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A r t e r i o v e n o u s  Di f fe rences  in  t h e  C o n t e n t  of B l o o d  Gases  a n d  Changes  

in  P re s su re  in  t h e  P u l m o n a r y  a n d  S y s t e m i c  Ci rcu la t ions  

a f t e r  R e p e a t e d  A s p i r a t i o n  of Milk  

Summary. Initial doses of aspirated milk cause a distinct decrease in paO 2 (average of 
30 mm I-Ig) and a substantially smaller p~zO 2 (6-12 mm Hg). Owing to a shift of the Hb 
dissociation curve under the effect of a decrease in pH, the a-~ difference in saturation does 
not  change significantly until the last dose. Acidosis gradually becomes worse, beginning in 
the arterial blood. After the last dose both pH values greatly approximate each other in the 
arterial and mixed venous blood, the values decreasing below 7. At the beginning, metabolic 
acidosis is compensated by hypoeapnia, but  the final picture is that  of combined metabolic 
and respiratory acidosis. 

The respiratory rate is distinctly elevated by repeated aspirations, the mean arterial 
pressure is slightly increased and a moderate decrease in the heart rate occurs simultaneously. 
The mean blood pressure in the pulmonary artery does not change. The initial respiratory 
rate increases gradually, consequently its relative increase following the aspirations becomes 
smaller. On the other hand, the heart rate decreases gradually and the increase in the mean 
arterial blood pressure becomes relatively greater. In  one case only, a pronounced increase 
in the pressure in the pulmonary artery was measured before death. 

Zusammeu/assung. Die Anfangsdosis von aspirierter Milch verursacht ein ausgepriigtes 
Absinken yon pa02 (durchschnittlich um 30 mm Hg) und ein wesentlich kleincres von p~O 2 
(urn 6--12 mm Hg). Der a-~ Untcrschied erf~hrt infolge der Verschiebung der Hb-Dissozia- 
tionskurve (unter dem Einflu$ der Herabsetzung yon pH) keinc wesentlichen VerKndcrungen, 
und zwar bis zur letzten Dosis. Es kommt welter zu einer Vertiefung der Acidose, und zwar 
anfangs rascher beim arteriellen Blur. Nach der letzten Dosis n~hern sich die pH-Werte 
sowohl im arteriellen als auch im gemischten venSsen Blur, und die beiden Werte sinken 
unter 7. Die metabolische Acidose wird anfangs durch Hypokapnie kompensiert, als das 
endgfiltige Bild ergibt sich jedoch die kombinierte metabolische und respiratorische Acidose. 

Die wiederholten Aspirationen erhShen erheblich die Atemfrequenz, der mittlere arterielle 
Druek steigt leicht an, die Herzfrequenz sinkt etwas ab. Der mittlere Blutdruck im Art. pul- 
monalis erf~hrt keine _~nderungen. Allm/~hlieh kommt es zur ErhShung der Ausgangs-Atem- 
frequenz, und so werden ihre relativen, nach den Aspirationen eintretenden ErhShungen immer 
geringer. Demgegeniiber nimmt die Herzfrequenz allm~hlich ab, und ihre Herabsetzung 
zugleieh mit  dem Anstieg des mittleren arteriellcn Blutdruckes ist verh~ltnism~$ig immer 

* Frau M. Skrancov£ und Frau M. ~lap£kov£ danken wir herzlieh fiir die tcchnische 
Mitarbeit. 
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grSBer. Nur einmal wurde ante finem eine ausgepr~gte DruekerhShung in der Art. pulmonalis 
gemessen. 

Key-Words: lYIilchaspiration bei Kaninehen - -  Blu~gase - -  Blutdruek im Lungen- und 
arteriellen Kreislauf. 

In den vorhergchenden Versuchen waren die Hypoxie und Acidose die aus- 
gepr~gtesten :4uBerungen der Einspritzung yon Milch in die Trachea [12]. Die 
auffallendste rolge der Itypoxie ist die Beeinflussung der Funktionen yon Kreis- 
lauf und zentralem Nervensystem. Wir haben daher jetzt unsere Aufmerksamkeit 
den arteriovenSsen Differenzen im Gehal~ der Blutgase, den Kreislauf£nderungen 
und morphologischen Befunden gewidmet. 

Wir gingcn yon den Versuchsergebnissen aus, die bcweisen, dab die Atmung 
eines sauerstoffarmen Gasgemisches eine ErhShung des Druckes in der A. pulmo- 
nalis narkotisierter Katzen hervorruft [9]. Diese ErhShung ist auch w~hrend eines 
unver~nderten und auch erniedrigten Druckes in den Arterien vorhanden. Diesc 
hypertensive Antwort persistiert nach der Vagotomie resp. Exstirpation des 
Ganglion stellatum. Es wird daher eine direktc Wirkung des herabgesetzten 
partiellen Sauerstoffdruckes auf die Lungenwand (in unserem Falle durch die 
Blockierung der Bronchien und Alveolen durch aspirierte Milch) vorausgesetzt. 
Man kann den Wirkungsmcchanismus folgendermaBen zusammenfassen: Die 
Herabsetzung des partiellen Sauerstoffdruckes in den Alveolen und Lungen- 
capillaren verursacht die Gef~Bconstriction der pulmonalen Arteriolen. Die 
reflexogene Zone dieses sehr wahrscheinlich nervenreflexbedingten Mechanismus 
sind die schlecht ventilierten Lungenparticn [10]. Diesc so bedingte Vasoconstric- 
tion soll das gemischte ven6se Blur in die Lungenpartien abffihren, wo die 
Ventilation ad~quater ist und somit eine tterabsetzung der Saturation des peri- 
pheren arteriellen Blutes verhindern [4]. Die periphere Desaturation wird durch 
die ZufluBverminderung in die Lungenpartien aufrechterhalten, die schlecht 
ventiliert sind [20]. Wenn man diese protektive reflexbedingte Vasoconstriction 
durch Einspritzen yon Acetylcholin in die A. pulmonalis untcrdrfick~, wird die 
periphere Blutsaturation w~hrend der Hypoxie herabgesetzt. 

Wie yon Liljestrand [17] nachgewiesen wurde, stellt die Itypoxie selbst keines- 
wegs den einzigen Reiz ffir die Lungengef£Bconstriction dar. Es wird voraus- 
gesetzt, dab die ErhShung des partiellen C02-Druckes und die Herabsetzung des 
Blut-pH, die ~5r auch regelm~Big beobachtet haben, f~st dieselbe Wirkung (d.h. 
ErhShung der Lungenrcsistenz) haben. Liljestrand [17] h~lt die It+-Ionen ffir den 
chemischen Reiz der Lungengef~Bconstriction; Hypoxie und Ityperkapnie wirken 
sowohl dadurch, dab sic die intraccllul~re Produktion der Mflchs~ure stimuliercn, 
als auch durch die direkte Erh6hung des intracellul~ren pCO2, wodurch das pH 
herabgesetzt wird. 

Die Lungenperfusion wird reguliert auf Kosten der DruckerhShung in der 
A. pulmonalis und der ErhShung des Widerstandes in den Arteriolen. Um die 
periphere Saturation zu erhalten, kommt es zu der Lungenhypertension, was eine 
Belastung des rechten Herzens darstellt. Es ist in der Klinik bekannt, dab - -  wenn 
es bei einem fiberlasteten rechten Herzen (Silikose, Emphysem) zu einer weiteren 
Hypoxie komm~ (z.B. Bronchitis; in unseren vorhergegangenen Versuchen eine 
weitere Milchapplikation) - -  das rechte tIerz versagt. 
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Material und Methode 

Wir haben die Versuche mit wiederholter Milchaspiration an 8 Kaninchen im Gewicht 
von 3,4--3,9 kg durchgefiihrt. Als Grundlage diente die 1Vfethode, die in der vorhergehenden 
Arbeit benutzt wurde [12]. Sie wurde durch die Einfiihrung eines schwimmenden Katheters 
yon der freigelegten Ven~ jugularis bis in die A. pulmonalis erggnzt. So wurde der Druck in 
der A. pulmonalis (gemeinsam mit dem Druck in der A. carotis, EKG und der Atemfrequenz) 
registrier~ und die Proben des gemischten venSsen Blutes zu den Analysen entnommen. Die 
grol]en Org~ne wurden fiir die histologische Untersuchung sofort nach dem Tode des Tieres 
entnommen. Die Excisionen wurden mit Hgmatoxylin-Erythrosin, die Lungen auch mit 
Phosphorwolframs~ure nach Mallory und mR Sudan I I I  gef~rbt. Von der rechten Lunge 
wxlrden groBe Schnitte gemacht. 

Ergebnisse 

Von 8 Versuchstieren bleiben 5 zur Auswertung. Bei 3 Kaninehen kam es zu 
Komplikationen (Luftembolie usw.), so dab die Resultate nicht benutzt  werden 
kSnnen. 

Von 5 Tieren, die in der Tabelle 1 ausgewertet werden, starb 1 Tier nach der 
4. Mflchdosis, 2 nach der 5. Dosis, 1 Tier naeh der 7. Dosis und endlich 1 Tier 
naeh der 9. Dosis. 

Wir richten unsere Aufmerksamkeit  bei den Ergebnissen au~ folgende Faktoren: 
A. Die Jmderung im Gehalt der Blutgase und des aeidobasischen Gleich- 

gewichts und deren arterio-venSse Differenzen. 
B. Die ~nderung der Iterz- und Atemffequenz und des Blutdruckes in der 

A. earotis und A. pulmonalis. 
C. Die morphologischen Befunde. 
A. Alle Tiere reagierten nach den ersten zwei Milchapplikationen mit  einer 

Hypox/~mie und Senkung des Blut-pH (beides ausgepr/~gter im arteriellen als im 
venSsen Blur), die sich nach 30 min dauernder Erholung leieht beim arteriellen, 
jedoeh nieht beim venSsen Blur verbesserten. Die 3. Dosis steigerte mehr die 
Aeidose des arteriellen Blutes als die des venSsen, ohne grol]e ~mderungen des 
partiellen 02-Druckes und der Saturation. Erst  diese 3. Dosis erhShte ausgepr/~gter 
lo?C02 aber aueh paCO 2 und erhShte das Basendefizit sowohl des venSsen als auch 
des arteriellen Blutes. Die widerstandsf/~higeren Tiere blieben in diesem Zustand 
noch naeh einigen weiteren Milchapplikationen. 

Erst  naeh der letzten Dosis verminderte sich die arterio-venSse Differenz der 
Saturation. Bis zu dieser Dosis halten die pH-Senkung und p~CO2-ErhShung 
(trotz eines niedrigen pa02) die arteriovenSse Differenz der Saturation (34 39 %) 
mittels der Versehiebung der Hb-Dissoziationskurve auf demselben Wert  wie vor 
den Milchaspirationen. Die zwei letzten Milchapplikationen verursachten auch 
ein grSBeres Basendefizit. Wir haben zugleich eine ErhShung der partiellen CO~- 
Drucke sowohl im arteriellen als auch im venSsen Blur gemessen, und die schwere 
I typoxie  geht mit  einer ebenso schweren kombinierten metaboliseh-respiratori- 
sehen Acidose einher. 

B. Diese GrSBen wurden fortlaufend nach jeder Milehapplikation 2,5--3 min 
lung registriert. Sie zeigten, dal] die ersten zwei Applikationen eine leiehte Blut- 
druckerhShung (urn 5--10 m m  Hg) hervorrufen. Dureh diese ErhShung wird 
(durch ihre Einwirkung auf die Druckreceptoren-Zone) die Herzfrequenz um 
10--20 Sehli~ge/min herabgesetzt. Der Druck in der A. pulmonalis sinkt w/ihrend 
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Tabelle. Ver~inderungen der Saturation und des acidobasi8chen Gleichgewichtes des arteriellen und 
des gemischten ven6sen Blutes 

p02 O2 pH pC02 Standard-  Excel]-Base Milchs~ure 
(ram Hg) (Satur. %) (mm Hg) bicarbonat  (mJ~q/1) (m~q/1) 

Ausgangswei'~e 
art .  Blur 

yen. Blur  

78,2 a 94,1 7,37 26,8 17,7 --  8,7 6,1 
87--102 92,5--95,6 7,30---7,40 34--29,5 12,0--20,5 --  5--13,5 3,2--10,5 
40,5 55,1 7,27 43,0 16,7 --  9,5 7,1 
32--52 34,0--71,5 7,14--7,35 33--52 17,8--20,7 - -4 ,5 - -15 ,4  3,9--11,3 

Nach 1. Dosis 
art .  Blur  

yen. Blut  

60,1 76,1 7,32 30,5 17,1 - -  9,9 
38--86 53,5--93,0 7,25--7,40 19,5--42,5 13,0--21,0 --  4 - -18  
32,1 41,8 7,25 41,4 16,1 - -  11,5 
26--40 27,7--58,8 7,13--7,35 34--47 12,8--19,3 --  6,5--18,5 

Nach 2. Dosis 
art .  Blur  

yen. Blur 

58,6 74,4 7,28 33,1 15,9 --  11,4 
36--84 45--92,5 7,14--7,38 27--50 11,4--19,3 --  6,5--19,5 
31,1 40,7 7,24 44,7 16,3 --  11,2 
23--37 19,3--73 7,11--7,33 41--61 11,8--20,0 - -5 ,5- -19 ,7  

Erhohmgsphase 
30 min 

art .  Blur  

ven. Blur 

58,0 79,7 7,32 27,0 16,4 --  11,2 
49--79 67,8--91 7,24---7,42 18,5--30 11,2--21,1 - -6 ,3- -16 ,5  
34,0 44,4 7,235 45,5 15,9 --  11,6 
39--23 20,5--59,5 7,12--7,32 35--56 13,1--18,5 --  7,1--20,0 

Nach 3. Dosis 
art .  Blur 

yen. Blur 

56,0 74,7 7,22 34,7 13,8 --  15,0 
49--88  67,5--93,2 7,00--7,41 35--63 10,4--19,7 --  4 ,6~22,5  
28 39,1 7,16 53,8 14,1 --  16,2 
1 6 ~ 1  14,7--54,4 6,98--7~35 39--87 10,4--20,5 - - 5 , 9 ~ 2 3 , 0  

Nach der vor- 
letzten Dosis 

art .  Blur  

yen. Blur  

49 56,6 7,104 43,2 11,4 --  18,4 
34--68 34--81,8 6,90--7,22 26,5--83 10,0--15,2 --  13,0--22,5 
23,2 17,9 7,032 65,6 11,4 --  18,8 
17--38 7,3--42,5 6,90--7,13 39--92 9,6--15,0 --  14,5--22,7 

Nach der 
letzten Dosis 

art .  Blur 

yen. Blu~ 

34,6 29,1 6,95 54,0 9,5 --  24,8 
29--44 17,1--42 6,85--7,05 46--110 7,7--12,8 - -  16,3--30 
17 10,2 6,88 115 9,3 --  26,5 
12--31 5,0--23,5 6,75--6,98 90--150 7,3--13,3 - -  16,8--30 

13,6 
8,7--19,0 
16,5 
10,3--22,2 

a Durchschni t t  und  die hSchsten und  niedrigsten Werte. 

d e r  3 m i n  d e r  l ~ e g i s t r ~ t i o n  u m  1 m m  H g  u n d  h ~ l t  s ich  ~uf  d i e s e r  H 6 h e  b i s  zu  d e r  

n / i c h s t e n  Dos i s .  N u r  n a c h  d e r  E r h o l u n g ,  d ie  1/a S t d  d ~ u e r t ,  k e h r t  d e r  D r u c k  i n  d e r  

A.  p u l m o n ~ l i s  z u  d e m  W e f t  zu r i i ck ,  d e r  v o r  d e m  B e g i n n  d e r  V e r s u c h ~  v o r -  

h a n d e n  w a r .  
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Abb. 1. Zeitverlauf der Saturation des arteriellen und gemischten venSsen Blutes. Vertikale 
Linien bezeichnen 1., 2., 3 ,  vorletzte (V) und letzte (L) Milehapplikation; R = Ruhe. 
o o paO 2, • • p~-02, zx---z~ art. 02 Sat., A - - - A  yen. 0~ Sat. Wir haben auf 
der Y-Aehse die Relationen zwischen pO 2 und der Saturation wie ffir die Dissoziations- 
kurve des Mensehen (pH 7,40) veranschaulieht. Die Berechnungen der Saturation fiir die 
Abbildung wurden mit dem KMkulator nach Severinghaus [28] durchgefiihrt. Diese nehmen 
in Betracht die Dissoziationskurve der Kaninchen und die Einfliisse des arteriellen p i t  und 
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Abb. 2. Ver~nderungen des acidobasischen Gleichgewichts nach Nomogramm yon Siggaard- 
Andersen [29]. Bezeichnung der vertikalen Linien wie in Abb. 1. Verlauf der Ver~nderungen 
der Standardbicarbonate ist nicht angezeiehnet, deren Verlauf stimmt mit  den Ver~nderungen 

yon ExceB-Basen fiberein. © o paCO 2, z~ . . . .  z~ pH art., [] . . . . . .  [] EB art., 
o - - . - - o  p~C02, A . . . . .  A pH yen., [] . . . . . .  [] EB veil. 

D ie  A t e m f r e q u e n z  ~ n d e r t  sieh a m  auff/£11igsten, sie s t e ig t  u m  das  21/zfache. 
Sie b l e ib t  z w e i m M  so h o c h  a u c h  v o r  de r  w e i t e r e n  Dos i s  (2. u n d  3.), da  die  H y p o x i e  

pers i s t i e r t .  

I m  w e i t e r e n  Ver l au f  k o m m t  es zu  e iner  d a u e r n d e n  S e n k u n g  de r  H e r z f r e q u e n z .  

D ie  I - Ie rabse tzung  n a c h  d e n  App l ika~ ionen  (um e t w a  20 Herzschl/~ge) g e m e i n s a m  
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Abb. 3. Vergnderungen des acidobasischen Gleichgewiehts naeh Davenports Schema [7]. 
Horizontale Achse = pH; vertikale Aehse ~ die aktuellen Bicarbonate. Die Kttrven bezeieh- 
nen die Werte des gleiehen pCO 2 . R Ruhe; 1., 2,  3,  vorletzte (V)und letz~e (L) lYiilehappli- 
kation. E Erholungsphase nach der 2. Applikation. o< .... o Versehiebung der Werte, die das 
acidobasisehe Gleichgewicht im I arteriellen Blur bestimmen, in die Zone der kombinierten 

metabolisch respiratorisehen Aeid0se. o< • Dasselbe ffir das gemischte venSse Blur 
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Abb. 4. Ver~nderungen der Herz- und Atemfrequenz, des Druekes in A. pulmonalis und des 
mittleren Blutdruekes. Horizontale Achse wie in Abb. 1 und 2. H F  Herzfrequenz; AF A~em- 
frequenz; A P  der mittlere Blutdruek in A. pulmonalis; BD der mittlere arterielle Blutdruck 

in A. carotis communis 

mi t  dem Anstieg des arteriel len Blutdruckes  (urn ca. 10 m m  Hg) sind die gleichen 
wie nach den ers ten 2 Milchapplikat ionen,  re la t iv  aber  grSBer. Der arterielle Blut-  
druck schwankt  jedoch oft u m  10--20 m m  Hg in  Zei tabs t~nden yon  etwa 10 see. 
Der Druck  in  der A. pulmonal is  ~nder t  sich n ich t  - -  mi t  der Ausnahme der 
Schwankungen  u m  2 - - 3  m m  Hg zu derselben Zeit, da der arterielle Druck  
sehwankt .  E r  s inkt  zwar u m  1--1 ,5  m m  Hg wghrend 3 rain der Registrat ion,  
aber er kehr t  zur  urspri ingl ichen GrSge zuriick. Mit Rfieksicht darauf,  dab die 
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erhShte Atemfrequenz nach den Erholungsperioden yon 10 oder 30 m~n per- 
sistiert (die Hypoxgmie bleibt), ist ihr Anstieg nach den Applikationen absolut 
und relativ immer geringer und stellt nur 10--50 % des Ausgangswertes dar. 

Naeh der letzten Dosis sind die individuellen Untersehiede s~mtlieher Werte 
am gr6Bten. Die Respiration setzt als erste der untersuehten Funktionen aus. 
Einige Tiere sind schon in der 2. oder 3. rain in Apnoe. Nut ein einziges Mal haben 
wir naeh der letzten Dosis w~hrend 1 min eine Steigerung des Druckes der A. pul- 
monalis auf das Doppelte gefunden, dann folgte ein pl6tzllehes Absinken. Bei 
den iibrigen Tieren ~nderte sich der Druek in der A. pulmonalis h6ehstens um 
1--2 mm Hg, wenn der arterielle Blutdruck (ungef~hr um 10 mm Hg w~hrend 
1 min) stieg. In der 2.--3. min sind die beiden Drueke bei einigen Tieren fast bis 
zu I~ullwerten gesunken. Wir haben mit einer einzigen Ausnahme keinen bedeuten- 
den Anstieg des Druekes in der A. pulmonalis im Sinne unserer in der Einleitung 
angeffihrten Voraussetzung gefunden. 

C. Der in allen untersuehten groBen Organen iiberwiegend erhobene Befund 
ist die akute Venostase, die besonders in der Leber auff~llig ist. Die Distribution 
der aspirierten Milch in der Lunge ist ~uBerst ungleiehm~Big. Es gibt Lungen- 
partien, die ganz frei yon Milehbestandteflen sind, dagegen enthalten andere 
Stellen verschiedene Milchmengen. Es gibt praktiseh in allen Pr~paraten eine 
Makrophagen-Aktivierung, anderswo entstehen mehrkernige FremdkSrperriesen- 
zellen. Das Aspirat dringt bis in die subpleuralen Schichten ein. 0demfliissigkeit 
ist in den Alveolen nur hier und da vorhanden. Das akute Lungenemphysem geht 
jedoch auffallend oft mit Blutung in die Alveolen einher. Die Dilatation des 
reehten Herzens wird yon einer ausgepr~gten Hyper~mie der Gef~Be, besonders 
der subepikardialen, begleitet. Die Eosinophilie und vaeuol~re Dystrophic der 
Herzmuskelfasern ist angedeutet. 

Diskussion 
A. Wir haben in dem uns zugKnglichen Sehrifttum keine Angaben fiber den 

Gehalt der Respirationsgase und des aeidobasisehen Gleiehgewichts w~hrend der 
akuten, die Nahrungsaspiration begleitenden ZustKnde gefunden. Man kann am 
besten die yon uns gemessenen Werte nach den Aspirationen bei den Kaninchen 
mit den Angaben vergleiehen, die ihnen am n~ehsten stehen, d.h. bei den Kranken 
mit der Respirationsinsuffizienz naeh der Ertrinkungsgefahr oder beim Lungen- 
5dem der Herzkranken. Unsere Ergebnisse naeh den Blutgasanalysen sind den 
Ver~nderungen bei den oben angeffihrten Krankheiten am ~hnliehsten, die mit 
einer nieht kompensierten kombinierten metaboliseh-respiratorisehen Aeidose ein- 
hergehen. Damit wollen wir nieht behaupten, dab der Todesmeehanismus naeh 
wiederholter Milchaspiration gleieh dem z.B. naeh einer Respirationsinsuffi- 
zienz ist. 

Die Ausgangswerte im Gehalt des arteriellen Blutes sind in Ubereinstimmung 
mit den Resultaten unserer vorhergehenden Versuehe [12]. Aueh der partielle 
Druek der Gase des gemisehten venSsen Blutes stimmt mit den Literaturangaben 
fiberein [23, 24]. 

Die akute HShenhypoxie, die einen Grenzzustand der Physiologie darst~llt, kann man 
nicht mit der Hypox~mie naeh den experimentellen Aspirationen vergleichen. Die erste ist 
bei den nichtadaptierten Personen besonders dutch eine Alkalose (pH 7,45--7,50) und einer 
Hypokapnie (ungef~hr 30 mm Hg) charakterisiert [2, 8]. Der mensehliche Organismus ist im 
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Stande, sich rasch fiir den Kampf mit der Hypoxie zu adaptieren. Es ist z.B. aus der 
Xnderung der Hb-Dissoziationskurve I zu ersehen, da~ diese in der H6he nach rechts ver- 
schoben wird, und so bekommen die Gewebe den 02 fast unter demselben partiellen Druck 
wie auf MeereshShe [16, 22]. Das bezeugt der paO 2 , welcher in der HShe fast derselbe wie am 
Meeresspiegel ist [15]. In unseren Versuchen mit Kaninchen sallk, trotz einer bedeutenden 
paO2-Senkung unter Einflu~ der Aspirationen (durchschnittlich 30 mm Hg), pfOz wesentlich 
weniger (urn 6--12 mm tIg), und zwar nach allen Milehapplikationen mit Ausnahme der zwei 
letzten. Ein der ~kuten Hypoxie exponierter Mensch, der eine schwere Arbeit leistet, weist 
eine niedrigere a-~-Differenz besonders infolge des Absinkens der arteriellen Saturation auf, 
und die Oe-Versorgung wird durch die Steigerung des Herzminutenvolums gew~hrleistet [34]. 

Da es w~hrend einer k5rperlichen Leistung ebenso wie w~hrend der Aspiration zu einem 
pCO2-Anstieg kommt - -  und somit die Hb-Dissoziationskurve nach rechts verschoben ist 
[37] --, wird dutch diesen Mechanismus, der zum ptt-Einflul] auf die Dissoziationskurve 
hinzutritt, die Versorgung der Gewebe gesichert [18, 19]. Dagegen erleichtert eine ausgepr~gte 
Hb-Reduktion (Italdane-Effekt) den C02-Transport [5]. 

In  unseren Versuchen iiberwiegt die Hypoxie den Zuwachs der Hyperkapnie. 
Es gibt eine gewisse Grenze von p02, unter der der 02 nicht mehr extrahiert wird. 
Es ist bekannt, dal~ ein isolierter und t~tiger Muskel seinen 02-Bedarf nieht mehr 
deeken kann, wenn die durchschnittliche 02-Tension in den Capillaren unter 
25 mm t tg  sinkt. Der pO2-Wert des venSsen Blutes mull daher noeh niedriger 
sein. Das gemischte venSse Blur, welches wir messen, hat jedoeh einen durch die 
Bemischung des Blutes yon Organen beeinfluBten pO2-Druck , wobei die De- 
saturationsstufen unterschiedlich sein kSnnen. 

Wahrend der wiederholten Aspirationen bei den Kaninehen (bis fast zu der 
letzten Dosis und obwohl paO 2 niedrig ist), wird die arteriovenSse Differenz der 
Saturation aufreehterhalten, und so wird mSglichst eine adequate O~-Zufuhr zu 
den Geweben gesiehert. Der ttauptmechanismus, der die gleiehe arteriovenSse 
Differenz zu erhalten hilft, ist die pH-Senkung. Es ist ein Mechanismus, der sieh 
iiblich w~hrend einer sehweren kSrperlichen Leistung/~ul~ert [6] und bei demselben 
partiellen Druek eine 10%ige Differenz in der Saturation darstellt. 

Die Ausgangswerte von paCO 2 waren bei allen Kaninehen niedrig, der Laetat- 
gehalt war dagegen erhSht. Es wurde nachgewiesen [36], dal~ der letztere steigt, 
wenn paCO~ herabgesetzt ist. Die Lactatkonzentration steigt am hSchsten, wenn 
paCO 2 unter den kritischen Wert yon 25--35 mm Hg gesunken ist. Der Lactat- 
zuwachs ist unter dem Einflul] einer niedrigen Tension yon CO s grSl~er, wenn die 
Blutreaktion mehr alkaliseh ist. Es spielt keine Rol]e, ob die Tiere vorher in einer 
normalen, Itypoxie oder Ityperkapnie verursaehenden Umwelt lebten. Man kann 
annehmen, dal~ sieh dieser Meehanismus auch zu Beginn unserer Versuehe ~ul]ert. 
Man kann vermuten, daB, wenn dagegen nach den Aspirationen Acidose und 
paCOs steigen, die Lactatproduktion relativ gehemmt wird. 

Trotz des leichten paCO2-Anstiegs nach den ersten Aspirationen waren die 
Kaninehen immer in Hypokapnie, der Blutgehalt der nichtflfiehtigen Sguren in 
ihrem Blute (als Basendefizit ge~uBert) stieg immer an. Es vertiefte sieh jedoeh 
die Hypoxie. Das entspricht den Resultaten yon Saunier (1968) [25]. In  seinen 
Versuehen atmeten die in Normokapnie gehaltenen Hunde hypoxische Gas- 
gemisehe, und die Haupt~nderung war der Lactatzuwaehs, weleher eine pH- 
Senkung verursachte. 

Die pH-Anderungen naeh den Milehaspirationen bei den Kaninehen sind aber 
ausgeprggter als die pH-Senkung der Kranken, die an einer unvollst~ndig kom- 
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pensierten respiratorisehen Insuffizienz leiden und dieselbe Hypoxie, Desaturation 
eventuell Hyperkapnie aufweisen [26]. Die respiratorisch insuffizienten Kranken 
mit einer gyperkapnie und einem pH yon 7,10--7,27 befinden sich im Koma 
[1, 31]. Von den Kranken im Lungen6dem, das iiberwiegend unter dem Bild einer 
Hypoxie und respiratorischen und metabolisehen Aeidose verlauft, sterben 
36% [3]. Die pH-Senkung bei dan Kranken zeugt dafiir, dab seine Regulations- 
mechanismen, die eine langere Zeit zu sehr beansprucht wurden, nicht mehr 
genfigend sind, und die Kranken kSnnen sterben. Dagegen vertr£gt der gesunde 
Organismus der in Ertrinkungsgefahr sich befindenden Personen oder der adaquat 
belasteten Mensehen ahnliehe oder sogar gr6Bere Anderungen ohne Folgen [14]. 

Wenn wir den Blutgasgehalt (dureh eine wiederholte Mflchaspiration hervor- 
gerufen) bei den Kaninehen mit den Xnderungen vergleichen, die durch eine 
wiederholte Strangulation der Hunde hervorgerufen wurden [32], sehen wir, dab 
die Milchaspirationen eine ausgepragtere Hypoxie hervorrufen als eine 1--2 mill 
dauernde Strangulation. 

B. Man mul3 in Betraeht ziehen, dab die Belastung, welehe in diesen Versuehen 
die Riickenlage des Tieres, Fixation, Operationseingriff und wiederholte Aspira- 
tionen darstellen, eine Alarmreaktion hervorrufen. Es treten maehtigere Mecha- 
nismen auf als die, die ftir die Aufreehterhaltung der HomSostase gelaufig sin& 
Durch diese werden alle Funktionen beeinfluBt, deren Xnderung in diesem Tell 
der Diskussion besprochen werden. Wir haben die Xnderungen der Ausscheidung 
yon Katecholaminen oder Abk6mmlingen der Glucocortieoide nieht verfolgt, ~ir 
beschranken uns daher in der Diskussion auf die yon uns gemessenen Gr613en. 

Es wurde nachgewiesen, dab die Senkung yon O 2 in der eingeatmeten Luft 
unter 12 % beim Menschen und auch bei den Tieren eine Erh6hung des Druckes in 
der A. pulmonalis ver~rsacht. Diese pressorische Antwort ~u[~ert sich beim 
gesunden, nieht anaesthesierten Menschen und beim Tier, wenn die O~-Saturation 
des peripheren Blutes unter 80% sinkt. Die damit verbundene ErhShung des 
durchsehnittlichen Druckes in der A. pulmonalis liegt zwisehen 4--8 mm tIg [11 ]. 

Unsere Resultate sprechen, zwar fiberraschend, jedoeh ganz eindeutig, gegen 
eine akute Belastung der rechten Herzkammer (eor pulmonale aeutum) als die 
Todesursaehe in der angewandten Versuehsanordnung. Wahrend der Experimente 
kam es zu keinem Anstieg des Druckes in der A. pulmonalis. Dieses Resultat ist 
deshalb bemerkenswert, da Xnderungen festgestellt wurden, yon denen bekannt 
ist, dab sie die Lungengefal3resistenz erh6hen (Senkung yon paO2, des arteriellen 
pH, usw.). Unter diesen Umstanden kann man die geringen Blutdruckanderungen 
in der A. pulmonalis folgendermaBen erklaren: a) dureh die gleichzeitige Senkung 
des Herzminutenvolumes, zu dem es theoretisch nieht kommen sollte, das jedoeh 
nieht gemessen wurde. 

b) Dureh die Senkung des Druekes im linken Vorhof. Diese Senkung des 
Vorhofsdruekes k6nnte zu der Drueknormalisation in der A. pulmonalis auch 
unter den Umst~nden fiihren, wenn andere Faktoren diesen Druck erh6hen wiir- 
den. Die Drucksenkung im linken Vorhof kann infolge der Sympathicusaktivation 
eintreten (durch die Erstiekung und die naehfolgende Hypoxamie verursacht). 
Die erh6hte Sympathieusaktivation und die Erh6hung der Kontraktflit~t der 
Muskulatur der linken Kammer fiihren zur Drucksenkung im linken Vorhof, wenn 
gleichzeitig das Herzminutenvolumen nicht steigt. 

4 Z. Rech tsmediz in  69 
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C. Das morphologisehe Bild entspricht  den bei der Asphyxie besehriebenen 
•nderungen [21]. Der verzSgerte Verlauf der t typoxie  spiegelt sich besonders in 
untersehiedlieh gro~er Ak~ivation der Lungenmakrophagen  ab. Die polymorph-  
kernigen Leukoeyten  nehmen an der Lungenreakt ion  nieht  teil, deren Anwesenheit  
sieh offensichtlieh sp/~ter/~ul]ert [35]. Die ungleiehm/~l~ige Verteilung der aspirier- 
ten  Masse s~eht vielleieht ira Zusammenhang  damit,  dal~ sieh verschiedene 
Lungenpar t ien  w/~hrend der Aspirat ion nacheinander  5ffnen. Man kann  das fast 
vSllige Fehlen yon  0demfliissigkeit  in den Alveolen dami t  erkl/~ren (Fixierung mit  
Formol  in der K/~lte), dal~ wir die Tiere sofor~ naeh dem Tode seziert haben, so dal~ 
nicht  genfigend Zeit war, dami t  sich das akute  LungenSdem /~ul3ert [30]. Die 
Menge der aspirierten Milch ist nieht  ad/~quat der Quanti t~t  des Aspirats in der 
Lunge (obwohl alle grol]en Sehnitte kontrolliert  wurden). Die Milch (deren 
Wasser und  Proteine) wird offensiehtlieh in der Lunge raseh resorbiert  [33], 
worauf sehon O. Sehmidt  [27] hingewiesen hat.  ~hnl iehe Herzbefunde,  d.h.  unter-  
sehiedliehe Eosinophilie des Cytoplasmas der Iterzmuskelzellen und  hochgradige 
Erwei~erung der Blutgef/~f3e sah auch I-Iasper [13] bei wiederholter I typoxie  
der M/~use. 
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