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Arteriovenous Differences in the Content of Blood Gases and Changes
in Pressure in the Pulmonary and Systemic Circulations
after Repeated Aspiration of Milk

Summary. Initial doses of aspirated milk cause a distinet decrease in paO, (average of
30 mm Hg) and a substantially smaller pv0, (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 hypocapnia, 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.

Zusammenfassung. Die Anfangsdosis von aspirierter Milch verursacht ein ausgeprigtes
Absinken von paQ, (durchschnittlich um 30 mm Hg) und ein wesentlich kleineres von p¥0,
(um 6—12 mm Hg). Der a-¥ Unterschied erfihrt infolge der Verschiebung der Hb-Dissozia-
tionskurve (unter dem Einflul der Herabsetzung von pH) keine wesentlichen Veréinderungen,
und zwar bis zur letzten Dosis. Es kommt weiter zu einer Vertiefung der Acidose, und zwar
anfangs rascher beim arteriellen Blut. Nach der letzten Dosis ndhern sich die pH-Werte
sowohl im arteriellen als auch im gemischten venésen Blut, und die beiden Werte sinken
unter 7. Die metabolische Acidose wird anfangs durch Hypokapnie kompensiert, als das
endgiiltige Bild ergibt sich jedoch die kombinierte metabolische und respiratorische Acidose.

Die wiederholten Aspirationen erhshen erheblich die Atemfrequenz, der mittlere arterielle
Druck steigt leicht an, die Herzfrequenz sinkt etwas ab. Der mittlere Blutdruck im Art. pul-
monalis erfihrt keine Anderungen. Allméhlich kommt es zur Erhéhung der Ausgangs-Atem-
frequenz, und so werden ihre relativen, nach den Aspirationen eintretenden Erhshungen immer
geringer. Demgegeniiber nimmt die Herzfrequenz allmihlich ab, und ihre Herabsetzung
zugleich mit dem Anstieg des mittleren arteriellen Blutdruckes ist verhdltnismdfig immer
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grofier. Nur einmal wurde ante finem eine ausgepriigte Druckerh6hung in der Art. pulmonalis
gemessen.

Key-Words: Milchaspiration bei Kaninchen — Blutgase — Blutdruck im Lungen- und
arteriellen Kreislauf.

In den vorhergehenden Versuchen waren die Hypoxie und Acidose die aus-
geprigtesten AuBerungen der Einspritzung von Milch in die Trachea [12]. Die
auffallendste Folge der Hypoxie ist die Beeinflussung der Funktionen von Kreis-
lauf und zentralem Nervensystem. Wir haben daher jetzt unsere Aufmerksamkeit
den arterioventsen Differenzen im Gehalt der Blutgase, den Kreislaufdnderungen
und morphologischen Befunden gewidmet.

Wir gingen von den Versuchsergebnissen aus, die beweisen, daB die Atmung
eines sauerstoffarmen Gasgemisches eine Erhohung des Druckes in der A. pulmo-
nalis narkotisierter Katzen hervorruft [9]. Diese Erhohung ist auch wihrend eines
unverdnderten und auch erniedrigten Druckes in den Arterien vorhanden. Diese
hypertensive Antwort persistiert nach der Vagotomie resp. Exstirpation des
Ganglion stellatum. Es wird daher eine direkte Wirkung des herabgesetzten
partiellen Sauerstoffdruckes auf die Lungenwand (in unserem Falle durch die
Blockierung der Bronchien und Alveolen durch aspirierte Milch) vorausgesetzt.
Man kamn den Wirkungsmechanismus folgendermaBen zusammenfassen: Die
Herabsetzung des partiellen Sauerstoffdruckes in den Alveolen und Lungen-
capillaren verursacht die GefiBconstriction der pulmonalen Arteriolen. Die
reflexogene Zone dieses sehr wahrscheinlich nervenreflexbedingten Mechanismus
sind die schlecht ventilierten Lungenpartien [10]. Diese so bedingte Vasoconstric-
tion soll das gemischte vendse Blut in die Lungenpartien abfithren, wo die
Ventilation adiquater ist und somit eine Herabsetzung 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 von Acetylcholin in die A. pulmonalis unterdriickt, wird die
periphere Blutsaturation wihrend der Hypoxie herabgesetzt.

Wie von Liljestrand [17] nachgewiesen wurde, stellt die Hypoxie selbst keines-
wegs den einzigen Reiz fiir die Lungengefafconstriction dar. Es wird voraus-
gesetzt, daB die Erhohung des partiellen CO,-Druckes und die Herabsetzung des
Blut-pH, die wir auch regelmiBig beobachtet haben, fast dieselbe Wirkung (d.h.
Erhéhung der Lungenresistenz) haben. Liljestrand [17] hilt die H+-Ionen fiir den
chemischen Reiz der LungengefiaBconstriction ; Hypoxie und Hyperkapnie wirken
sowohl dadurch, daB} sie die intracellulire Produktion der Milchséure stimulieren,
als auch durch die direkte Erhéhung des intracelluldren pCO,, wodurch das pH
herabgesetzt wird.

Die Lungenperfusion wird reguliert auf Kosten der Druckerhéhung 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. Bs ist in der Klinik bekannt, dafl — wenn
es bei einem iberlasteten rechten Herzen (Silikose, Emphysem) zu einer weiteren
Hypoxie kommt (z.B. Bronchitis; in unseren vorhergegangenen Versuchen eine
weitere Milchapplikation) — das rechte Herz 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 durchgefithrt. Als Grundlage diente die Methode, die in der vorhergehenden
Arbeit benutzt wurde [12]. Sie wurde durch die Einfithrung eines schwimmenden Katheters
von der freigelegten Vena jugularis bis in die A. pulmonalis ergéinzt. So wurde der Druck in
der A. pulmonalis (gemeinsam mit dem Druck in der A. carotis, EKG und der Atemfrequenz)
registriert und die Proben des gemischten vendsen Blutes zu den Analysen entnommen. Die
grofen Organe wurden fiir die histologische Untersuchung sofort nach dem Tode des Tieres
entnommen. Die Excisionen wurden mit Hématoxylin-Erythrosin, die Lungen auch mit
Phosphorwolframsiure nach Mallory und mit Sudan ITI gefdrbt. Von der rechten Lunge
wurden groBe Schnitte gemacht.

Ergebnisse

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

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

Wir richten unsere Aufmerksamkeit bei den Ergebnissen auf folgende Faktoren :

A. Die Anderung im Gehalt der Blutgase und des acidobasischen Gleich-
gewichts und deren arterio-vendse Differenzen.

B. Die Anderung der Herz- und Atemfrequenz und des Blutdruckes in der
A. carotis und A. pulmonalis.

C. Die morphologischen Befunde.

A. Alle Tiere reagierten nach den ersten zwei Milchapplikationen mit einer
Hypoxémie und Senkung des Blut-pH (beides ausgepragter im arteriellen als im
venosen Blut), die sich nach 30 min dauernder Erholung leicht beim arteriellen,
jedoch nicht beim vendsen Blut verbesserten. Die 3. Dosis steigerte mehr die
Acidose des arteriellen Blutes als die des vendsen, ohne groSe Anderungen des
partiellen O,-Druckes und der Saturation. Erst diese 3. Dosis erhdhte ausgeprigter
p?CO0, aber auch paCO, und erhohte das Basendefizit sowohl des vendsen als auch
des arteriellen Blutes. Die widerstandsfdhigeren Tiere blieben in diesem Zustand
noch nach einigen weiteren Milchapplikationen.

Erst nach der letzten Dosis verminderte sich die arterio-venése Differenz der
Saturation. Bis zu dieser Dosis halten die pH-Senkung und p¥CO,-Erhéhung
(trotz eines niedrigen paQ,) die arteriovendse Differenz der Saturation (3¢—39%)
mittels der Verschiebung der Hb-Dissoziationskurve auf demselben Wert wie vor
den Milchaspirationen. Die zwei letzten Milchapplikationen verursachten auch
ein groBeres Basendefizit. Wir haben zugleich eine Erhéhung der partiellen CO,-
Drucke sowohl im arteriellen als auch im vendsen Blut gemessen, und die schwere
Hypoxie geht mit einer ebenso schweren kombinierten metabolisch-respiratori-
schen Acidose einher.

B. Diese GroBen wurden fortlaufend nach jeder Milchapplikation 2,5—3 min
lang registriert. Sie zeigten, dafl die ersten zwei Applikationen eine leichte Blut-
druckerh6hung (um 5—10 mm Hg) hervorrufen. Durch diese Erhéhung wird
(durch ibhre Einwirkung auf die Druckreceptoren-Zone) die Herzfrequenz um
10—20 Schlige/min herabgesetzt. Der Druck in der A. pulmonalis sinkt wihrend
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Tabelle. Veranderungen der Saturation und des acidobasischen Gleichgewichies des arteriellen und
des gemischien vendsen Blutes

PO, O, pH pCO, Standard- ExceB-Base Milchsidure
(mm Hg) (Satur. %) (mm Hg) bicarbonat (mAg/l) (mAqgfl)
Ausgangswerte
art. Blut 78,22 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
ven. Blut 40,5 55,1 7,27 43,0 16,7 —9,5 7.1
32—52 34,071,585 7,14—7,35 33—52 17,8—20,7 —4,5—154 3,9—11,3
Nach 1. Dosis
art. Blut 60,1 76,1 7,32 30,5 17,1 —9,9
38—86 53,5—93,0 7,26—7,40 19,5—42,5 13,0—21,0 —4—18
ven. Blut 32,1 41,8 7,25 414 16,1 —11,5
26—40 27,7—58,8 7,13—17,35 34—47 12,8—19,3 —6,6—18,5
Nach 2. Dosis
art. Blut 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
ven. Blut . 3L1 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 —5,6—19,7
Erholungsphase
30 min
art. Blut 58,0 79,7 7,32 27,0 16,4 —-11,2
49—79 67,891 7,24—7,42 18,5—30 11,2—21,1 —6,3—16,5
ven. Blut 34,0 444 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. Blut 56,0 74,7 7,22 34,7 13,8 — 15,0
4988 67,5—93,2 7,00—7,41 35—63 104—19,7 —4,6—225
ven. Blut 28 39,1 7,16 53,8 14,1 —16,2
16—41 14,7—54,4 6,98—7,35 39—87 10,4—20,5 —5,9—23,0
Nach der vor-
lefzten Dosis
art. Blut 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
ven. Blut 23,2 17,9 7,032 65,6 114 —18,8
17—38 17,3—42,5 6,90—7,13 39—92 9,6—15,0 —14,5—22,7
Nach der
letzten Dosis
art. Blut 34,6 29,1 6,95 54,0 9,5 — 24,8 13,6
29—-44 17,1—42  6,85—7,05 46—110 7,7—12,8 —16,3—30 8,7--19,0
ven. Blut 17 10,2 6,88 115 9,3 — 26,6 16,5
12—31 5,0—23,5 6,75—6,98 90—150 7,3—13,3 —16,8—30 10,3—22,2

a Durchschnitt und die héchsten und niedrigsten Werte.

der 3 min der Registration um 1 mm Hg und hélt sich auf dieser Hohe bis zu der
néichsten Dosis. Nur nach der Frholung, die 1/, Std dauert, kehrt der Druck in der
A. pulmonalis zu dem Wert zuriick, der vor dem Beginn der Versuche vor-

handen war.
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Abb. 1. Zeitverlauf der Saturation des arteriellen und gemischten vendsen Blutes. Vertikale
Linien bezeichnen 1., 2., 3., vorletzie (V) und letzte (L) Milchapplikation; R = Ruhe.
o} o paQ,, &—o0 p?¥0,, A———A art. O, Sat., A———a ven.O, Sat. Wir haben auf
der Y-Achse die Relationen zwischen pO, und der Saturation wie fir die Dissoziations-
kurve des Menschen (pH 7,40) veranschaulicht. Die Berechnungen der Saturation fir die
Abbildung wurden mit dem Kalkulator nach Severinghaus [28] durchgefiihrt. Diese nehmen
in Betracht die Dissoziationskurve der Kaninchen und die Einfliisse des arteriellen pH und
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Abb. 2. Verdinderungen des acidobasischen Gleichgewichts nach Nomogramm von Siggaard-
Andersen [29]. Bezeichnung der vertikalen Linien wie in Abb. 1. Verlauf der Verénderungen
der Standardbicarbonate ist nicht angezeichnet, deren Verlauf stimmt mit den Veréinderungen
von Exce-Basen iiberein. 0 o paCO,, A----A pHart.,, O------ o EB art.,
e— —e pvC0,, A----- 4 pH ven.,, @--..--m EB ven.

Die Atemfrequenz dndert sich am auffilligsten, sie steigt um das 2'/,fache.
Sie bleibt zweimal so hoch auch vor der weiteren Dosis (2. und 3.), da die Hypoxie
persistiert.

Im weiteren Verlauf kommt es zu einer dauernden Senkung der Herzfrequenz.
Die Herabsetzung nach den Applikationen (um etwa 20 Herzschlige) gemeinsam
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Abb. 3. Veranderungen des acidobasischen Gleichgewichts nach Davenports Schema [7].
Horizontale Achse = pH; vertikale Achse = die aktuellen Bicarbonate. Die Kurven bezeich-
nen die Werte des gleichen pCO,. R Ruhe; 1., 2., 3., vorletzte (V) und letzte (L) Milchappli-
kation. # Erholungsphase nach der 2. Applikation. 0<——0 Verschiebung der Werte, die das
acidobasische Gleichgewicht im’ arteriellen Blut bestimmen, in die Zone der kombinierten
metabolisch respiratorischen Acidose. ®<——e Dasselbe fiir das gemischte venose Blut
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Abb. 4. Verdnderungen der Herz- und Atemfrequenz, des Druckes in A, pulmonalis und des

mittleren Blutdruckes. Horizontale Achse wie in Abb. 1 und 2. HF Herzfrequenz; AF Atem-

frequenz; AP der mittlere Blutdruck in A. pulmonalis; BD der mittlere arterielle Blutdruck
in A. carotis communis

mit dem Anstieg des arteriellen Blutdruckes (um ca. 10 mm Hg) sind die gleichen
wie nach den ersten 2 Milchapplikationen, relativ aber groBer. Der arterielle Blut-
druck schwankt jedoch oft um 10—20 mm Hg in Zeitabstinden von etwa 10 sec.
Der Druck in der A. pulmonalis dndert sich nicht — mit der Ausnahme der
Schwankungen um 2—3 mm Hg zu derselben Zeit, da der arterielle Druck
schwankt. Er sinkt zwar um 1-—1,5 mm Hg wihrend 3 min der Registration,
aber er kehrt zur urspriinglichen GroBie zuriick. Mit Riicksicht darauf, daf die
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erhohte Atemfrequenz nach den Erholungsperioden von 10 oder 30 min per-
sistiert (die Hypoxdmie bleibt), ist ihr Anstieg nach den Applikationen absolut
und relativ immer geringer und stellt nur 10—50% des Ausgangswertes dar.

Nach der letzten Dosis sind die individuellen Unterschiede sdmtlicher Werte
am grofiten. Die Respiration setzt als erste der untersuchten Funktionen aus.
Einige Tiere sind schon in der 2. oder 3. min in Apnoe. Nur ein einziges Mal haben
wir nach der letzten Dosis wahrend 1 min eine Steigerung des Druckes der A. pul-
monalis auf das Doppelte gefunden, dann folgte ein plotzliches Absinken. Bei
den iibrigen Tieren dnderte sich der Druck in der A. pulmonalis héchstens um
1—2 mm Hg, wenn der arterielle Blutdruck (ungefihr um 10 mm Hg wihrend
1 min) stieg. In der 2.—3. min sind die beiden Drucke bei einigen Tieren fast bis
zu Nullwerten gesunken. Wir haben mit einer einzigen Ausnahme keinen bedeuten-
den Anstieg des Druckes in der A. pulmonalis im Sinne unserer in der Einleitung
angefiihrten Voraussetzung gefunden.

C. Der in allen untersuchten groflen Organen iiberwiegend erhobene Befund
ist die akute Venostase, die besonders in der Leber auffillig ist. Die Distribution
der aspirierten Milch in der Lunge ist duBerst ungleichméBig. Es gibt Lungen-
partien, die ganz frei von Milchbestandteilen sind, dagegen enthalten andere
Stellen verschiedene Milchmengen. Ks gibt praktisch in allen Préparaten eine
Makrophagen-Aktivierung, anderswo entstehen mehrkernige Fremdkérperriesen-
zellen. Das Aspirat dringt bis in die subpleuralen Schichten ein. Odemfliissigkeit
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
rechten Herzens wird von einer ausgeprigten Hyperimie der GefiBe, besonders
der subepikardialen, begleitet. Die Eosinophilie und vacuolire Dystrophie der
Herzmuskelfasern ist angedeutet.

Diskussion

A. Wir haben in dem uns zugéinglichen Schrifttum keine Angaben iiber den
Gehalt der Respirationsgase und des acidobasischen Gleichgewichts wihrend der
akuten, die Nahrungsaspiration begleitenden Zustdnde gefunden. Man kann am
besten die von uns gemessenen Werte nach den Aspirationen bei den Kaninchen
mit den Angaben vergleichen, die ihnen am néchsten stehen, d.h. bei den Kranken
mit der Respirationsinsuffizienz nach der Ertrinkungsgefahr oder beim Lungen-
odem der Herzkranken. Unsere Ergebnisse nach den Blutgasanalysen sind den
Verdnderungen bei den oben angefiihrten Krankheiten am #hnlichsten, die mit
einer nicht kompensierten kombinierten metabolisch-respiratorischen Acidose ein-
hergehen. Damit wollen wir nicht behaupten, dafi der Todesmechanismus nach
wiederholter Milchaspiration gleich dem z.B. nach einer Respirationsinsuffi-
zienz ist.

Die Ausgangswerte im Gehalt des arteriellen Blutes sind in Ubereinstimmung
mit den Resultaten unserer vorhergehenden Versuche [12]. Auch der partielle
Druck der Gase des gemischten vendsen Blutes stimmt mit den Literatarangaben
tberein [23, 24].

Die akute Hohenhypoxie, die einen Grenzzustand der Physiologie darstellt, kann man
nicht mit der Hypoxémie nach den experimentellen Aspirationen vergleichen. Die erste ist
bei den nichtadaptierten Personen besonders durch eine Alkalose (pH 7,46—7,50) und einer
Hypokapnie (ungeféhr 30 mm Hg) charakterisiert [2, 8]. Der menschliche Organismus ist im
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Stande, sich rasch fir den Kampf mit der Hypoxie zu adaptieren., Es ist z.B. aus der
Anderung der Hb-Dissoziationskurve zu ersehen, daB diese in der Hohe nach rechts ver-
schoben wird, und so bekommen die Gewebe den O, fast unter demselben partiellen Druck
wie auf Meereshche [16, 22]. Das bezeugt der pa0O,, welcher in der Hohe fast derselbe wie am
Meeresspiegel] ist [15]. In unseren Versuchen mit Kaninchen sank, trotz einer bedeutenden
pa0,-Senkung unter EinfluB der Aspirationen (durchschnittlich 30 mm Hg), p¥0, wesentlich
weniger (um 6—12 mm Hg), und zwar nach allen Milchapplikationen mit Ausnahme der zwei
letzten. Ein der akuten Hypoxie exponierter Mensch, der eine schwere Arbeit leistet, weist
eine niedrigere a-¥-Differenz besonders infolge des Absinkens der arteriellen Saturation auf,
und die O,-Versorgung wird durch die Steigerung des Herzminutenvolums gewihrleistet [34].

Da es withrend einer korperlichen Leistung ebenso wie wihrend der Aspiration zu einem
pCO,-Anstieg kommt — und somit die Hb-Dissoziationskurve nach rechts verschoben ist
[37] —, wird durch diesen Mechanismus, der zum pH-EinfluB auf die Dissoziationskurve
hinzutritt, die Versorgung der Gewebe gesichert [18, 19]. Dagegen erleichtert eine ausgepriigte
Hb-Reduktion (Haldane-Effekt) den CO,-Transport [5].

In unseren Versuchen tberwiegt die Hypoxie den Zuwachs der Hyperkapnie.
Es gibt eine gewisse Grenze von p0O,, unter der der O, nicht mehr extrahiert wird.
Es ist bekannt, daB ein isolierter und tétiger Muskel seinen O,-Bedarf nicht mehr
decken kann, wenn die durchschnittliche Oy-Tension in den Capillaren unter
25 mm Hg sinkt. Der pO,-Wert des vendsen Blutes muBl daher noch niedriger
sein. Das gemischte vendse Blut, welches wir messen, hat jedoch einen durch die
Bemischung des Blutes von Organen beeinflufiten pO,-Druck, wobei die De-
saturationsstufen unterschiedlich sein kénnen.

Wihrend der wiederholten Aspirationen bei den Kaninchen (bis fast zu der
letzten Dosis und obwohl paO, niedrig ist), wird die arteriovenose Differenz der
Saturation aufrechterhalten, und so wird méglichst eine adidquate O,-Zufuhr zu
den Geweben gesichert. Der Hauptmechanismus, der die gleiche arteriovendse
Differenz zu erhalten hilft, ist die pH-Senkung. Es ist ein Mechanismus, der sich
iiblich wiahrend einer schweren koérperlichen Leistung duBert [6] und bei demselben
partiellen Druck eine 10%ige Differenz in der Saturation darstellt.

Die Ausgangswerte von paCO, waren bei allen Kaninchen niedrig, der Lactat-
gehalt war dagegen erhoht. Es wurde nachgewiesen [36], daf} der letztere steigt,
wenn paCO, herabgesetzt ist. Die Lactatkonzentration steigt am hochsten, wenn
paCO, unter den kritischen Wert von 25—35 mm Hg gesunken ist. Der Lactat-
zuwachs ist unter dem EinfluB einer niedrigen Tension von CO, groBer, wenn die
Blutreaktion mehr alkalisch ist. Es spielt keine Rolle, ob die Tiere vorher in einer
normalen, Hypoxie oder Hyperkapnie verursachenden Umwelt lebten. Man kann
annehmen, daB sich dieser Mechanismus auch zu Beginn unserer Versuche duBert.
Man kann vermuten, dafl, wenn dagegen nach den Aspirationen Acidose und
paCO, steigen, die Lactatproduktion relativ gehemmt wird.

Trotz des leichten paCO,-Anstiegs nach den ersten Aspirationen waren die
Kaninchen immer in Hypokapnie, der Blutgehalt der nichtfliichtigen S&uren in
ihrem Blute (als Basendefizit gedullert) stieg immer an. Es vertiefte sich jedoch
die Hypoxie. Das entspricht den Resultaten von Saunier (1968) [25]. In seinen
Versuchen atmeten die in Normokapnie gehaltenen Hunde hypoxische Gas-
gemische, und die Hauptinderung war der Lactatzuwachs, welcher eine pH-
Senkung verursachte.

Die pH-Anderungen nach den Milchaspirationen bei den Kaninchen sind aber
ausgeprégter als die pH-Senkung der Kranken, die an einer unvollsténdig kom-
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pensierten respiratorischen Insuffizienz leiden und dieselbe Hypoxie, Desaturation
eventuell Hyperkapnie aufweisen [26]. Die respiratorisch insuffizienten Kranken
mit einer Hyperkapnie und einem pH von 7,10—7,27 befinden sich im Koma
[1, 31]. Von den Kranken im Lungenddem, das iiberwiegend unter dem Bild einer
Hypoxie und respiratorischen und metabolischen Acidose verlduft, sterben
36% [3]. Die pH-Senkung bei den Kranken zeugt dafiir, dal seine Regulations-
mechanismen, die eine ldngere Zeit zu sehr beansprucht wurden, nicht mehr
gentigend sind, und die Kranken konnen sterben. Dagegen vertrigt der gesunde
Organismus der in Ertrinkungsgefahr sich befindenden Personen oder der adéquat
belasteten Menschen dhnliche oder sogar groBere Anderungen ohne Folgen [14].

Wenn wir den Blutgasgehalt (durch eine wiederholte Milchaspiration hervor-
gerufen) bei den Kaninchen mit den Anderungen vergleichen, die durch eine
wiederholte Strangulation der Hunde hervorgerufen wurden [32], sehen wir, daB
die Milchaspirationen eine ausgeprigtere Hypoxie hervorrufen als eine 1—2 min
dauernde Strangulation.

B. Man muB in Betracht ziehen, daf} die Belastung, welche in diesen Versuchen
die Riickenlage des Tieres, Fixation, Operationseingriff und wiederholte Aspira-
tionen darstellen, eine Alarmreaktion hervorrufen. Es treten michtigere Mecha-
nismen auf als die, die fiir die Aufrechterhaltung der Homdoostase geldufig sind.
Durch diese werden alle Funktionen beeinfluBt, deren Anderung in diesem Teil
der Diskussion besprochen werden. Wir haben die Anderungen der Ausscheidung
von Katecholaminen oder Abkémmlingen der Glucocorticoide nicht verfolgt, wir
beschrinken uns daher in der Diskussion auf die von uns gemessenen Grofen.

Es wurde nachgewiesen, dafl die Senkung von O, in der eingeatmeten Luft
unter 12% beim Menschen und auch bei den Tieren eine Erhohung des Druckes in
der A.pulmonalis verursacht. Diese pressorische Antwort duBert sich beim
gesunden, nicht anaesthesierten Menschen und beim Tier, wenn die O,-Saturation
des peripheren Blutes unter 80% sinkt. Die damit verbundene Erhoéhung des
durchschnittlichen Druckes in der A. pulmonalis liegt zwischen 4—8 mm Hg [11].

Unsere Resultate sprechen, zwar tiberraschend, jedoch ganz eindeutig, gegen
eine akute Belastung der rechten Herzkammer (cor pulmonale acutum) als die
Todesursache in der angewandten Versuchsanordnung. Wahrend der Experimente
kam es zu keinem Anstieg des Druckes in der A. pulmonalis. Dieses Resultat ist
deshalb bemerkenswert, da Anderungen festgestellt wurden, von denen bekannt
ist, daB sie die LungengefiBresistenz erhohen (Senkung von paQ,, des arteriellen
pH, usw.). Unter diesen Umstinden kann man die geringen Blutdruckénderungen
in der A. pulmonalis folgendermafen erkliren: a) durch die gleichzeitige Senkung
des Herzminutenvolumes, zu dem es theoretisch nicht kommen sollte, das jedoch
nicht gemessen wurde.

b) Durch die Senkung des Druckes im linken Vorhof. Diese Senkung des
Vorhofsdruckes kénnte zu der Drucknormalisation in der A. pulmonalis auch
unter den Umstidnden fithren, wenn andere Faktoren diesen Druck erhéhen wiir-
den. Die Drucksenkung im linken Vorhof kann infolge der Sympathicusaktivation
eintreten (durch die Erstickung und die nachfolgende Hypoxidmie verursacht).
Die erhdhte Sympathicusaktivation und die Erhohung der Kontraktilitit der
Muskulatur der linken Kammer fiithren zur Drucksenkung im linken Vorhof, wenn
gleichzeitig das Herzminutenvolumen nicht steigt.

4 Z. Rechtsmedizin 69
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C. Das morphologische Bild entspricht den bei der Asphyxie beschriebenen
Anderungen [21]. Der verzogerte Verlauf der Hlypoxie spiegelt sich besonders in
unterschiedlich groBer Aktivation der Lungenmakrophagen ab. Die polymorph-
kernigen Leukocyten nehmen an der Lungenreaktion nicht teil, deren Anwesenheit
sich offensichtlich spéter dullert [35]. Die ungleichméBige Verteilung der aspirier-
ten Masse steht vielleicht im Zusammenhang damit, daB sich verschiedene
Lungenpartien wihrend der Aspiration nacheinander 6ffnen. Man kann das fast
véllige Fehlen von Odemfliissigkeit in den Alveolen damit erkliren (Fixierung mit
Formol in der Kilte), daB wir die Tiere sofort nach dem Tode seziert haben, so daf3
nicht geniigend Zeit war, damit sich das akute Lungenddem &uBert [30]. Die
Menge der aspirierten Milch ist nicht addquat der Quantitdt des Aspirats in der
Lunge (obwohl alle groBen Schnitte kontrolliert wurden). Die Mileh (deren
Wasser und Proteine) wird offensichtlich in der Lunge rasch resorbiert [33],
worauf schon O. Schmidt [27] hingewiesen hat. Ahnliche Herzbefunde, d.h. unter-
schiedliche Eosinophilie des Cytoplasmas der Herzmuskelzellen und hochgradige
Erweiterung der Blutgefifle sah auch Hasper [13] bei wiederholter Hypoxie
der Méuse.
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