die Abb. 8 stellt eine Synopsis der Sitzanordnung der Insassen beider miteinander ver- 
bundenen Oberdruckkammern dar. Gleichzeitig ist der Grad der Beschwerden ver- 
merkt tiber die die Patientinnen und Patienten nach erfolgter pl6tzlicher Dekompression 
geklagt haben. Dabei ist augenscheinlich, daft neben fiinf letal ausgegangenen Dekom- 
pressionserkrankungen und drei Schwererkrankten auch leichtere Verlaufsformen und 
asymptomatische Verl~iufe zu verzeichnen sind. Die Vorerkrankungen der ftinf Ver- 
storbenen bestanden in Hypertonie (5), erheblicher Atherosklerose (2), chronischem 
Lungenemphysem (4), eitriger Bronchiektasie (1), Lebercirrhose (1), nicht metastasier- 
tem invasivem Mammacarcinom (1) und in einem malignen Lymphom niedrigen 
Malignit~tsgrades (Tab. 2). Von diesen Organ- und Systemschiiden kommt offenbar 
den Lungen- und Herz-Kreislaufveriinderungen eine besondere Bedeutung zu, da diese 
fiir den Abtransport und die Eliminierung des Stickstoffes aus dem K6rper die tragenden 
Elemente darstellen. Das Ausmafi und Vorkommen von Gasblasen der Obduzierten 
nach Dekompressionskrankheit ist in Tab. 3 aufgezeichnet. Das Durchschnittsalter 
der verstorbenen Patienten betragt 67,2 Jahre und das Geschlechterverh~ltnis Frau : 
Mann = 3 : 2. Der Exitus letalis trat zwischen zwei und 38 Stunden post dekom- 
pressionem ein (Tab. 1). Die Obduktionen wurden nach der yon M. Richter (1914) 
vorgeschlagenen, heute tiblicherweise praktizierten Methode durchgeftihrt, d. h. es 
wurden die Bmsth6hle und die Brustorgane prim~ir unter Wasser ge6ffnet. Auf die 
Zuverl/issigkeit dieses Sektionsverfahrens und die Schwierigkeit des Gasembolie-Nach- 
weises wurde u. a. yon R6ssle (1948) und yon K6hn (1952, 1953) hingewiesen. Ober 
die Bedeutung des Fettgewebsanteils an dem K6rpergewicht herrscht insofern Ein- 
helligkeit, als die Anwesenheit yon Fettgewebe das Entstehen einer Dekompressions- 
krankheit begtinstigt (u. a. Boycott et al., 1908; Behnke, 1945; Catchpole und Gersh, 
1947; Fryer, 1962; Lewis, 1972). Menschliches Fettgewebe nimmt im Vergleich zum 
w~issrigen Medium 5,05 real mehr Stickstoffgas auf und gibt Stickstoffgas wesentlich 
langsamer ab. Nach Rapoport (1965) enth~ilt der Organismus eines 70 kg schweren 
Mannes durchschnittlich 10,5 kg Fettgewebe, das sind 15 % des K6rpergesamtge- 
wichts, iYoer quantitative Messungen des K6rperfettes im ~Iinblick auf das Entstehen 
yon Gasblasen im menschlichen Organismus liegen yon Allen, Maio und Bancroft 



Dekompressionskrankheit nach Oberdruckbehandlung 55 

TabeUe 3. Dekompressionskrankheit. Ausmag und Vorkommen yon Gasblasen und Fettembolie 

Haut- intravasale Gasemphysem Fett- 
emphysem Blasen MD-Mukosa embolie 

1. I . F .  +++ + 

2. K . B .  +++ + 

3. O . K .  +++ + 

4. H . T .  (+) + 

5. E . M .  + 

+ 

"b 

(1971) ausfuhrliche Untersuchungen vor. Dabei wurde herausgestellt, dag eine Fett- 
menge yon mehr ais 12 kg das Entstehen yon intravasalen Gasbl~ischen entschieden 
f6rdert. Zu ~ihnlichen Resultaten gelangen Harvey et al., (1944) in tierexperimentellen 
Untersuchungen. Es ist jedoch nicht nur ein Problem der Affinit~it und L6slichkeit 
des Stickstoffs gegentiber Fettgewebe, auch der Blutversorgung kommt eine diesbeztig- 
liche besondere Bedeutung zu. Nach Gersh und Still (1945) betrfigt das Verh~iltnis 
Kapillarbettoberfl~iche : zu versorgendes Gewebe 1 : 51,9 ftir Adip6se und 1 : 222,2 
ftir Schlanke. Aut~erdem sind bei Adip6sen in motorischer Aktivit~it 50 % der Gef~it~e 
often, jedoch nur 25 % bei Schlanken. Das totaie Kapillarbett betr/igt bei Erberge- 
wichtigen 1/3 von dem des Muskelgewebes. Aus diesen Fakten geht hervor, dag im 
Falle einer Dekompressionskrankheit das ohnehin affine Fettgewebe besser mit Stick- 
stoff versorgt wird als vergleichenderweise andere Gewebe. Bei den von uns Obduzier- 
ten bestand in allen F~illen eine mehr oder weniger stark ausgepr~igte Adipositas 
(Tab. 2), die den Schweregrad der Dekompressionskrankheit akzentuiert haben dtirfte. 

Gersh, Hawkinson und Rathbun (1944) untersuchten im Tierexpefiment u. a. 
das Verteilungsmuster der Gasblasen und haben sie regelm~ig im Fettgewebe, in den 
Nebennieren und in den Myelinscheiden der Nerven, nicht jedoch in der Leber, im 
Skeletmuskel und in den Sehnen gesehen. Demgegentiber haben wir in unterschied- 
licher Haufigkeit in allen untersuchten Organausschnitten, auch in Leber, Skelet- 
muskel, Herzmuskel und im straffen koUagenfaserigen Bindegewebe wechselnd grofSe 
Gasblgschen nachweisen k6nnen. Auffallig war bei der Patientin E. M. eine mantel- 
f6rmige subdurale Unterblutung des unteren Drittel des Rtickenmarkes. Elliott, Hallen- 
beck und Bove (1974) sehen in dem paravertebralen Venensystem einen grogen 
,,klappenlosen Venensee", der innerhalb des Spinalkanals in Form paariger Venen- 
sinus vom Kopf bis zum Os sacrum vefl~iuft. Dadurch soil es bei der Dekompressions- 
krankheit besonders in diesem Bereich zu einer St6rung der Mikrozirkulation, zu 
Stase und Thrombozytenaggregation kommen, die Anlag zu ven6sen spinalen In- 
farkten der Marksubstanz geben soil. Sie lehnen die Hypothese ab, dat~ die Gewebe- 
unterg~inge durch arterieUe Gasblasenembolien verursacht werden sollen. Wir haben in 
unserem Material keine vergleichbaren Verandemngen der grauen Substanz des Riicken- 
markes gefunden. Offensichtlich war die Clberlebenszeit zu gering, um die recht wider- 
standsfahigen Rtickenmarksstmkturen zu sch~idigen. Wahrend in fr0heren Unter- 
suchungen das Hauptinteresse den Gasblasen gait, die sich innerhalb der Blutstrom- 
bahn befanden und zu Gasembolien ftihrten, so wendete man sich bald der Frage 
nach der kleinsten Einheit der Gasbl~ischen, den sogenannten gas nuclei zu. Dieses 
Problem ist bis jetzt trotz zahlreicher Modellversuche nicht gel6st und gibt weiterhin 
Anlag zu divergenten Ansichten (Paganelli, Strauss und Yount (1977). Harvey (1951) 
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Abb. 9. Zahlreiche interstitieUe Gasblasen ira straffen Bindegewebe periartikulSr des Kniegelenks 
bei letaler Dekompressionskrankheit. Elektronenmikroskopie naeh vorausgegangener Formol- 
fixierung. Epon-Einbettung. SN 97]76.1.500fach 
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Abb. 10. IntrazeUul~re Gasblasenbildung des Myokard bei letaler Dekompressionskrankheit, Elek- 
tronenmikroskopie nach vorangegangener Forrnolfixierung. Epon-Einbettung, SN 91/76.7.000lath 
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hat dazu physikalische tdberlegungen und Berechnungen angestellt und gemeint, dat~ 
die kleinsten Gasbl~ischen eine intakte Zellmembran nicht zu durchdringen verm6gen. 
Elektronenoptische Untersuchungen an Gewebeproben der Patienten mit letaler 
Dekompressionskrankheit lassen jedoch kleinste intra- und extrazeilul~ire Gasbl~ischen 
in allen untersuchten Organen erkennen (Abb. 9 u. 10) Harvey, Whitely, Cooper, 
Pease und McElroy (1946) haben an Geweben und Zeilen mit Driicken bis 80 atti 
experimentiert und intrazellulare Gasbl~ischen nach Druckdifferenzen yon 50 atti be- 
obachtet. Den Zeilen selbst sprechen sie eine besondere Fahigkeit zur Blasenbildung 
ab und fordern zur Entstehung yon sichtbaren Gasbl~ischen die Anwesenheit soge- 
nannter gas nuclei. Diese gas nuclei k6nnten sich jedoch auch ohne Druckdifferenz 
an Oberflhchen, ZeUmembranen usw. de novo bilden. In einem Editorial (Lancet 
1975) wird in einer ,,nuclear fission" eine m6gliche Ursache for die unterschiedliche 
Disposition der Menschen in Hinblick auf die Entwicklung einer Dekompressions- 
krankheit gesehen. Zu dieser Frage k6nnen wit anhand unseres Materials nicht Stellung 
nehmen. Es gibt jedoch noch weitere m6gliche Faktoren, die die Entstehung und den 
Schweregrad einer Dekompressionskrankheit zu beeinflussen verm6gen. So postulieren 
Chryssanthou et al., (1974) einen sogenannten Muskelfaktor, dem bei der Entstehung 
einer Dekompressionskrankheit Relevanz zukommen soil. Die indirekte Best~itigung 
sehen sie in der Unterdrtickung einer Dekompressionskrankheit nach Applikation 
yon Phenothiazinderivaten, die die Muskelt~itigkeit zum Efliegen bringen. Eine weitere 
Form des Muskelfaktors soil sich darin ausdriicken, daft nach traumatischer Sch~idigung 
der Muskulatur ohne L~ision der dariiber gelegenen Haut bzw. des Felles der Versuchs- 
tiere signifikant mehr Tiere eine Dekompressionskrankheit entwickeln als ein Ver- 
gleichskollektiv ohne Muskelsch~idigungen (Harvey 1951). Diese Untersuchungsergeb- 
nisse auf unsere Beobachtungen angewandt, ist es zu vermuten, daft dadurch die 
foreiert ausgeftihrten Reanimationsmafinahmen und die damit verbundene Muskel- 
und Herz-Kreislauft~itigkeit der Patientin I. F. die Entwicklung einer Dekompressions- 
krankheit begiinstigt oder in ihrem Schweregrad beeinflut~t worden ist. 

Es ist bekannt, dag sowohl nach komplikationslosen normalvedaufenden Auf- 
tauchvorgangen als auch nach Dekompressionskrankheiten unabNingig vom Schwere- 
grad sich bis zu 3 Tagen h~imatologische Ver/inderungen in Form yon Thrombozyto- 
penien bei regelrechtem Prothrombinspiegel einsteilen k6nnen (Martin und Nichols, 
1972). Die Thrombozytenwerte sinken meist um 15 bis 50 % herab. Man hat weder 
ftir den Thrombozytensturz noch ftir die Latenzzeit bislang eine stichhaltige Erkl/imng. 
Valeri et al., (1974) vermuten eine reduzierte Bl~ittchenproduktion bei Dekompressions- 
krankheit. M6glicherweise sind ftir den Thrombozytensturz Thrombozytenagglutina- 
tionen verantwortlich zu machen, die durch die Anwesenheit yon zahlreichen kleinen 
Gasbl/ischen entstehen k6nnen. Bei der Obduktion der Leiche der Patientin mit der 
langsten ~bedebenszeit yon 38 Stunden konnten wir noch zahlreiche unterschied- 
lich groSe Gasblfischen in der Blutstrombahn nachweisen. Der Gasblasennachweis im 
Blut yon Patienten bzw. bei Dekompressionskrankheit mit einer derartig langen Ober- 
lebenzeit ist bislang nach unserer Literaturkenntnis noch nicht beschrieben worden. 
Da durch die Anwesenheit yon Gasbl~schen im Blut die Thrombozytenaggregation 
begtinstigt wird, k6nnte u.a.  darin die Ursache for den Thrombozytensturz und ftir 
dessen Latenzzeit gesehen werden. Die daraus resultierende St6mng der Mikrozir- 
kulation ftthrt ihrerseits zu Stase, dadurch zu lokaler Hypoxie und Acidose und diirfte 
- entsprechend einem Circulus vitiousus - die Gerinnungsst6rungverst~irken (Adebahr, 
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1972). Zu einer komplet ten  Gerinnungsst6rung soil es jedoch selten kommen.  Die 
h~matologischen St6rungen beschr~nken sich jedoch nicht nur auf  die Thrombozyten-  
zahl (Lee und Hairston, 1971; Philp et al., 1974; Freeman and Philp, 1976; Goad et 
al., 1976; Neumann et al., 1976). Jacey et al., (1974) beobachteten an Dekompre ssions- 
versuchen mit  Sprague-Dawley-Ratten eine passagere Lymphopenie  und Begleitneutro- 
philie, in der sie die klassische Antwort  der Nebennierenrinden auf StreSsituationen 
sahen. Frattali ,  Quesada und Robertson (1977) untersuchten Blut auf evtl. Akt iv i~ t -  
~inderungen der Laktatdehydrogenase,  Kreatinphosphogenase und der Transaminasen. 
Dabei fand sich jedoch keine signifikante ~nderung der Konzentrationen. Nach 
Fischer (1971) addieren sich die Wirkungen, wenn innerhalb yon 12 Stunden Tauch- 
vorg~inge wiederholt  werden. Wahrscheinlich ist die Zeitspanne, in der ein Summations- 
effekt zum Tragen kommt,  noch l~inger, wenn man bedenkt,  d ~  nach nonnalen 
Tauchvorg/ingen intravasale Gasblfischen mit  dem Doppler ultra sonic transducer 
(Evans, Barnard und Walder, 1972; Cathignol, Roche und Grivel, 1973) ohne klinische 
Symptome einer Dekompressionskrankheit  gefunden werden k6nnen und wir nach 
mehr als 38 Stunden ubiquit~ire Gasblfischen nachgewiesen haben. 
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