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Die postmortalen Stoffweehselvorg/~ng% die zur Ausbildung der 
Totenstarre Ifihren, sind im Skeletmuskel rel~tiv gut untersueht und 
haben zur Aufstellung der ATP-Theorie der Totenstarre gefiihrt (Em)o~s 
1943; BATE-S~ITH und BENDALL 1947, 1956; LAVES 1948; BE~TDALL 
1951; MA~S~ 1952; LAW~IE 1953; Bn~DALL und DAVEu 1957; HAM~ 
1957; LAw~I]~, MAN~EaS und W~I~HT 1959). Nach dieser Theorie 
t r i t t  die Starre infolge des Abbaues des Weichmachers ATP ein, dessert 
Weichmachereigenschaft wahrscheinlich auf der Fahigkeit beruht, das 
Actomyosin des Muskels zu Actin und Myosin zu dissozfieren. Der 
zeitliche Eintr i t t  der Starre hi~ngt demnach im wesentlichen yore Vorrat  
an ATP und ATP-]iefernden Verbindungen zum Zeitpumkt des Todes ab 
(BATE-SmITH und BE~DALL 1949, GALT, O 1960). Die HShe der Energie- 
reserven ist aber wiederum abh~ngig yon der Beanspruchung des Muskels 
unmit telbar  vor dem Tode. Es galt daher bisher als sicher, dal~ die 
Starre um so sparer eintritt,  je ausgeruhter, d. h. je reicher an energie- 
reiehen Verbindungen ein Muskel zum Todeszeitpunkt ist, obwohl syste- 
matische quanti tat ive Untersuchungen zu dieser Frage noch fehlen. 

Bei seinen Untersuchungen fiber die postmortMen mechanischen 
Ver~nderungen des Kaninchenherzens land nun B. FO~ST~ 1 in Ab- 
hiingigkeit yon der TStungsart  einen sekr unterschiedliehen zeitlichen 
Eintr i t t  der Starre (zwischen 3--12 min p .m.) .  Es lag nahe, diese 
Unterschiede auf einen verschiedenen Gehalt der Herzen an ATP und 
ATP-liefernden Verbindungen zuriickzuffihren. Diese abweichenden 
Gehalte k6nnen aber bei der relativ gleichmi~Bigen T~tigkeit des Herzens 
nicht wie im Skeletmuskel durch unterschiedliche Arbeit entstanden sein. 
Entscheidend wJrd sieh hier vielmehr ein unterschiedliches Sauerstoff- 
angebot vor dem Tode auf den EnergiegehMt auswirken, da der I-Ierz- 
muskel zur Energiegewinnung bedeutend starker auf aerobe Reaktionen 

1 Bisher unverSffentlichte Ergebnisse ~us unserem Institut yon B. FOiSTEd. 
Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 53 12a  
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angewiesen ist als der Skeletmuskel. Ein Sauerstoffmangel und somit 
eine Verminderung der oxydativen Phosphorylierung, die unter aeroben 
Verh/~ltnissen die Hauptquelle der ATP-Syn~hese darstellt, wird damit 
schnell zu einem l~fickgriff auf die auch anaerob ATP-liefernden Ver- 
bindungen - -  Kreatinphosphat und Glykogen - -  ffihren. Tats/~chlich 
zeigte sich bei den mechanisehen Untersuchungen, dab ein Zusammen- 
hang zwischen dem Grad der Anox/imie kurz vor dem Tode und dem 
zeitlichen Starreeintritt  zu bestehen schien. 

Wurden die Kaninchen nKmlieh mit Kohlenoxyd bis zur BewuSt- 
losigkeit vergiftet und dann durch Anlegen der Mel~anordnung an das 
t terz getStet, begann sieh die Starre bereits naeh 3--5 min auszubilden 
und erreiehte innerhalb einiger Minuten den HHH6hepunkt. Offenbar war 
die oxydative Phosphorylierung dureh Sauerstoffmangel infolge Blockie- 
rung des' I-I~moglobins soweit gestSrt, dM] aueh die anaerob ATP- 
]iefernden Verbindungen schon in vivo gr6l~tenteils zur ATP-Synthese 
herangezogen worden sind. Werden die Kaninchen dagegen durch 
Nackensehlag bet~ubt und ]~tl~t man das Herz bei er6ffnetem Thorax 
noch 1--2 rain sehlagen, so ist der Grad der Anox~mie sehr vim geringer 
und die Energievorr~te zum Zeitpunkt des Todes hSher. Der Eintr i t t  
der Starre wurde dementsprechend yon B. FoRsTn~ erst nach etwas 
mehr als der doppelten Zeit beobachtet. Beim tterzmuskel hat  man es 
daher in der Hand, dureh das Setzen verschieden starker Anoxi~mien 
Muskeln unterschiedlieher Energiegehalte ffir die Untersuchung zu 
gewinnen, nm damit einen Uberbliek fiber die Beziehungen zwischen 
Energiereserven und Starreeintritt  zu bekommen. Eine Untersuehung 
des postmortalen Herzstoffweehsels ersehien auch deswegen reizvoll, 
weil er sich vom Stoffweehsel des Skeletmuskels in einigen wichtigen 
Punkten (z. B. dureh geringere anaerobe Energiereserven, hShere Fer- 
mentaktiviti~ten, grSl~ere Bedeutung der Fetts~ureoxydation usw.) 
wesentlich unterseheidet. Damit bietet der Herzmuskel eine gute M6g- 
lichkeit, die ATP-Theorie der Totenstarre zu fiberprfifen, die bisher 
einige wesentliche experimentelle Befunde nicht zu deuten vermag. 

Bei der folgenden Untersuehung wurde der ATP-GehMt yon Kanin- 
chenherzen beim Todeszeitpunkt und zu versehiedenen Zeiten post 
mortem untersucht. Ferner wurden das Glykogen, die Glucose, d~s 
Glucose-6-phosphat und das Kreatinphosphat als ATP-liefernde Ver- 
bindungen sowie die Milehs~ure als Endprodukt  der Glykogenolyse und 
das freie anorganisehe Phosphat als letztes Spaltprodukt der energie- 
reichen Phosphate bestimmt. Es wurden I.ierzen unter den folgenden 
drei Bedingungen untersueht: 

Fall 1: Stark anox/~misches t terz:  Kaninchen mit Kohlenoxyd be- 
ti~ubt und nach sehnellem Er6ffnen des Thorax durch die Probeent- 
nahme aus dem tIerzen get6tet. 
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Fall 2: Leicht anoxgmisches Herz: Kaninehen dureh I~aekenschlag 
betgubt und etwa 1--2 rain nach Er6ffnen des Thorax durch die Probe- 
entnahme aus dem Herzen getStet. 

Fall 3: Nichtanoxgmisehes Herz: Kaninchen durch Urethan-Xther 
narkotisiert und bis zur Probeentnahme aus dem Iterzen kiinstlich 
beatmet.  

Methodisehes 

1. Probenahme und Au/arbeitung der Proben. Jeweils etwa 0,3 g des 
Herzmuskels wurden, beginnend an der Herzspitze, naeh der Technik 
yon WOLLE~B]S~G~, RISTAU und SOHOSSA mit einer in fliissiger Luft 
tiefgekiihlten Zange in situ entnommen und schnell in fltissige Luft 
getaucht. Die Proben wurden auf einer Analysenwaage rasch gewogen 
und sofort in einem vorgckiihlten 1VfSrser mit 5 cm 3 eiskalter, 6%iger 
w/il~riger Perchlorsgure 7 min lang rein zerrieben. Zur Kfihlung w~rden 
kleine Stiicke Kohlendioxydsehnee zugesetzt. In einem Zentrifugenglas 
(],3 e m ~  X 10 era), das in einem grSl3eren Zentrifugenglas (2,7 cm;~ X 
11 em) in einem Kfihlgemiseh aus Aeeton und Kohlendioxydschnee 
stand, wurde der Gewebsextrakt zentrifugiert und der ~berstand in einen 
im Eisschrank vorgekiihlten 50 cma-Er]enmeyerkolben gegossen. Hier 
wurde der Muskelextrakt unter Zusatz yon Kohlendioxydschnee mit 
festem Kaliumcarbonat auf pg 5 neutralisiert. Bis zur Messung wurden 
die Proben im Eissehrank aufbewahrt, wo sich nach Verdampfen der 
Kohlensgure bald ein pR-Wert yon etwa 7 einste]lt. Vor der Dureh- 
ffihrung der fermentativen Bestimmung wurde der Muske]extrakt durch 
erneutes Zentrifugieren yon dem entstandenen Perchloratniederschlag 
abgetrennt. Der Uberstand wurde ffir die Bestimmung des ATP, des 
Kreatinphosphats, der Glucose, des Glueose-6-phosphats, der Milch- 
sgure und des freien anorganischen Phosphates verwendet. Die Proben 
fiir die Glykogenbestimmung wurden gesondert entnommen. 

2. Fermentative Bestimmungen. Die Bestimmungen des ATP, der 
Glucose und des Glueose-6-phosphates wurden mit Hilfe der Boehringer- 
Biochemica-Test-Kombinationen durehgefiihrt, denen ausfiihrliche An- 
weisungen bei]iegen 1. 

Fiir die ATP-Bestimmung wurde 1,0 em a Muskelextrakt eingesetzt. 
Die Glucose-6-phosphat- und Glucose-Bestimmung wurden mit 0,5 em a 
Muskelextrakt durch getrennte Zugabe yon Glucose-6-phosphat-Dehy- 
drogenase und Hexokinase durchgeffihrt. Der mittlere Fehler der ATP- 
Bestimmung betrug -4-0,6%, der mittlere Fehler der Glucose-Bestim- 
mung •  und des Glueose-6-phosphat-I~achweises • 1,0%. 

Die Milehsgurebestimmung wurde naeh H. J. I-Io~oRs% F. It. KRECTZ 
und Tg. Bt~Cl~S.R durchgef~hrt. Es wurden 0,1 em a Muskelextrakt pro 
Fermentansatz benutzt. Der mittlere Fehler betrug =[= 1,0%. 

1 C. F. Boehringer & SShne GmbH., Munnheim. 
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Das Kreatinphosphat wurde nach einem eigenen Veffahren an 0,5 em 3 
Muskelextrakt bestimmt (G. DS~ING, K. H~z~zciz~G und O. SC~MIDT). 
Hierbei betrug die mittlere quadratische Abweiehung • 1,1%. 

3. Bestimmung des/reien anorganischen Phosphates. Die Bestimmung 
des ffeien anorganisehen Phosphates wurde naeh J. B. M~TIZr und 
D. N. DoTY an 0,]--0,2 cm ~ Muskelextrakt durehgefiihrt. 

6. Glylcogen-Bestimmung. Die Proben ffir die Glykogen-Bestimmung 
(etwa 0,3 g Frisehgewicht) wurden mit der Schere aus dem Herzen 
herausgesehnitten, gewogen und zu den angegebenen Zeiten in kleinen 
dickwandigen Reagensgl~sern mit 2 cm 3 heii3er, 30 % iger Kalilauge des- 
aktiviert. Die Desaktivierung der ersten Probe erfolgte in der Regel 
2 rain io. m. Die weitere Bestimmung wurde naeh C. GOOD, H. KtCAMER 
und M. So~oa~i  durehgeffihrt. Fiir die Hydrolyse wurde 1 em a 1 n 
Schwefels~ure verwendet, das tIydrolysat  wurde neutralisiert und in 
einem kleinen Mei~k61behen auf 2 cm 3 aufgeffillt. 0,1 em 3 dieser L6sung 
wurde in die enzymatische Glucose-Bestimmung eingesetzt. 

Ergebnisse 
Abb. 1 zeigt die Ergebnisse der Untersuehung am stark anox/~mi- 

sehen Kaninehenherzen (Fall 1, kohlenoxydvergiftetes Tier). Zum 
Todeszeitpunkt ist der Kreatinphosphatgehalt sehon fast verbraucht 
und liegt an der unteren Grenze der Naehweisbarkeit. Der Glykogen- 
gehalt betr/~gt nut  noeh etwa 1/4 und der Glueosegehalt etwa 1/s der 
in Abb. 3 dargestellten normalen Gehalte. Trotz des weitgehenden 
Abbaues dieser ATP-liefernden Verbindungen ist der ATP-Spiegel sehon 
zum Zeitpunkt des Todes etwa auf die Hi~lfte des normalen Wertes 
gefallen. Der Glykogenspiegel sinkt postmortal rasch ab. Trotz des 
schnellen Glykogenzeffalls verl~uft der ATP-Abbau sehneller als die 
Resynthese dutch die Glykogenolyse, so dal3 der ATP-Spiegel bereits 
fund 10 rain p .m.  seinen Endwert  erreieht. ATP-Sehwund und Aus- 
bildung der Starre stimmen zeitlieh fiberein. Auch die Milehsiiure- und 
Phosphatwerte, die in den ersten Minuten p. m. steil ansteigen, werden 
naeh l0 rain konstant und zeigen damit an, da~ Glykogenolyse und 
ATP-Synthese abgelaufen sind. Der dureh die Anoxiimie bedingte 
geringe Anfangsgehalt an ATP und ATP-liefernden Verbindungen erkl~rt 
damit den schnellen Eintr i t t  der Starre. 

~aeh  der Ausbildung der Starre, etwa 10 rain lo. m.,/~ndern sich die 
Konzentrationen der untersuehten Stoffwechselprodukte nur noch wenig. 
Am deutliehsten ist die Abnahme des Milchsi~uregehaltes in den sp~ten 
Phasen der Totenstarre. Dieses langsame Verschwinden der Milchsiiure 
wurde unter anderem schon y o n  SCH~vVA-RZFISCHER und yon uns in 
friiheren Versuchen am Skeletmuskel beobachtet. Ebenfalls mit Be- 
funden am Skeletmuskel stimmt die Beobaehtung fiberein, dal3 das 
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Glykogen und das ATP postmortal nicht restlos abgebaut werden, 
sondern daft kleine Restgehalte dieser Verbindungen auch fiber sehr 
lange Zeitr~tume erhalten bleiben. Wahrseheinlieh handelt es sich bei 
diesem Restglykogen und l~est-ATP um Anteile, die an Eiwefl~e fixiert 
und dadurch vor abbauenden Fermenten gesehiitz~ sind. 

In der Abb. 2 sind die Resultate der Bestimmungen am leicht 
anoxi~mischen Herzen des dutch Nackensehlag beti~ubten, nieht kfinst- 
lieh beat, meten Kaninehens zusammenge~aBt (Fall 2). Aueh in diesem 
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Abb. 1. Postmortale ]~onzentrations~nderungen einiger Stoffwechselprodukte im stark 
anox~mischen Kanlnchenherz (alle Angaben in pMol/g Feuchtmuskel). M I . S .  Milehs~ure 

, P 0 4  freies ~norganisches Phosphat  . . . . . .  ; . A T P  Adenosintriphosphat . . . . . .  ; 
G L Y  Glykogen-Glucose . . . .  ; G L U  freie Glucose . . . . .  ; 

K R E . P  t~reatinphosphat . . . . . .  

Fall ist der Kreatinphosphat-Vorrat des Herzmuskels zum Todeszeit- 
punkt  bereits weitgehend ersch6pft. Die Glykogen- und Glucose-Vorr~te 
sind jedoch noeh nieht angegriffen, so dab das Herz noch fiber gr6Bere 
anaerobe Energiereserven verffigt. Der postmortale Glykogenabbau ver- 
li~uft relativ langsam und der ATP-Spiegel wird daher l~ngere Zeit hin- 
durch aufrecht erhalten als in Fall 1. Der ATP-Endwert  wird erst nach 
rund 25 rain erreicht. Die Phase der schnellen Milchs~urebildung endet 
ebenfalls spi~ter als in Fall 1. An Stelle eines Konstantwerdens der Milch- 
ss finder man einen weiteren langsamen Anstieg. Glykogenolyse 
und ATP-Abbau sind im wesentliehen erst nach 25 rain beendet, also zu 
dem Zeitpunkt, in dem auch die Totenstarre eintritt. Der h6here 
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G l y k o g e n g e h a l t  bei T6tung des Tieres ha~ sonach im VergMch zu dem 
geringen Gehal~ an Glykogon ira s~ark ~nox~mischen Herzen eine 
erhebliehe Verz6genmg des S~arreein~ri~tes herbeigef/ihrt. 

Die postmort~len Ver/inde.rungen am I~:erzen des in ~ther-Ure~han- 
Narkose bis zur G e w e b s e n ~ n a h m e  k/ins~[ich bea~me~e~t K~ninchens silad 
in Abb. 3 d~rgestellt. Zum T o d e s z e i t p u n k ~  werden an diesem nicht- 
anox~mischen tIerz I~rea~inphosphat- und ATP-Wer~e gefunden, die 
mit den in der Literatur angegebenen V i t a l w e r ~ e n  gut/iberek~s~knmen. 
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Abb.  2. Post,  mor~ale  Konzen~ra~ions~nderung;en  elniger Stoffweehselprodukte ira leieh~ 
a+noxr~mischen :Kaninchenherz (alle Angaben  in [zMol/g Fe~ch~mt~skel}. ~ I I . S  M i i c h s / ~ e  

, A 5f'P A d e n o s i n t r i p ~ o s p h a ~  . . . . . . .  ; G L Y  Glykogen+Gl~cose  - - + ~ - - ;  G . ~ U  s 
Glucose  . . . . . .  ; g f ~ t E . P  K.reatinphospha+ . . . . . . . .  

Dieser hohe Energievorrat soltte na.ch der ATP-Theorie eigentlioh eine 
weitere VerzSgorung des S~arreein~ri~es b e d i n g e n .  Es ze/gt sich jedoch, 
dab der Kre~tinphospha~-Vorrat schon nach 10 rain fast votlstga~dig ver- 
schwunden ist. Dieser K r e a ~ i n p h o s p h a L A b b a u  i m  nieh~anox~mischen 
Muskel stell~ eine ATP-Quollo dar,  die in  den beiden ~nox/~mischen 
Muskdn fehlte. Aber tro~z clieser z u s ~ z l i e h e n  ATP-Quelle un4 trotz 
des anf/~nglich h6heren ATP-Spiegels wird das  Glykogen im nicht- 
anox/imisehen tIerzen schne/ler ~bgebau~, d. h. starker zur ATP-Synthese 
herangezogen als im leich$ anox~misehen. So is$ der GlykogengehMt 
schon nach etwa 15 rain ziemlJeh erseh6p/~, und die Ni/chs/iurebildung 
ha~ nach anf/~nglich s~iirmischem At)s~ieg fas~ aufgeh514. Es tiberrascht 
nun, dab trotz des hohen Ausgangsstoiegels an ATP und trotz der s~arkea 
ATP.Nachlieier~ng dutch Kreatinphosphat- und Glykogen-Abb~u der 
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ATP-Spiegel im nichtanox~mischen Herzcn schneller absinkt als im 
leicht anoxgmischen. Auf Grund der ATP-Werte ist also zu erwarten, 
dab im nichtanoxamischen Kaninchenherzen trotz seiner hSheren 
Energievorrate die Totenstarre eher als ]m leicht anoxamischen Herzen 
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K R E . P  K r e a t i n p h o s p h a t  . . . . . . .  

eintritt. Eine Best~tigung durch Messung der Totenstarre wie in den 
vorangegangenen F~llen ist aus versuchstechnischen Grfinden nicht 
mSglich. 

Besonders deutllch sieht man den schnelleren ATP-Abbau im nicht- 
anoxamischen Herzen in der Abb. 4, in der die ATP-Abbaukurven der 
drei Kaninchenherzen einander gegeniibergestellt sind. In  Fall 1, dem 
stark anox~mischen Herzen, ist der ATP-Wert  am niedrigsten und der 
Abbau am schnellsten. Im Fall 2, d. h. inn leicht anoxamischen Herzen, 
ist der Ausgangswert geringfiigig hSher. Nach anf~nglichem kurz- 
zeitigen ATP-Anstieg ist der Abfall des ATP-Spiegels deutlich lang- 
samer als im stark anox~mischen Iterzen. Es wird aber, wie auch in 
den anderen Fallen, der gleiche Endwert erreicht. Im Fall 3, dem nicht- 



170 G]~R~R]) D S ~ o :  

anox~mischen Herzen,  sind die ATP-Wer te  nur  ganz im Anfang hSher 
als im leicht anoxi~mischen Herzen und  fallen bald unter  diese Werte  ab. 
Ein Abfall des ATP-Spiegels muB aber stets bedeuten, dal~ die Gesehwin- 
digkeit  der ATP-abbauenden  gegenfiber der Geschwindigkeit der ATP-  
]iefernden Reakt ionen fiberwiegt. Da  die ATP-liefernden Reakt ionen 
aber gerade in diesem Fall  sehr sehnell ablaufen, mui~ der niedrige ATP-  
Spiegel du tch  besonders s tarken ATP-Abbau  zustande gekommen sein. 
Nach  ENGELHARDT und L z v s ~ o v A  ist die ATP-ase-Aktivi t i~  des 
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Abb. 4. Postmortaler ATP-Abfall im stark anox~mischen (----), leicht anox~mischen ( . . . .  ) 
und nicht anox~ischen ( ) Kaninchenherz 

Muskels s tark pH-abhi~ngig. Sie ist beim Neut ra lpunkt  am grSBten, 
wghrend  sie bei p g  6,8 ein Minimum betr~gt. 

Der pH-Wert im postmortalen Muskel wird aber im wesentlichen 
durch  den Milchs~uregehalt best immt.  Die Abb. 5, in der die Kurven  
der Milchsaurebildung und  des Glykogenabbaus der einzeinen Herzen 
einander gegenfibergestellt sind, zeigt nun  tatsgchlich, dal~ in den Mus- 
keln zum Todeszei tpunkt  ein sehr unterschiedlieher Milchs~uregehalt 
vorliegt 1. I m  Fall 1 und  2 sind die Ausgangsmilehs~urewerte relativ 
hoeh, d .h .  der pH-Wer$ der Muskeln is~ verhgltnism~l~ig sauer, w~hrend 
im Fall  3 nur  ein sehr geringer Mflchs~urespiegel und  dami t  ein normaler 
pg-Wer~ des Herzmuskels vorliegt. I n  diesem Herzmuskel  wird der 
pH-Bereich der ATP-ase -Hemmung  im sehwaeh sauren Gebiet offenbar 

1 In der Abb. 5 is~ der MaBstab fiir die Milchsgure nur halb so grol~ gew~hlt 
wie fiir das Glykogen (aufge~ragen in # Mol Glucose), so dab einem Abfall des 
Glykogens um eine bestimmte Strecke ein Anstieg der Milchsgure um die gleiche 
Strecke entspricht (entsprechend der Bfldung yon 2 Mol Milchs~ure aus 1 Mol 
Glucose). Glykogen-Abbau- und Milchs~urebfldungs-Kurve sollten also spiegel- 
bfldlich gleieh sein, wobei abet zu beriicksichtigen ist, dab abgebautes Glykogen 
erst zeitlich verzSgert als Milchs~ure auftaucht. 
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nicht mehr erreicht. Der ATP-Abbau ist sehr schnell, und da offenbar 
naeh friiheren Ergebnissen die HShe des ATP- Spiegels die Glykogenolyse- 
Gesehwindigkeit beeinflugt, finder sieh aueh ein schneller Abbau des 
Glykogens. I m  Fall 2 ist dagegen die Ausgangskonzentration der Mileh- 
sgure sehr hoeh - -  sie betr/igt mehr als die H/~lfte der im Fall 3 ins- 
gesamt gebildeten Milehsguremenge - -  so dab der Bereich der ATP-ase- 
I I emmung  im schwaeh sauren Gebiet im Laufe der Glykogenolyse bald 
erreieht wird. ATP-Abbau und Glykogenolyse werden langsamer. 
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A b b .  5. P o s t m o r t a l e r  G l y k o g e n a b b a u  (GLY) u n d  p o s t m o r t a l e  M i l c h s ~ u r e b i l d ~ n g  (MI.S) 
i m  s t a r k  a n o x ~ m i s c h e n  ( - - - - - - ) ,  l e i c h t  a n o x h m i s c h e n (  . . . . . . .  ), 

n n d  n i c h t  a n o x ~ m i s c h e n  ( ) t ~ a n i n c h e n h e r z  

Neben der Milehsgurebildung ist noch ein weiterer Faktor  ftir die 
Ausbildung des p~-Wertes yon Bedeutung, n/~mlieh die Kreatinphosphat-  
Spaltung, bei der eine Ireie basische unter gleichzeitigem Verschwinden 
einer sauren Gruppe entsteht, so dab der p~-Wert  des Muskels zum 
alkalisehen 13ereieh hin versehoben wird. Wegen des geringen Kreatin- 
phosphat-Gehaltes wirkt sieh diese Versehiebung in den Fgllen 1 und 2 
abet  im Gegensatz zu Fall 3 nieht aus. I m  normalen Nuskel (Fall 3) 
wird jedoeh die Kreatin-Bildung dureh die Kreat inphosphat-Spaltung 
die S~uerung des Muskels verlangsamen, wodureh eine hohe ATP-ase- 
Aktivit~t 1/~ngere Zeit aufrecht erhalten werden kann. Die hier unter- 
suehten Beispiele zeigen sehr deutlich, dal3 der zeitliehe Eintr i t t  der 
Starre nieht nur vom Gehalt des Muskels an ATP und ATP-liefernden 
Verbindungen, wie vielfach angenommen wird, abhgngt, sondern aueh 
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sehr weitgehend von den ATP-spaltenden Reaktionen. Die Geschwindig- 
keit dieser ATP-spaltenden Reaktionen variiert in Abh~ngigkeit vom 
p~, aber sicher auch noch anderer Faktoren, unter verschiedenen Be- 
dingungen sehr erheblich. So ist es erkl~rlieh, daI~ im nichtanox~mi- 
schen Herzmuskel trotz der hSheren Energiereserven die Totenstarre 
etwas eher eintreten kann als im leieht anox~mischen Iterzen. 

Wahrseheinlich unterliegt der ATP-Abbau im lebenden Muskel dem 
gleichen Mechanismus. Der Muskel verffigt damit  infolge der pH-ab- 
h~ngigen ATP-ase-Aktivit~t fiber einen Steuerungsmechanismus, der bei 
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A b b .  6. P o s t m o r t a l e r  G l u c o s e -  (GLU) u n d  G l u c o s e - 6 - p h o s p h a t - S p i e g e l  (G-6-P) i m  s t a r k  
a n o x f i ~ a i s e h e n  ( - - - - - - ) ,  l e i c h t  a n o x ~ m i s c h e n  ( . . . . . . .  ) u n d  n i c h t  a n o x ~ m i s e h e n  ( ) 

Kaninehenherz 

hohen Energiereserven zunachst ihre sehnelle Ausnutzung erlauben 
wfirde, bei zunehmender ErsehSpfung der Reserven jedoch einem 
sehnellen Abbau entgegenwirken wfirde. 

Wird in einem Muskel der BereJeh der ATP-ase-I-Iemmung im schwach 
sauren Gebiet schon dann erreieht, wenn noch relativ hohe l~engen an 
ATP-liefernden Verbindungen vorliegen, kann es sogar dutch ein ~)ber- 
wiegen derATP-hefernden fiber die ATP-spaltenden Reaktionen zu einem 
vorfibergehenden Wiederanstieg des ATP-Spiegels kommen (s. Abb. 4). 

Einen analogen kurzfristigen Anstieg des ATP-Spiegels konnten wit 
unter bestimmten Bedingungen auch im Skeletmuskel des Kaninehens 
finden (G. D S ~ G ,  E. K o ~ T ~  und O. SCl=[~r 

I m  Fall 1 wird wegen des hohen Ausgangsmilehs~urespiegels die 
fermentative ATP-Spaltung eben~alls langsamer als im normalen Herz- 
muskel sein. Die ATP-liefernden Re~ktionen sind hier aber nur noeh 
so unbedeutend, da~ trotz langsamer ATP-Spaltung die ~bbauenden 
Reaktionen eindeutig fiberwiegen, so da~ es zu einem raschen Absinken 
des ATP-Spiegels kommt.  
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Die freie Glucose scheint in die postmortalen glykolytischen Vorg/inge 
kaum einzugreifen. Abb. 6 zeigt die postmortalen Glucose-6-phosphat- 
und Glucose-Spiegel in den drei verschicdenen Kaninehenherzen. Die 
Glucose-6-phosphat-Konzentration ist in dem stark anox/~misehen Hcrz 
sehr hoeh, wobei gleiehzeitig in sehr niedriger Glucose-Spiegel beobachtet  
wird. In  diesem Herzen seheint also die Glucose noch in vivo ffir den 
weiteren Abbau in G]ucose-6-phosphat verwandelt  worden zu sein. Der 
postmortale Glucose-6-phosphat-Abbau erfolgt dann sehr schnell, und 
die Glucose-6-phosphat-Konzentration bleibt wie in den fibrigen F/~llen 
niedrig undre la t ivkons tan t .  Der Glueose-Gehalt im stark anox/~mischen 
Herz steigt postmortal  leicht an. Dieser Anstieg wird auch in den anderen 
Herzen, aber spgter, beobachtet.  DaB sich Glucose postmortal  im Skelet- 
muskel anreichern kann, ist bekannt.  

Die Glucose ist also offenbar im anox/~misehen Herzen in vivo noch 
verwertbar,  w/s sic postmortal  anscheinend nicht mehr - -  oder nut  
noch in sehr viel geringerem Umfang - -  verbraucht  wird. Der Glucose- 
Gehalt des leieht anox/imisehen und des normalen Herzens unterseheiden 
sich beim Todeszeitpunkt kaum. Wahrend die Glucose im leicht an- 
ox/imischen Herzen postmortal  aber anscheinend gar nicht zur Energie- 
gewinnung herangezogen wird, wird offenbar ira normalcnI-Ierzen noch 
ein Tell der Glucose post mor tem abgebaut.  200 rain p. m. liegt jedoch 
auch bier der Endwert  (8,29 # Mol Glucose/g Feuchtmuskel) wieder deut- 
rich fiber dem Ausgangswert (6,46 # Mol Glucose/g Feuchtmuskel). 

Zusammenfassung 
Es wurden im stark, leicht und nicht anoxgmisehen Kaninchenherzen 

d~s ATP, ferner als ATP-liefernde Verbindungen das Kreatinphosphat ,  
das Glykogen, die Glucose und das Glueose-6-phosphat sowie die Milch- 
sgure als Endprodukt  der Glykogenolyse und das freie anorganische 
Phosphat  ~ls letztes Spal tprodukt  der energiereichen Phosphate zu ver- 
schiedenen Zeiten post mor tem best immt.  I m  stark anoxi~mischen Herz 
t r i t t  wegen der geringen Energiereserven die Starre schneller als unter  
leicht und nichtanox~mischen Bedingungen ein. Dagegen t r i t t  die 
Starre im niehtanox~mischen Herzmuskel trotz hSherer Energiegehalte 
gegenfiber dem leicht gnoxi~mischen Muske] nicht verzSgert ein. Dieses 
Verhalten wird mit  pg-bedingter,  verschieden hoher postmort~ler 
ATP-ase-Aktivit~t  in beiden Muskeln gedeutet. 
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