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Die postmortale Wasserstoffionenkonzentration
an der Oberfliche tierischer Organe *.

Von
D. LorkE.
Mit 3 Textabbildungen.

Die Wasserstoffionenkonzentration nach dem Tode ist erstmalig
1914 von L. Micmaeris und A. Kramszryr! gemessen worden. Eine
Stunde nach dem Tode bestimmten sie mit der Gaskette im wilirigen
Extrakt von Kaninchenleber pg-Werte von 6,4—6,6 und stellten damit
fest, daBl organisches Gewebe mnach dem Tode sauer wird. SEVRING-
HAUS, KorHLER und BRADLEY? untersuchten 1923 die postmortale
Wasserstoffionenkonzentration im Schweineleberbrei. Nach 4 min fan-
den sie ein pg von 6,8, nach 4 Std von 6,7 und in einer anderen Versuch
von 5,65. Sie erkannten den sehr steilen pgm-Abfall kurz nach dem Tode:
,»The reaction of the cells changes with almost explosive rapidity.. ..
Tt will be seen that the injtial production of acid is extremely rapid
after death.” Weiter beobachteten sie erstmalig, dall es ein Maximum
der Siduerung gibt, welches durchschnittlich zwischen der 24. und 48. Std
post mortem liegt, jedoch in Ausnahmeféllen 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 GRAFF? die postmortale Sduerung auch
im Muskelauszug mit Indicatoren nachweisen.

Hauptsachlich ist die Wasserstoffionenkonzentration nach dem
Tode bisher zur Feststellung der Geniefibarkeit von Fleisch benutzt
worden*14, Frisches, kiihl gelagertes Fleisch zeichnet sich durch deut-
lich saure Reaktion aus. Steigen die py-Werte an (iiber 5,48 nach
MoNCRIEFF, iiber 6,0 bei Pferde- und Schweinefleisch nach MIcHALKA,
iiber 6,2 nach HerzNER und MANN, MessNErR, MicHALKA, NIELSEN,
ScaoNBERG, WALRIEWICZ und nach VAN OYEN), so wird das Fleisch
zunehmend ungenieBbar.

GsELL'S hat das py des Blutes bis zu 36 Std nach dem Tode ge-
messen. Lr sieht eine starke Sauerung 3—4 Std post mortem. YosaI-
MORrA® fand im frisch entnommenen Blut eine Verschiebung des py-
Wertes nach der sauren Seite im Gegensatz zu STUBER und Lawe!?
und auch zu SCHLEYER'®, die zundchst eine Zunahme der alkalischen
Reaktion feststellten.

* Herrn Professor Dr. KarL REUTER zum 80. Geburtstage in Verehrung ge-
widmet.
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GseLr?® und auch LarT®® versuchten vergeblich, postmortale py-
Messungen fiir Todeszeitbestimmungen zu verwenden.

Untersuchungen iiber den kurvenmiBigen pg-Verlauf an der Ober-
flache tierischer Organe iiber lingere Zeitrdume nach dem Tode sind
bisher nicht vorgenommen worden. Wegen der generellen Bedeutung
dieser Frage machten wir es uns zur Aufgabe, die postmortale py-Ver-
dnderung mehrere Wochen lang kurvenméflig aufzuzeichnen und fest-
zustellen, ob typische pgy-Verdinderungen nach dem Tode auftreten.

Messungen am Cewebe zeigten, dal bedeutende Unterschiede
zwischen dem pg der Oberfliche und dem der inneren Teile bestehen.
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Abb. 1. Postmortaler pH-Verlauf an der Oberfliche eines Rindermuskels.
(Ordinate: pg-Wert; Abszisse: Zeit nach dem. Tode in Tagen.)

Um stets vergleichbare Bedingungen zu haben, benutzten wir zunichst
nur die Oberfliche isolierter tierischer Organe und Organteile fiir unsere
Untersuchungen. Uber py-Messungen in der Tiefe von Organen wird
besonders berichtet werden?.

Frische, vom Fleischer gekaufte oder direkt vom Schlachthof ge-
holte Teile von Leber, Muskulatur und Gehirn von Pferd und Rind
wurden unter einem Abzug bei Zimmertemperatur sich selbst tiberlassen.
In zeitlichen Abstédnden wurde die Wasserstoffionenkonzentration elek-
trometrisch mit einer Glaselektrode an 20 verschiedenen Gewebestiicken
fortlaufend gemessen. Die Messungen wurden vom 1.—3. Tage halb-
tigig und danach téglich vorgenommen. Nach etwa 2—3 Wochen
anderte sich das py von Tag zu Tag so geringfiigig, dafl eine Bestimmung
der Wasserstoffionenkonzentration nur noch in Abstédnden von mehreren
Tagen noétig war. Kinige Messungen dienten der Untersuchung der
pr-Werte kurz nach dem Tode. Hier wurde das py innerhalb der ersten
10 Std stindlich bestimmt,

In Abb. 1 ist das Ergebnis der py-Messungen an der Oberfliche eines
Rindermuskels tiber 60 Tage graphisch dargestellt. Es ist der py-Wert
in Abhingigkeit von der Zeit nach dem Tode aufgetragen. Zu Beginn
der Messung, 13/, Std nach der Schlachtung, wurde ein py von 6,18
“festgestellt. Das Gewebe reagierte also deutlich sauer. In den folgenden
Zeitabschnitten blieb die Muskulatur zundchst sauer und dann stieg
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das py zunéchst langsam, dann schneller und schliefllich wieder lartg-
samer bis weit ins Alkalische an. Zwischen dem 15. und 35. Tage wurde
eine Zeit der hochsten py-Werte erreicht. In der Abb.1 betrug der
maximale pg-Wert am 28. Tage 8,85. In der Summe unserer Versuche
lag das pg-Maximum zwischen 8,55 und 9.25. Nach dieser Periode
lagen die gemessenen Werte wieder tiefer, die Reaktion blieb aber auch
bei den ldngsten Versuchen (etwa 4 Monate) deutlich im alkalischen
Bereich. Ob sich spiter vielleicht doch noch Anderungen einstellen,
dariiber kénnen wir keine Angaben machen.

Die Abb.1 gibt keine

geniigende Auskunft fiber :__T
das py innerhalb der ersten 2 )
Stunden nach dem Tode.

Um auch einen Einblick
in die Wasserstoffionenkon-
zentration dieses Zeitab- r
schnittes zu erhalten, wur-
den Organe direkt vom
Schlachthof der Messung i

zugefithrt.  So konnten l

schon 1—2 Std nach der 7 T - EpL 7R

Sch]achtung der Tiere die  Abb. 2. pm-Verlauf an der Oberfliche eines Pferde-
muskels kurz nach dem Tode. (Ordinate: pu-Wert;
ersten pg-Werte gemessen Abszisse: Zeit nach dem Tode in Std.)

werden. Abb. 2 liBt die

Verinderung der Wasserstoffionenkonzentration an der Oberflache eines
Pierdemuskels kurz nach deny Tode erkennen. Das py; ist in Abhéingig-
keit von der Zeit nach dem Tode (in Stunden) dargestellt. Eineinhalb
Stunden post mortem wurde bereits ein durchschnittlicher py-Wert
von 6,65 gemessen. Die Kurve ist gestrichelt von diesem Punkte bis
zum Wert 7,3 zur Zeit des Todes verlingert worden. Dazu glaubten
wir uns berechtigt, da Messungen im lebenden, ungereizten Muskel
nach FRUNDER? und eigene, orientierende py-Bestimmungen an Hunden
durchschnittliche pg-Werte von 7,3 ergeben haben.

Mit dem Tode nahm das pg des Gewebes sofort sehr stark ab, die
Organe wurden sauer. Es wurden schon 2 Std nach der Schlachtung
pg-Werte von 6,18 und 6,30 gemessen. Die Abnahme der pg-Werte
je Zeiteinheit wurde immer geringer, bis schlieBllich keine Verinderung
mehr eintrat. Es war der tiefste pg-Wert (entsprechend dem Maximum
der Séuerung) erreicht. Er lag bei unseren Versuchen zwischen der
3. und der 72. Std nach dem Tode und schwankte sowohl in Abhingig-
keit vom Organ als auch von der Temperatur zwischen pg 5,09 und
6,60. In den folgenden Zeitabschnitten stieg das py zundchst langsam,
dann zunehmend schneller, wie schon geschildert, bis weit in alkalische
Bereiche an.
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Die in den Abb.1 und 2 dargestellten, postmortalen pgy-Verdinde-
rungen fanden wir mit geringen Abweichungen in allen unseren Versuchen
bestiitigt. Daher erscheint es berechtigt anzunehmen, daf es einen
grundsditzlichen Verlauf der postmortalen Wasserstoffionenkonzentration
in Abhdngigkeit von der Zeit gibt. Der angenommene Verlauf ist in Abb. 3
dargestellt.

Mann kann danach wohl die postmortale py-Verdnderung in 3 typi-
sche Phasen einteilen: 1. der steile py-Abfall kurz nach dem Tode —
2. der folgende py-Anstieg {iber den Neutralpunkt hinaus bis zu pgy-
Werten um 9,0 — 3. die langsame pg-Abnahme innerhalb des alkalischen
Bereiches. Man wird erwarten kénnen, daB diesen 3 Phasen verschiedene
chemische Vorginge zugrunde liegen.
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Abb. 3. Idealisierter pp-Verlauf an der Oberfliche tierischer Muskulatur.

(Ordinate: pa-Wert; Abszigse: Zeit nach dem Tode in Tagen.)
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Der pg-Abfall kurz nach dem Tode kann nicht die Folge bakterieller
Einwirkung sein, da das pg schon in den ersten Minuten post mortem
abnimmt und so schnell eine bakterielle Einwirkung nicht anzunehmen
ist. Durch das Fortdauern der Zelltitigkeit iiber den Tod des Organis-
mus hinaus sammeln sich in den Zellen deshalb saure Stoffwechsel-
produkte an, weil sie durch die fehlende Blutzirkulation nicht fort-
geschafft werden konnen. So wird das Gewebe zunehmend sauerer.
Da im lebenden Gewebe Reize ebenfalls zu einer Siuerung fithren?!,
darf man den Zustand des Gewebes kurz nach dem Tode mit dem
Zustand des lebenden Gewebes nach Reizen vielleicht vergleichen.

Es ist anzunehmen, daf die Siuerung kurz nach dem Tode durch
Abbauprodukte der Kohlenhydrate hervorgerufen wird. Nach dem
Abbau des Glykogens zu Monosacchariden werden diese durch Glykolyse
bis zur Milchséiure zersetzt. DiEmarr und MoLLENKOPF2% haben zeigen
konnen, dafl der Glykogenabnahme eine Milchséurezunahme parallel
geht. Dabei fillt die Zeit maximaler Milchsdurewerte im postmortalen
Gewebe mit den niedrigsten py-Werten zusammen. DaB die Milchséure
postmortal stark ansteigt, haben vor allem EwMBDEN und seine Mit-
arbeiter23-27 SEVRINGHAUS 2, STUBER und LANG?2® und LAUG3® beweisen
konnen. AuBler der Milchséure scheint es vor allem die Phosphorséure
zu sein, die postmortal frei wird und zur Gewebesiuerung beitrigt.
Nach SEvBINGHAUS® ist etwa 60% der postmortalen Sauren Phosphor-
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sdure. Da Milchsdure und Phosphorsdure die Endprodukte der Gly-
kolyse sind, kann man annehmen, dafl der steile py-Abfall 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 abakteriellen Glykolyse nennen kénnen.

Die ansteigenden pg-Werte der 2. Phase konnen nur durch Zer-
setzung von Stoffen hervorgerufen werden, die alkalische Abbau-
produkte liefern. Hierbei mul} es sich vorherrschend um eine Eiweil3-
zerstérung handeln. Durch kérpereigene und bakterielle Fermente
entstehen alkalische Stoffe wie Amine und Ammoniak. Diese wirken
der anfinglichen Sduerung entgegen, kompensieren sie und schaffen
schlieBlich eine deutlich alkalische Reaktion. Die Parallelitit zwischen
Ammoniakzunahme und py-Anstieg in der postmortalen Muskulatur
ist aus den Darstellungen von SCHWARZFISCHER®? zu entnehmen. Man
konnte daher diesen Abschnitt Periode beginnender und maximaler
Eiweifizerstorung nennen.

In der 3. Phase herrschen alkalische Stoffe vor. Erst {iber lingere
Zeitrdume kann man feststellen, dafl das py langsam abnimmt. Dabei
bleibt die Reaktion jedoch eindeutig alkalisch. Die langsame pg-Ab-
nahme kann man auf 2 Arten erkldren. Kinmal kénnten wieder saure
Abbauprodukte entstehen, wofiir kein Anhalt gefunden wurde, zum
anderen konnte die Menge der entweichenden gasférmigen, alkalischen
Stoffe groBer als die durch weiteren Eiweilabbau gebildeten sein.
Diese Erkldrung hat die groBere Wahrscheinlichkeit fir sich. Mit
gewissem Vorbehalt ist man wohl berechtigt, diese Periode als die des
kontinuierlichen und langsam abnehmenden Eiweifabbaues anzusprechen.

Die zeitliche Dauer der 3 Perioden ist sehr stark von &dufleren Be-
dingungen wie Temperatur, Bakterienzahl und -art, Durchliiftung,
Organ- und Tierart, Erndhrungszustand des Tieres abhingig, um nur
einiges zu nennen. Alles dies dndert aber nichts an dem grundsdizlichen
Ablauf der Wasserstoffionenkonzentration nach dem Tode. pg-Abfall,
dann pg-Anstieg und Verbleiben im alkalischen Milieu sind aufeinander-
folgende Phasen, die typisch fiir die Verinderung der Wasserstoffionen-
konzentration im postmortalen Gewebe sind.

Hiermit glauben wir gezeigt zu haben, dall der py-Wert in besonderem
MafBe geeignet ist, die Dynamik postmortaler Abbauvorginge erkennen
zu lassen. Er stellt einen gut zu erfassenden Gradmesser fiir sich bildende
saure und alkalisclie Abbauprodukte dar. Dariiberhinaus ist die Wasser-
stoffionenkonzentration fiir weitere postmortale Abbauvorgénge von
zentraler Bedeutung.

Zusommenfassung.

Isolierte Teile von Leber, Muskulatur und Gehirn werden bei
Zimmertemperatur unter einem Abzug sich selbst {iberlassen. Inzeitlichen
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Abstinden wird das py fortlaufend elektrometrisch mit einer Glas-
elektrode gemessen.

Es wird der typische Verlauf der postmortalen Wasserstoffionen-
konzentration an der Oberfliche beschrieben. Die entsprechenden
pgp-Verdinderungen werden in 3 Phasen eingeteilt: 1. der steile py-Abfall
kurz nach dem Tode — 2. der folgende py-Abstieg iiber den Neutral-
punkt hinaus bis zu py-Werten um 9,0 — 3. die langsame pg-Abnahme
innerhalb des alkalischen Bereiches.

Entsprechend der den 3 Phasen zugrunde liegenden Vorginge kann
man wohl von: 1. der Phase der abakteriellen Glykolyse, 2. der Phase
beginnender und maximaler Biweillzerstérung, 3. der Phase des langsam
abnehmenden EiweiBabbaus sprechen.

Der py-Wert ist in besonderem Mafle geeignet, die Dynamlk post-
mortaler Abbauvorginge erkennen zu lassen.
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