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ZUR KLINIK DES DEKOMPRESSIONSTRAUMAS BEI TAUCHUNFALLEN

CLINICAL STUDY OF DECOMPRESSION DISEASE
CAUSED 3Y DI{VING ACCIDENTS

von F. GERSTENBRAND und . BPALL.Z

EINLELTUNG

and damit
von STEBE
1421, Die
TL% 512h, dan
5 auckh der
I3ngare Zeit

In den letzten Jahren hat die 2ahl der
auch die Zahl der Tauchunfidlle zugen:
der erste brauchbare Tauchanzug mit
technische Entwicklunyg der Tauchgers
nicht nur der Forscher und Spezialag:
interessierte Lais ‘in dis Lage varss=
unter Wasser zu varbleiben. Die du. Tauchtisfe
der Sporttaucher betrigt bis hsut= 23 Tauchgange
bis zu 90 m gibt. Die maximalen Arbei=stauchtizZzn beim Berge-
taucher sind in S9sterreich bei 40 m begyranzt. Nach FLEUSS et al.
(1878), dis das erste Sauerstoffgerit antwicksiz haben, Konnten
die Tauchginge bis zu 30 Minuten erweitart werdan. Das Sauer-
stoffgerdt Typ DAVIS mit geschlossener Atemkreislauf und Kohlen-
dioxydabsorption durch Atemkalk birgt iis Gefahr der Sauerstoff-
intoxikation in sich. Bei reinen Sauststoffsys-amen ist die
Tauehtiefe bis 13 m begranzt, da es 5335t zur Isn.andioxydinto-
xikacion Kommt (3, 9). COUSTEAU und GLENAN enzwickelten die
Agqualunge, 'einen selbscregelnden Lungszautomatsa, der 1943 als
Lungenautomat DELPHIN II serienmigig Sshaut wurda, In Verbin-
dung mit der Pradgasflasche konnten pur TauchtisTea bis 90 m
srraicht werden; wobei bei Tauchtiefer unter 427 T als Fillgas
nicht Stickstoff, sondern Helium varwsAder wirs s. markose-— )
wirkunyg des Sticistoffs iiber 5 atii). 2urch iis nshs Fillkapazi-
tdt der Preldgasflaschen konnte der Aulfanthalr znzer wasser auf
menrere Stupden erweitert werden.

PATHOME CHANISMUS

Komme =235 nash iingsrem Aufenthalt im 2dhen Druciniveau zum
plétz: ichen Abfall der Druckwerte, verhdlec sicsh das Gasqemischd
nach den Gasgesatzen von BOYLE-MARIOTTZ, SAY-LUSSAC, DALTON und
HENRY . Als Folgs tritt das Barotrauma und im spezisllen das Def
1ompressionstrauma mit seinen pathologischen Folgezustidnden R
In den gasgefiillten Anteilen des Schiddsls, der Lunge und-des
Magen-Intestinaltrakts werden eine mechanische Schidigung und
damit pathologische Verdnderungen gesetzt (9, 17, 19, 20, 231
26, 285 29, 30). Das im Organismus geldste Gas ifihrte zum De™
Kompra2ssionastrauma.,
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Psn Gastransport teilt man 1n =insn zell ilirsn Transpor: (Sausp-
sz0ff und Kohlendioxyvd) und in dsn nicht zelluldrssn Gastrans-
20rt {vorwiegend Stickstoff oder Fiillgas, wia Heliuml =in. Da-
von lassert sich nun die pathologischen Verdnderungen bei des
?ekompreSSLon erkliren (5). Dis sntstehsnden Gaskzime kShner
sirch weitere Dekomoression konfluitsren urd incrazall lis, ia-
“srstitiell und intravasal raumvsrdringens wirken.

-i?ei kommt es Lntrazellulég, vor allem in Fettzellen ura .~
sllen mit hoher Lipidintsil, zum Entstshen von Gasblaser, iis
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=ine mechanische Schiddigung der Zellen bewirken. Am empfindlich-
Sten reagierten dabei die Fettzelle und die Myelinscheide der
Narvenzelle. Beim interstitiellen Gasaustritt kommt 25 zu einem
Auseinanderdringen der Zellformation und intravasal zur Bildung
won Gasembolien, die hauptsdchlich im venSsen Schenkel zu fin-
den sind (10, 12).Beim Auftreten von Gas intraarterisll (Baro-
—rauma der Lunge) entwickeln sich schlagartig neurolcgische Aus-
Z31le (Endstrombahn Gehirn und Riickenmark). Das Konfluisren wvon
Zasxzsimen zu Gasemboli wird auBer durch Dekompression zusdtzlich
3urch mechanische Druckschwankunen, wia Schlag und Erschitte-
Tung, beglinstigt (BOYLE-MARIOTTEsches und HENRYsches Gasgesetz).

Xlinisch und pathognomisch unterscheidet man, von der Art der
Zatscehung her, zwei Pormen der Embolis, und zwar:

iz Embolis, bei der das arterielle System betrofizn ist.

.'D
25 D
X

3 Caissonkrankheit, bei der es zur Stickstoffenthindung
omt. und eine sekunddra Embolie die Folge sein kann.

i
o

Abb. 3:

Histalagischer
Schnizt aus dem
Gehirn 2ines
tddlizh verun-
falitan Tauchers
(Dekenprassions-
trausz), bei dem
dia Teythrozyten-
diapazese mit dem
perivasalen Odem
deutlich zur Dar-
stellung kommt.
Das Priparat
wurde aus dem
Bereich des Gyrus-
Prazentralis re

4 - entnommen,

Zine zusdtzliche Schiddigung erfidhrt das Zentralnervernsystem
Zurch den Anstieg von Kohlendioxyd, der wiedsrum eine Atemde-
pression verursacht und bei einem Partialdruck von 1,4 mval/l
zine irrevarsible Atemschiddigung zur Folge hat. Durch den Aus—
Zall won Stickstoff und durch das Steigen der Kohlendioxydkon-
zantration kommt es weiter zum Freisetzen von gewebsaktiven Sub-
stanzen, die wiederum ein perivasales Odem zur Folge haben (21,
22, 24, 25}

3ERBLINGER (4) zeigte 1942 bei seinen Versuchen an Kaninchen
Zie hohe Toleranz der langsamen intravendsen Injektion wvon L“ft;
321 schneller Injektion von Luft wurden nur geringe Mengen tolé
ciert. BRANDENBURG 1957 (6) beschrieb bei der arteriellen Luft~
=mbolie das perivasale Odem und die Erythrozytendiapedese.
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EPSTEIN 1968 (11) konnte beweisen, das alle Ringblutungen einer
Zentralnekrose folgten und daB die Erythrozyten aus den Gefdfen
der Umgsbung stammtea (7). SCHOLZ und WECHSLER 1961 (27) berich-
taten lber nekrotisierende und Entmarkungsvorgdnge bei zerebra-
ler Gasembolie, wobei es zu einem histologischen Bild kam, @as
eine gewisse Bhnlichkeit mit den Entmarkungsherden der.multlp—
len Sklarose und der progressiven Paralyse aufweist. Sie w?rden
auf lokale Bdeme im Ranmen der herdfsrmigen Hypoxydose zurlck-
gefithrt bzw. als Formfolge Srtlicher Geféﬁwandschédigungen an-
gesehen (8, 12).

Im Gegensatz zur Fettembolie antwickelt qich bei der Gasembolie
nur selten eine Purpura cerebri(2). HARTEMANN et al. 1966 (16)
fanden in der direkten Umgebung der Gasembolie denaturierte Pro-
teine, die von den Myslinscheiden stammten (7, 12). RIVERA 1963
(26) berichtetse, dal bein Dékompressionstrauma in 21 3 deF

lle Pardsthesisn an den Extremititen, in 271 % Paresen, in 8 3
s1ne Vertigo und in 7 % Gesichtsfeldausfille auftraten (13,‘20,
23, 26). Ein wesentlicher Faktor sind dabei die Atemkapazitdt,
iiz Verweildausr unter Wasser, die kdrperliche Arbeit unter
Wasser und der zum Zoitounkt des Unfalls bestehende kdrperliche
Zustand. Der untrainierts Taucher 1st stdrker gefihrdet als der
trainierte (8, 2, 18, 23).

KASUISTIK

5 soll iiber vier Pacienten berichtet werden; deren typischer
rankheitsverlauf als vorwisgend zerebrale Form, vorwisgend
pinale Form und zsrebrospinale Form anzusehen sind.

(TN

1. H.Sch., 33 dahre, mdnnlich. . . .
Nach einem Tauchgang von ca. 45 Minuten in einem Bergsea in 1000 m Hohe
mit einer Wassertemperatur von 7 bis 4% € in 25 m Tiefe stieg der Tau-
cher - unter MiRachtung der Austauchzeiten - auf. Er legte sich 5 Minu-
ten zur Ruhe und begann nachher sofort, FuBball zu splelen._Nach ainem
BallschuR auf den Kopf wurde er bewuptlos. Er wachte nach einer halben
Stunde auf und fuhr dann seibst mit dem Auto 80 km weit nach Hause.
Danach kam es zu Parasthesien in den 8einen und ‘starken Kopfschmerzen.
Innerhalb von zwei Stunden entwickelten sich eine Quadroparese und wie-
derum eine BewuBtlosigkeit. Die neurologische Untersuchung grgab ein.
Mittelhirnsyndrom Phase IIl. Nach intensiver Entwdsserung bildeten sich
die neurologischen Symptome innerhalb von 20 Minuten zuriick.

24 Stunden spater kam es nsuerlich zu einer BewuBtseinstribung und aber-
mals zu einem Mittelhirnsyndrom Phase III mit Lateralisation rechts.
Nach neuerlicher intensiver Entwdsserung bildete sich die Mltte[h1rn-
symptomatik zuriick. Es verdlieb ein psychoorganisches Syndrom mit fronto-
basaler Herdsymptomatik. Dieser Zustand bljeb drei Monate bestehen. Ein
Jahr nach dem Unfall war der Patient neurologisch und psych1a§r1sch un-
auffadllig. Das EEG ergab eine leichte frontal betonte Allgemeinverdnde-
rung ohne Seitenbetonung.
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. E.R., 38 Jahre, mannlich.

Nach einem Tauchgang von ca. 30 Minuten bis 45 m Tiefe in einem Bergsee,
bei einer Wassertempratur von 7 bis 49 C, tauchte er stufenlos auf. Er
war an der Wasseroberflache bereits bewuBtlos, wurde von einem Tauchka-
meraden geborgen und in das nachstgelegene Krankenhaus transportiert.
Bei der Einlieferung bestand die Symptomatik einss akuten MittaThirn-
syndroms Phase III bis IV. Da keine Rekomoressionskammer zur Verfligung
stand, konnte nur eine Entwasserung durchgsfiihrt werden. Die Mittelhirn-
symptomatik bildete sich innerhalb von zwsi Stunden zuriick.

Mach zwei Tagen bestanden Herdausfille pariztal links, eine frontobasale
sowie eine spinala Symptomatik O 12. Nach Wochen stellte sicn zine lang-
same Besserung der Ausfille 2in. Die spinaiz Symptomatik klang schlieB-
lich vo1lig ab. Die zerebralen Ausfille hitzzn Sich nach einz) halben
Jahr bis auf eine motorische Aphasie leicnz2n Grades zurickgzaildet.
Zwei Jahre nach dem Tauchunfall oot der Patient noch gerings -usfdlle
mit einer Aphasie und frontobasalen Hards. otomen.

. R.R., 35 Janre, waiblich.

Yach =inem Kurzen Tauchgang im teer bis z4 25 m Tiefe tauchre 2is Frau
infolge einer Panikraakfion rasch auf. Eirz halbe Stunde nacn dem Unfall
stellten sich Pardsthasien, sine Quadroparasa mit Sensibilitizsausfdllen
sowis eine bulbdrparalytische Sympromatik 2in. Die Patientin wurde be-
wu3tlos und kam in ein Mittelnirnsyndrom Pazse II1, Nach intsnsiver Ent-
wasserung bildete sich die Mittelhirnsymptomatik rasch zurlick. Es ver-
blieben eine Quadroparese mit Rechtsakzent und Betonung der unteren Ex-
tremitdten und eine sensorische Stdrung mit Lisionshinweis C 5. Die sén-
siblen Ausfdlle Z&igten eine Riickbildung nach drei Wochen, diz motori-
schen Ausfalle nach drei Monaten. Ein organisches Psychosyndrom blieb
unvardndert vorhanden,

In der Folgezeit entwickelten sich an den Hinden ausgeprigte ithetoide
Hyperkinesien. 15 Monate nach dem Unfall z2igt die Patientin noch zine
geringe Restsymptomatik siner Quadroparess nit Rechtsakzent. Das EEG war
gering abnorm mit einer beidseits tempora’an Akzentuierung.

. A.W., 1916 geboren, mannlich.

A.d. hat wahrend seiner Dienstzeit bei der deutschen Kriegsmarine in den
Janren 1942 bis 1945 als Tauchlehrer von Froschmdnnern forzizrte Tauch-
gange mit reinem Sauerstoff in Tiefen zwiscnen 20 und 42 m - Sommer und
Ainter - durchgefiihrt, wobei die tiefsten Wassertemperaturen pz2i -4
lagen. A.W. war bereits vorher im Krieg mit der Gruppe HASS als Sport-
taucher tdtig gewesen: Wahrend seiner Ausbilderzeit wurden bis zu 15
Tauchgdnge pro Tag absolviert, bei einer Tauchldnge bis sinar nalben
Stunde und mit einer Ruhepause von einer Stunde. Ein Austauchplan stand
zu dieser Zeit nicht zur Verfiigung. Von A.4. selbst wird angegeben. daB
in Tauchtiefen lber 20 m euphorische Zustinde aufgetreten sind und es
nach dem Auftauchen mehrmals zu kurzfristigem BewuBtseinsverlust bis-zu
1 Minute gekommen sei. Nach Kriegsende war A.W. ein Jahr als 3ergungs-
taucher in der Nordsee titig. In disser Zeit ist es, soweit Informatio-
nen vorliegen, zu keinen Belastungen und auch zu keinen Zwischenfallen
gekommen,
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In den frihren finfziger Jahren kam es zu pektangigsen Beschwerden sowie
zu einer Claudicatio intermittens. AuBerdem bestand bei inhm eine Ortho-
stasatendenz. 1960 trat ein Herzinfarkt auf, und 1966 kam es zu einem
apoplektischen Insult, der dtiologisch auf einen partiellen Mediaver-
schluB links zuriickgefiihrt werden konnte. Nach Riickbildung der Akut-
symptomatik verblieben betrdchtliche Restsymptome in Form einer Aphasie
und Halbseitenzeichen rechts. In der Folge trat eine Spdtepilepsie auf,
Das Zustandsbild hat sich bis heute stabilisiert. Neban den lokalen Herd-
symptomen finden sich Zeichen aines diffusen GroBhirnschadens. Eine EEG-
Untersuchung 1374 ergab #in stark abnormes Kurvenbild mit Herdakzentuie-
rung frontotemporal bis parietotemporal links. Dieser £EG-3efund war seit
drei Jahren stabil. Im Aigenbefund liefan sich eine baginnenda hintere
Linsanrindentriibung rechts und eine dichte schalenformige hintere Linsen-
tribung links feststellen. Im Hiiftgelenksrontgen ergaden sich arthropa-
thische Yerinderungen leichteren Grades an beiden Seiten. Jemineralisa-
tionszaichen konnten kaine gefunden werden. Eine Computzrromographie des
3ehirns liagt nicnt vor, esbenso kein einschldgiger kachlzaris-Vestibula-
risbafund.

Aot

Lsammenfassend ist es bei diesam Patisnten &
uet is
=

hgdngen wihrend der Kriegszasit zu 2in=m
1adsn, zu Gefifschiden im kardialen, 3ber

ich gekomzmen, di& baide zu 9rganschiden 2
La3erdem lag ein Kactarakt vor, und @s hastehe
zelsnksvarinderungen. Von gutachzerlicher Sai warda zin Zusam-
menhang des zserabralsn Gefidpschadens mit den lokalan Austdllen
nd der diffusen Grofhirnschidigung mit dem seinerzsitigen
laichten Dekomprassionstrauma abgelshnt.
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CISKUSSION

~ Patisnten Fall 1 bis 3 entwickelte sich in der ersten
425 Unfalls mit einer Latenz bis zu mehraren Stunden ein
1

a wieder rasch abklang,

sowohl zersbral bei zwei disser Fille als auch spinal.
1l 1 verblisben ein psychoorganisches Syndrom, bei Fall 2
takshirnige Symptomatik mit Aphasie und ossychoorganisches
@, im Fall 3 =ine spinale Symptomatik. In allen drei Fdl-
¥ sine Rekompression in =2iner Druckkammer nizht moglichs
rhandene Latanzzeit 1dRt den Schluf zu, da3d =5 sich um
rassionstraumen handalte, die zu einem Gasausiall sowohl
srstitium als auch intrazelluldr mit daraufiolgendem Gdem
£ hatten. Nur im Fall 2 sind ein massiver intravasaler

tt von Gas aus der widrigen L&sung und sin Barotrauma der
aachwelisbar.

Qursh das Dekompressionstrauma Xam es zu 2iner Hypoxie einer-
52izs und einem Anstieg der Kohlendioxydkonzentration, wobel
4as Yerbleiben von Stickstoff andererseits anzunehmen war. Eine
“T2isetzung von gefifaktiven Substanzen und 2in perivasales
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Odem kamen dadurch zur Ausbildung. Das Odem wiederum verursach-
<2 einen Plasmasog im Randbereich der Kapillaren, Das auftre-
tende Sickerplasma fiilhrte zum Anstieg der Intravasal-Osmolari-
t3t (siehe die immer wieder beschriebene Bluteindickung nach De~
Xompressionstraumen) . Durch die entwidssernden Mafnahmen ist

=ine Riicksogmechanik anzunehmen, die die Ausschwemmung der Odeme

sedingt. Dies erkldrt auch das Wiedereinpendeln der intravasalen

Jsmeolaritdt in den Normbereich (scheinbare paradoxa Wirkung):
Di2 Entwisserung muf iiber lingere Zeit aufrecht erhalten werden,
wodurch das im Interstitium lisgende Kohlendioxyd und dexr Stick-
stoff in Lésung gshalten werden und durch die Lunge 3bgeatmet
warden konnen. Eine maschinell unterstiitzte Sauerstoffiiberbeat-
=ung bedingt eine zusdtzliche Senkung der Xohlendioxvd<onzentra-
=ion. Eine Dauerbeobachtung des Patientan zur Friharkennung
2iner Atemdepression und eine kontinuisrliche Kontrolle der La-
Dorwerte (Astrup und Elektrolvte) sind snumginglish. 331 Patien-

schinelle Beatmung mit Sauverscofifiibersicrigung und
iof2ine Hyperventilation zy wsrhindsarq,
ch eine Verdndsrung im Beraich der welilsn 3ubs:
siner Demyelinisierung zu eckldren: Da-aicht im
—on Sporttauchern sing Druckkammper zur Verfi
=2irologische Sym jacik Srst nach eingr Laten
~Zrbleibt nut die M8glichkeit, intensive entwds
2inzuleiten.

o
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2r vierte von uns dargestellte Fall gibt Hinwsise, da3 Spat-
schiden am zentralen Nervensystem in Form einer diffusen Hirh-
zzrophie auftretén kdnnen, aber auch vaskulir-zjirxulatorisch
sadingte Lokallasionen, hervorzerufen durch Verindsrungen im
zzrepralen GefdBsystem, in Frage kommen; letzte allerdings wahr-
scheinlich in Zusammenhang mit einer generalisisrsten GefdBer-
zrankung; wie sich aus den Hinweisen auf eine Claudicatio inter-
mittsns und kardiovasklire L3sionen ergibt. Bei dem vorgestell-
=en Patienten ist es auBerdem zu siner Kataraktbildung in rela-
ziv friihem Alter sowie zu chronischen Huftgelenksverdnderungen
zekommen, Wie weit der diffuse GroBhirnschaden sowie die gene-
ralisierte GefaBerkrankung mit Schwergewicht Herz und Gehirn
2it den Tauchbelastungen zusammenhdngen., bleibt dahingestellt.

Dieser Fall wirft insofern besondere Probleme auf, als nach
nachweisbaren wiederholten Dekomprgssionstraumen 2ine Schiadigqung
zur Diskussion steht, die sich am Gefilsystem manifssciart hat.
3ei der seinerzeitigen Begutachtung fiir das dsterreichische Lan~
Zesinvalidenamt wurde dieser Fall in seinem ursidchlichen Zusam-
menhang zerebraler und auch kardialer Gefigschidigung mit wie-
derholten Dekompressionstraumen abgelehnt, da sntsprschende Ana~
_ogfille bis dahin nicht bekannt geworden waren:

151

ZUSAMMENFASSUNG

‘Dia von'uns vargestellten Tauchuafdlle haben durchwegs eing akute Schadigung

des Zentralnervensystems erlitten, die auf ein akutes Mittelqirnsyndrom als
Folge eines Hirnddems zuriickgeht und die zerebrale Symptogat1k verqrsachte;
Diese hat sich bei drei Patienten wieder vollig zuﬁickggbﬂdet. Bei Fall 3
war die zerebrale Symptomatik mit einer akuten Q’uerschmt":ssymptomatik im
untaren Brustmerkbereich kombiniert, die ursdchlich auf eine Durchblutungs-
storung der A. spinalis anterior zuriickzuflinren ist. Der Fall 4 steht als
Spatfolge zur Diskussion, Bel diesem Patienten ist ein w1e§erhaltes ngom-
prassionstrauma mit Mikroschigan des Grofhirns und einem diffusen GefdB-
schaden anzunghmen.

FUUHARY

W aatients with neurological sequelae of diving accidents are reportad
43 reyiew of the litarature on decompression sicknass i3 given. Three
“iznts prescuted witn transient mid-brain syndromes caused by diffuse,
Sratn edsma; Two of tnem had in addition spinal lesions which resolved com-
alessly in a few weeks and were aticibutad fo 3as e@bolism.y1th the.anterisr
5pinal artary. One patient showsd signs of irreversible diffuse brain damage
afzzr repeited minor diving accidents,
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