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Die postmortale Wasserstoffionenkonzentration 
an der 0berfliiche tierischer 0rgane *. 

Von 
D. LORKE. 

Mit 3 Textabbildungen. 

Die Wasserstoffionenkonzentration nach dem Tode ist erstmalig 
1914 yon L. MICI-IAELIS and A. KtgAMSZTYK 1 gemessen worden. Eine 
Stunde nach dem Tode bestimmten sie mit der Gaskette im w/iBrigen 
Extrakt  yon Kaninchenleber p•-Werte yon 6,4--6,6 und stellten damit 
lest, dag organisches Gewebe nach dem Tode sauer wird. SEVRI~G- 
~Avs, KO~HL]~ und BRADLEY 2 untersnchten 1923 die postmortale 
W~sserstoffionenkonzentration im Sehweine]eberbrei. Nach 4 rain fan- 
den sie ein pg yon 6,8, nach 4 Std yon 6,7 und in einem anderen Versuch 
yon 5,65. Sie erkannten den sehr steflen p~-AbfM1 kurz nach dem Tode : 
,,Tile reaction of the cells changes with almost explosive rapidity . . . .  
I t  will be seen that  the initial production of acid is extremely rapid 
after death." Welter beobachteten sic erstmMig, dab es ein Maximum 
der Sauerung gibt, welches durchschnittlich zwischen der 24. und 48. Std 
post mortem liegt, jedoch in Ausnahmefi*llen auch schon 4 Std nach 
dem Tode erreicht sein kann: ,,The initial explosive production of 
acid is followed by a slower increase reaching the maximum in a few 
hours to 2 days." 1924 konnte G~XFF a die postmortMe Sguerung aueh 
im Muskelauszug mit Indicatoren naehweisen. 

Haupts~chlich ist die Wasserstoffionenkonzentration nach dem 
Tode bisher zur Feststellung der Geniel3barkeit von Fleisch benutzt 
worden4-1q Frisehes, kfihl gelagertes Fleisch zeichnet sich dnrch deut- 
lich saure Reaktion aus. Steigen die pn-Werte an (fiber 5,48 naeh 
MONCt~IEFF, fiber 6,0 bei Pferde- und Schweinefleisch nach MIC~ALKA, 
fiber 6,2 nach H]~nz~a  und M A ~ ,  MESSNER, MICIIALKA, NIELSEN, 
SOHS~BE~G, WALKIEWlCZ und naeh vA~ OYEN). SO wird das Fleisch 
zunehmend ungeniel3bar. 

GSELL 15 hat das PH des Blutes bis zu 36 Std nach dem Tode ge- 
messen. Er sieht eine starke S/iuerung 3--4  Std post mortem. Yosm- 
~o~A 16 land im frisch entnommenen Blur eine Verschiebung des Pli- 
Wertes nach der sauren Seite im Gegensatz zu STUB~ und LA~G 1T 
und auch zu SCHLnYER ~s, die zun~chst eine Zunahme der alkMischen 
Reaktion feststellten. 

* tIerrn Professor Dr. KA~L R E v r ~  zum 80. Geburtst~ge in Verehrung ge- 
widmet. 
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GsELL 15 und auch LAET i9 versuchten vergeblich, postmorta]e pn-  
Messungen fiir Todeszeitbestimmungen zu verwenden. 

Untersuehungen fiber den kurvenm~Bigen p~-Verlauf an der Ober- 
fli~che tierischer Organe fiber l~ngere Zeitrgume naeh dem Tode sind 
bisher nicht vorgenommen worden. Wegen der generellen Bedeutung 
dieser Frage machten w i r e s  uns zur Aufgabe, die postmortale pg-Ver- 
~nderung mehrere Woehen lang kurvenm~Big aufzuzeiehnen und fest- 
zustellen, ob typisehe p~-Ver/~nderungen naeh dem Tode auftreten. 

Messungen am Gewebe zeigten, dub bedeutende Unterschiede 
zwischen dem lO~ der Oberfl~che und dem der inneren Teile bestehen. 
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Abb. I. Postmortaler pa-Ver]~uf ~n der Oberf1~s eines Iti~dermuskels. 
(Or.din~te: pH-V~ert; Abszisse: Zeit n~ch dem Tode in Tagem) 

Um stets vergleichbare Bedingungen zu haben, benutzten wit zungchst 
nur die Oberfl~che isolierter tierischer Organe und Organteile ffir unsere 
Untersuchungen. ~Jber pn-Messungen in der Tiefe yon Organen wird 
besonders berichtet werden ~~ 

Frisehe, vom Fleiseher gekaufte oder direkt veto Schlaehthof ge- 
holte Teile yon Leber, Muskulatur und Gehirn yon Pierd und Rind 
wurden unter einem Abzug bei Zimmertemperatur  sieh selbst fiberlassen. 
In  zeitlichen Abst~nden wurde die Wasserstoifionenkonzentration elek- 
trometrisch mit  einer Glaselektrode an 20 versehiedenen Gewebestficken 
fortlaufend gemessen. Die Messungen wurden veto 1.--3. Tage halb- 
t~gig und danaeh t~glieh vorgenommen. Naeh etwa 2- -3  Wochen 
s sich das p~ yon Tug zu Tug so geringffigig, dab eine Bestimmung 
der Wasserstoffionenkonzentration nur noeh in Abst~nden yon mehrerert 
Tagen nStig war. Einige Messungen dienten der Untersuehung der 
pH-Werte kurz nach dem Tode. Hier wurde das PH innerhalb der ersten 
10 Std stfindlich bestimmt. 

In  Abb. 1 ist das Ergebnis der pH-Messungen an der Oberflaehe eines 
Rindermuskels fiber 60 Tage graphiseh dargestellt. Es ist der p~-Wert  
in Abhangigkeit yon der Zeit naeh dem Tode aufgetragen. Zu Beginn 
der Messung, 13/4 Std naeh der Schlachtung, wurde ein pH yon 6,18 

�9 iestgestellt. Das Gewebe reagierte also deutlich sauer. In  den folgenden 
Zeitabschnitten blieb die Muskulatur zun~chst sauer und dann stieg 
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das p~ zun/~ehst langsam, dann sehneller und sehlieglieh wieder larrg- 
samer bis welt ins Alkalisehe an. Zwisehen dem 15. und 35. Tage wurde 
eine Zeit der h6ehsten pn-Werte erreicht. In  der Abb. 1 betrug der 
lnaximale p~-Wert  am 28. Tage 8,85. In  der Summe unserer Versuche 
lag das pg-Maximum zwischen 8,55 und 9,25. Naeh dieser Periode 
lagen die gemessenen Werte wieder tiefer, die Reaktion blieb aber aueh 
bei dell 1Kngsten Versuehen (etwa 4 Monate) deutlieh im alkaHsehen 
]Bereieh. Ob sieh sp/~ter vielleieht doeh noeh Anderungen einstellen, 
dariiber kSnnen wir keine Angaben 

Die Abb. 1 gibt keine r 
genfigende Auskunft fiber 
das p~ innerhalb der ersten P~ 
Stunden naeh dem Tode. 

7 
Um auch einen Einbliek 
in die Wasserstoffionenkon- 
zentration dieses Zeitab- 
schnittes zu erhalten, wur- 
den Organe direkt yore 8 

Sehlaehthof der Messung 
zugeffihrt. So konnten 
sehon l - - 2  Std naeh der 
Sehlaehtung der Tiere die 
ersten p~-Werte gemessen 
werden. Abb. 2 1/~[~t die 

maehen. 

I I ! I I I I I ~ I 
o 70 ~o s o  ~c 5o  Std. 

~ b b ,  2. p g - V e r l ~ u f  a n  d e r  Oberfl~el~e e ines  P i e r d e -  
m u s k e l s  k a r z  na, eh  d e m  l o d e ,  ( O r d i n a t e :  p H - \ V e r t ;  

A b s z i s s e :  Z e i t  n ~ e h  d e m  l o d e  i a  S td . )  

Ver~nderung der Wasserstoffionenkonzentration an der Oberflgche eines 
Pferdemuskels kurz naeh dem Tode erkennen. Das Pll ist in Abh/~ngig- 
keit yon der Zeit nach dem Tode (in Stunden) dargestellt. Eineinhalb 
Stunden post mor tem wurde bereits ein durehsehnittlieher pa-Wer t  
xTon 6,65 gemessen. Die Kurve  ist gestriehelt yon diesem Punkte bis 
zunl MTert 7,3 zur Zeit des Todes verl/ingert worden. Dazu glaubten 
wir uns bereehtigt, da Messungen im lebenden, ungereizten Muskel 
nach FRtr~DE~ 2~ und eigene, orientierende p~r-Bestimmungen an Hunden 
durehsehnittliehe pg-Werte  yon 7,3 ergeben haben. 

Mit dem Tode nahm das Prr des Gewebes sofort sehr stark ab, die 
Organe wurden sauer. Es wurden sehon 2 Std naeh der Sehlachtung 
p~-Werte yon 6,18 und 6,30 gemessen. Die Abnahlne der ptr-Werte 
je Zeiteinheit wurde immer geringer, bis sehlieBlieh keine Verg,nderung 
mehr eintrat. Es war der tiefste p~-Wert  (entsprechend dem Maximum 
der S~uerung) erreieht. Er  lag bei unseren Versuehen zwisehen der 
3. und der 72. Std naeh dem Tode und sehwankte sowohl in Abh/~ngig- 
keit yore Organ als aueh yon der Temperatur  zwisehen Pn 5,09 und 
6,60. In  den folgenden Zeitabschnitten stieg das P~r zun/~ehst langsam, 
dann zunehmend sehneller, wie sehon gesehildert, bis weit in alkalisehe 
Bereiehe an. 

Zeitsehr.  f. geriehtl.  Medizin. Bd. 42. 12  
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Die in den Abb. l und 2 dargestellten, postmortalen pn-Veri~nde- 
rungen fanden wir mit  geringen Abweichungen in allen unseren Versuehen 
bests Daher erscheint es berechtigt anzunehmen, da$ es einen 
grundsiitzlichen Verlau/ der postmortalen Wassersto]]ionenkonzentration 
in Abhdngigkeit yon der Zeit gibt. Der angenommene Verlauf ist in Abb. 3 
dargestellt. 

Mann kann danach wohl die postmortale pn-Ver~nderung in 3 typi- 
sehe Phasen einteilen: 1. der steile pn-Abfall kurz naeh dem Tode - -  
2. der folgende pn-Anstieg fiber den iNeutralpunkt hinaus bis zu Pn- 
Werten um 9,0 - -  3. die langsame p,t-Abnahme innerhalb des alkalisehen 
Bereiches. Man wird erwarten kSnnen, dab diesen 3 Phasen versehiedene 
ehemische Vorg~nge zugrunde liegen. 
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Abb.  3. Idea l i s i e r t e r  pF!-Verlauf a n  de r  Oberf l~che t i e r i s che r  M u s k u l a t u r .  
(Or(Iinate:  p g - W e r t ;  Abszisse :  Zei t  n a c h  4 e m  Tode  in  Tagen. )  

Der pn-Abfall kurz nach dem Tode kann nicht die Folge bakterieller 
Einwiz.kung sein, da das PH schon in den ersten Minuten post mortem 
abnimmt  und so schnell eine bakterielle Einwirkung nieht anzunehmen 
ist. Durch das Fortdauern der Zellti~tigkeit fiber den Tod des Organis- 
mus hinaus sammeln sieh in den Zellen deshalb saure Stoffwechsel- 
produkte an, weft sie durch die fehlende Blutzirkulation nieht fort- 
gesehafft werden kSnnen. So wird das Gewebe zunehmend sauerer. 
Da im lebenden Gewebe Reize ebenfalls zu einer S~uerung ffihren m, 
darf man den Zustand des Gewebes kurz nach dem Tode mit  dem 
Zustand des lebenden Gewebes nach Reizen vielleicht vergleichen. 

Es ist anzunehmen, dab die S~uerung kurz nach dem Tode durch 
Abbauprodukte der Kohlenhydrate hervorgerufen wird. Nach dem 
Abbau des Glykogens zu Monosacchariden werden diese durch Glykolyse 
bis zur Milehs~ure zersetzt. DIEMAIR und MOLL]~KOPS s2 haben zeigen 
kSnnen, dab der Glykogenabnahme eine Milchs~urezunahme parallel 
geht. Dabei f~llt die Zeit maximaler Mflehsiiurewerte im postmortalen 
Gewebe mit  den niedrigsten pg-Werten zusammen. DaB die Milchs~ure 
postmortal  stark ansteigt, haben vor a]lem EmBDE~ und seine Mit- 
arbeiter 2a-27, SEVRII~GI-IAUS 28, S T U B E R  und LA*CG 29 und LAUO 30 beweisen 
kSnnen. Aul~er der Mflehs~ure scheint es vor allem die Phosphorsi~ure 
zu sein, die postmortal  frei wird und zur Gewebes~uerung beitr~gt. 
1Nach SEVnINOHAVS al ist etwa 60% der postmortalen Si~uren Phosphor- 
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si~ure. Da Milchs~ure und Phosphorsi/ure die Endprodukte  der Gly- 
kolyse sind, kann man annehmen, dab der steile p~-AbfM1 kurz nach 
dem Tode auf die Bildung saurer Abbauprodukte der Kohlenhydrate - -  
und damit  auf eine Glykolyse - -  zuriickzufiihren ist. Diese Phase wird 
man dementsprechend die der abalcteriellen Gly#olyse nennen kSnnen. 

Die ansteigenden pH-Werte der 2. Phase kSnnen nur durch Zer- 
setzung yon Stoffen hervorgerufen werden, die alkalische Abbau- 
produkte liefern. I-Iierbei mug es sieh vorherrscbend um eine EiweilL 
zerstSrung handeln. Dutch k6rpereigene und bakterielle Fermente 
ents~ehen alkalisehe Stoffe wie Amine und Ammoniak. Diese wirken 
der anf~nglichen Sguerung entgegen, kompensieren sie und schaffen 
schlieBlich eine deu~lich alkalische Reaktion. Die Parallelitat zwischen 
Ammoniakzunahme und pg-Anstieg in der postmortalen Muskulatur 
ist aus den Darstellungen yon SCHWARZFISCItE~ 32 zu entnehmen. Man 
kSnnte daher diesen Abschnitt  Periode beginnender und maximaler 
Eiweiflzerstdrung nennen. 

In  der 3. Phase herrschen alkalische StoKe vor. Erst  fiber l~ngere 
Zeitrgume kann man feststellen, dab das PH langsam abnimmt.  Dabei 
bleibt die Reaktion jedoch eindeutig alkalisch. Die langsame pH-Ab- 
nahme kann man auf 2 Arten erkl~iren. Einmal k6nnten wieder saure 
Abbauprodukte entstehen, wofiir kein Anhalt  gefunden wurde, zum 
anderen kSnnte die Menge der entweiehenden gasf6rmigen, alkMischen 
Stoffe grSBer als die dureh weiteren Eiweil3abbau gebildeten sein. 
Diese Erkl~rung hat  die gr6gere Wahrseheinliehkeit ffir sieh. Ni t  
gewissem Vorbehalt ist man wohl bereehtigt, diese Periode als die des 
]continuierlichen und langsam abnehmenden Eiwei/3abbaues anzusprechen. 

Die zeitliche Dauer der 3 Perioden ist sehr stark yon ~ul3eren Be- 
dingungen wie Temperatur,  Bakterienzahl und -art, Durchliiftung, 
Organ- und Tierart, Ern~hrungszustand des Tieres abh~ngig, um nur 
einiges zu nennen. Alles dies ~ndert abet nichts an dem grundsiitzlichen 
Ablau/ der Wassersto]/ionenkonzentration nach dem Tode. p~-Abfall, 
dann pn-Anstieg und Verbleiben im alkalischen Milieu sind aufeinander- 
folgende Phasen, die typisch fiir die Ver~nderung der Wasserstoffionen- 
konzentration im postmortalen Gewebe sind. 

t t iermit  glauben wir gezeigt zu haben, dab der ptt-Wert in besonderem 
Mage geeigneg ist, die I )ynamik postmortaler Abbauvorg~nge erkennen 
zu lassen. Er  stellt einen gut zu erfassenden Gradmesser ffir sich bildende 
saure und alkalisehe Abbauprodukte dar. Dariiberhinaus ist die Wasser- 
stoHionenkonzentpation fiir weitere postmortMe AbbauvorgSmge you 
zentraler Bedeutung. 

Zusammen/assung. 

Isolierte Teile yon Leber, Muskulatur und Gehirn werden bei 
Zimmertemperatur  unter einem Abzug sich selbst iiberlassen. In  zeitlichen 
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A b s t E n d e n  wi rd  das  p ~  f o r t l a u f e n d  e lek t rome~r i sch  m i t  e iner  Glas-  

e lek*rode gemessen .  

Es  wi rd  der  t y p i s c h e  Ver l au f  de r  p o s t m o r t a l e n  Wasse r s to f f i onen -  

k o n z e n t r a t i o n  an  de r  Ober f l~che  besehr i eben .  D ie  e n t s p r e c h e n d e n  

p ~ - V e r g n d e r u n g e n  w e r d e n  in  3 P h a s e n  e inge t e i l t :  1. de r  s te i le  p n - A b f a l l  

k u r z  n a c h  d e m  T o d e  - -  2. de r  fo lgende  p n - A b s t i e g  f iber  den  N e u t r a l -  

p u n k t  h i n a u s  bis  zu  p m W e r t e n  u m  9,0 - -  3. die  l a n g s a m e  p ~ - A b n a h m e  

i n n e r h a l b  des  a lk~ l i schen  Bere iches .  

E n t s p r e c h e n d  der  d e n  3 P h a s e n  z u g r u n d e  l i e g e n d e n  V o r g g n g e  k a n n  

m a n  woh l  y o n :  1. de r  P h a s e  der  a b a k t e r i e l l e n  Glyko lyse ,  2. de r  P h a s e  

b e g i n n e n d e r  u n d  m a x i m a l e r  E iwe i~ze r s tS ru ng ,  3. de r  P h a s e  des ] angsam 

a b n e h m e n d e n  E i w e i B a b b a u s  sprechen .  

D e r  p H - W e r t  is t  in  b e s o n d e r e m  MaBe gee igne t ,  die  D y n a m i k  post -  

m o r t a l e r  A b b a u v o r g g n g e  e r k e n n e n  zu  ]assen. 
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