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Die postmortalen Stoffwechselvorginge, die zur Ausbildung der
Totenstarre fithren, sind im Skeletmuskel relativ gut untersucht und
haben zur Aufstellung der ATP-Theorie der Totenstarre gefithrt (ErRDOES
1943; Bare-Smira und BENDALL 1947, 1956; Laves 1948; BENDALL
1951; Magrse 1952; Lawrie 1953; BexpALL und Davey 1957; Hamm
1957; Lawgie, Man~ers und WricaT 1959). Nach dieser Theorie
tritt die Starre infolge des Abbaues des Weichmachers ATP ein, dessen
Weichmachereigenschaft wahrscheinlich auf der Fahigkeit beruht, das
Actomyosin des Muskels zu Actin und Myosin zu dissoziieren. Der
zeitliche Eintritt der Starre hingt demnach im wesentlichen vom Vorrat
an ATP und ATP-liefernden Verbindungen zum Zeitpunkt des Todes ab
(Bare-SMITE und BENDALL 1949, Garro 1960). Die Hohe der Energie-
reserven ist aber wiederum abhéngig von der Beanspruchung des Muskels
unmittelbar vor dem Tode. Es galt daher bisher als sicher, dafl die
Starre um so spéter eintritt, je ausgeruhter, d. h. je reicher an energie-
reichen Verbindungen ein Muskel zum Todeszeitpunkt ist, obwohl syste-
matische quantitative Untersuchungen zu dieser Frage moch fehlen.

Bei seinen Untersuchungen iiber die postmortalen mechanischen
Veranderungen des Kaninchenherzens fand nun B. ForsteEr! in Ab-
hingigkeit von der T6étungsart einen sehr unterschiedlichen zeitlichen
Eintritt der Starre (zwischen 3—12min p.m.). Es lag nahe, diese
Unterschiede auf einen verschiedenen Gehalt der Herzen an ATP und
ATP.liefernden Verbindungen zuriickzufithren. Diese abweichenden
Gehalte kénnen aber bei der relativ gleichméaBigen Téatigkeit des Herzens
nicht wie im Skeletmuskel durch unterschiedliche Arbeit entstanden sein.
Entscheidend wird sich hier vielmehr ein unterschiedliches Sauerstoff-
angebot vor dem Tode auf den Energiegehalt auswirken, da der Herz-
muskel zur Energiegewinnung bedeutend stérker auf aerobe Reaktionen

1 Bisher unverdffentlichte Ergebnisse aus unserem Institut von B. FORSTER.
Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 53 124
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angewiesen ist als der Skeletmuskel. Ein Sauerstoffmangel und somit
eine Verminderung der oxydativen Phosphorylierung, die unter aeroben
Verhéltnissen die Hauptquelle der ATP-Synthese darstellt, wird damit
schnell zu einem Riickgriff auf die auch anaerob ATP-liefernden Ver-
bindungen — Kreatinphosphat und Glykogen — fithren. Tatsichlich
zeigte sich bei den mechanischen Untersuchungen, dafl ein Zusammen-
hang zwischen dem Grad der Anoxémie kurz vor dem Tode und dem
zeitlichen Starreeintritt zu bestehen schien.

Wurden die Kaninchen némlich mit Kohlenoxyd bis zur BewuBt-
losigkeit, vergiftet und dann durch Anlegen der MeBanordnung an das
Herz getotet, begann sich die Starre bereits nach 3—5 min auszubilden
und erreichte innerhalb einiger Minuten den Héhepunkt. Offenbar war
die oxydative Phosphorylierung durch Sauerstoffmange! infolge Blockie-
rung des’ Hamoglobins soweit gestért, dall auch die anaerob ATP-
liefernden Verbindungen schon in vivo grofitenteils zur ATP-Synthese
herangezogen worden sind. Werden die Kaninchen dagegen durch
Nackenschlag betdubt und 146t man das Herz bei eréffnetem Thorax
noch 1—2 min schlagen, so ist der Grad der Anoximie sehr viel geringer
und die Energievorrite zum Zeitpunkt des Todes hoher. Der Eintritt
der Starre wurde dementsprechend von B. FORSTER erst nach etwas
mehr als der doppelten Zeit beobachtet. Beim Herzmuskel hat man es
daher in der Hand, durch das Setzen verschieden starker Anoxémien
Muskeln unterschiedlicher Energiegehalte fir die Untersuchung zu
gewinnen, um damit einen Uberblick iiber die Beziehungen zwischen
Energiereserven und Starreeintritt zu bekommen. Eine Untersuchung
des postmortalen Herzstoffwechsels erschien auch deswegen reizvoll,
weil er sich vom Stoffwechsel des Skeletmuskels in einigen wichtigen
Punkten (z. B. durch geringere anaerobe Energiereserven, hohere Fer-
mentaktivitdten, groBere Bedeutung der Fettsiureoxydation usw.)
wesentlich unterscheidet. Damit bietet der Herzmuskel eine gute Mo6g-
lichkeit, die ATP-Theorie der Totenstarre zu iberprifen, die bisher
einige wesentliche experimentelle Befunde nicht zu deuten vermag.

Bei der folgenden Untersuchung wurde der ATP-Gehalt von Kanin-
chenherzen beim Todeszeitpunkt und zu verschiedenen Zeiten post
mortem untersucht. Ferner wurden das Glykogen, die Glucose, das
Glucose-6-phosphat und das Kreatinphosphat als ATP-liefernde Ver-
bindungen sowie die Milchséure als Endprodukt der Glykogenolyse und
das freie anorganische Phosphat als letztes Spaltprodukt der energie-
reichen Phosphate bestimmt. Es wurden Herzen unter den folgenden
drei Bedingungen untersucht:

Fall 1: Stark anoxédmisches Herz: Kaninchen mit Kohlenoxyd be-
téubt und nach schnellem Eréffnen des Thorax durch die Probeent-
nahme aus dem Herzen getdtet.



Beziehungen des postmortalen Stoffwechsels zur Totenstarre des Herzmuskels 165

Fall 2: Leicht anoxdmisches Herz: Kaninchen durch Nackenschlag
betdubt und etwa 1—2 min nach Eréffnen des Thorax durch die Probe-
entnahme aus dem Herzen getotet.

Fall 3: Nichtanox#misches Herz: Kaninchen durch Urethan-Ather
narkotisiert und bis zur Probeentnahme aus dem Herzen kinstlich
beatmet.

Methodisches

1. Probenahme und Aufarbeitung der Proben. Jeweils etwa 0,3 g des
Herzmuskels wurden, beginnend an der Herzspitze, nach der Technik
von WOLLENBERGER, R1STAU und SOoHOFFA mit einer in flissiger Luft
tiefgekithlten Zange in situ entnommen und schnell in flissige Luft
getaucht. Die Proben wurden auf einer Analysenwaage rasch gewogen
und sofort in einem vorgekiihlten Morser mit 5 cm?® eiskalter, 6%iger
wilBriger Perchlorsiure 7 min lang fein zerrieben. Zur Kiihlung wurden
kleine Stiicke Kohlendioxydschnee zugesetzt. In einem Zentrifugenglas
(1,3 em @ x 10 cm), das in einem grdfieren Zentrifugenglas (2,7 em & x
11 cm) in einem Kithlgemisch aus Aceton und Kohlendioxydschnee
stand, wurde der Gewebsextrakt zentrifugiert und der Uberstand in einen
im Eisschrank vorgekithlten 50 cm?-Erlenmeyerkolben gegossen. Hier
wurde der Muskelextrakt unter Zusatz von Kohlendioxydschnee mit
festem Kaliumcarbonat auf py 5 neutralisiert. Bis zur Messung wurden
die Proben im Eisschrank aufbewahrt, wo sich nach Verdampfen der
Kohlensdure bald ein pr-Wert von etwa 7 einstellt. Vor der Durch-
fiihrung der fermentativen Bestimmung wurde der Muskelextrakt durch
erneutes Zentrifugieren von dem entstandenen Perchloratniederschlag
abgetrennt. Der Uberstand wurde fir die Bestimmung des ATP, des
Kreatinphosphats, der Glucose, des Glucose-6-phosphats, der Milch-
sdure und des freien anorganischen Phosphates verwendet. Die Proben
fir die Glykogenbestimmung wurden gesondert entnommen.

2. Fermentative Bestimmungen. Die Bestimmungen des ATP, der
Glucose und des Glucose-6-phosphates wurden mit Hilfe der Boehringer-
Biochemica-Test-Kombinationen durchgefithrt, denen ausfithrliche An-
weisungen beiliegen?.

Fir die ATP-Bestimmung wurde 1,0 em® Muskelextrakt eingesetzt.
Die Glucose-6-phosphat- und Glucose-Bestimmung wurden mit 0,5 cm?
Muskelextrakt durch getrennte Zugabe von Glucose-6-phosphat-Dehy-
drogenase und Hexokinase durchgefiihrt. Der mittlere Fehler der ATP-
Bestimmung betrug +40,6%, der mittlere Fehler der Glucose-Bestim-
mung +0,4% und des Glucose-6-phosphat-Nachweises 4 1,0%.

Die Milchsdurebestimmung wurde nach H. J. Homorst, F. H. KreuTz
und Tr. BOourr durchgefithrt. Es wurden 0,1 em® Muskelextrakt pro
Fermentansatz benutzt. Der mittlere Fehler betrug -1,0%.

1 C. F. Boehringer & Sthne GmbH., Mannheim.
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Das Kreatinphosphat wurde nach einem eigenen Verfahren an 0,5 cm?
Muskelextrakt bestimmt (G. Dormve, K. HeExyiNg und O. ScHMIDT).
Hierbei betrug die mittlere quadratische Abweichung - 1,1%.

3. Bestimmung des freien anorganischen Phosphates. Die Bestimmung
des freien anorganischen Phosphates wurde nach J. B. MArTIN und
D. N. Dory an 0,1—0,2 em® Muskelextrakt durchgefiihrt.

4. Glykogen- Bestimmung. Die Proben fiir die Glykogen-Bestimmung
(etwa 0,3 g Frischgewicht) wurden mit der Schere aus dem Herzen
herausgeschnitten, gewogen und zu den angegebenen Zeiten in kleinen
dickwandigen Reagensglisern mit 2 em? heifler, 30 %iger Kalilauge des-
aktiviert. Die Desaktivierung der ersten Probe erfolgte in der Regel
2 min p. m. Die weitere Bestimmung wurde nach C. Goop, H. KRAMER
und M. Somoeyi durchgefithrt. Fir die Hydrolyse wurde 1cm3 1 n
Schwefelséure verwendet, das Hydrolysat wurde neutralisiert und in
einem kleinen Meflkélbchen auf 2 cm® aufgefiillt. 0,1 cm?® dieser Losung
wurde in die enzymatische Glucose-Bestimmung eingesetzt.

Ergebnisse

Abb. 1 zeigt die Ergebnisse der Untersuchung am stark anoximi-
schen Kaninchenherzen (Fall 1, kohlenoxydvergiftetes Tier). Zum
Todeszeitpunkt ist der Kreatinphosphatgehalt schon fast verbraucht
und liegt an der unteren Grenze der Nachweisbarkeit. Der Glykogen-
gebalt betrigt nur noch etwa !/, und der Glucosegehalt etwa 1/, der
in Abb.3 dargestellten normalen Gehalte. Trotz des weitgehenden
Abbaues dieser ATP-liefernden Verbindungen ist der ATP-Spiegel schon
zum Zeitpunkt des Todes etwa auf die Hilfte des normalen Wertes
gefallen. Der Glykogenspiegel sinkt postmortal rasch ab. Trotz des
schnellen Glykogenzerfalls verlduft der ATP-Abbau schneller als die
Resynthese durch die Glykogenolyse, so dall der ATP-Spiegel bereits
rund 10 min p. m. seinen Endwert erreicht. ATP-Schwund und Aus-
bildung der Starre stimmen zeitlich tiberein. Auch die Milchsédure- und
Phosphatwerte, die in den ersten Minuten p. m. steil ansteigen, werden
nach 10 min konstant und zeigen damit an, daB Glykogenolyse und
ATP-Synthese abgelaufen sind. Der durch die Anoxdmie bedingte
geringe Anfangsgehalt an ATP und ATP-liefernden Verbindungen erklart
damit den schnellen Eintritt der Starre.

Nach der Ausbildung der Starre, etwa 10 min p. m., dndern sich die
Konzentrationen der untersuchten Stoffwechselprodukte nur noch wenig.
Am deutlichsten ist die Abnahme des Milchsduregehaltes in den spéten
Phasen der Totenstarre. Dieses langsame Verschwinden der Milchsédure
wurde unter anderem schon von ScEWARzZFISCHER und von uns in
fritheren Versuchen am Skeletmuskel beobachtet. Ebenfalls mit Be-
funden am Skeletmuskel stimmt die Beobachtung iberein, dall das
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Glykogen und das ATP postmortal nicht restlos abgebaut werden,
sondern daB kleine Restgehalte dieser Verbindungen auch tber sehr
lange Zeitrdume erhalten bleiben. Wahrscheinlich handelt es sich bei
diesem Restglykogen und Rest-ATP um Anteile, die an Eiweille fixiert
und dadurch vor abbauenden Fermenten geschiitzt sind.

In der Abb.2 sind die Resultate der Bestimmungen am leicht
anoxdmischen Herzen des durch Nackenschlag betdubten, nicht kiinst-
lich beatmeten Kaninchens zusammengefaBt (Fall 2). Auch in diesem
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Abb. 1. Postmortale Konzentrationsinderungen einiger Stoffwechselprodukte im. stark
anoxémischen Kaninchenherz (alle Angaben in pMol/g Feuchtmuskel). MI.S. Milchséure
; PO, freies anorganisches Phogphat ———-— ; ATP Adenogintriphosphat ------ H
GLY Glykogen-Glucose ———; GLU freie Glucoge —:—-— 5
KRE.P Kreatinphosphat —--—-—

Fall ist der Kreatinphosphat-Vorrat des Herzmuskels zum Todeszeit-
punkt bereits weitgehend erschépft. Die Glykogen- und Glucose-Vorréate
gind jedoch noch nicht angegriffen, so dall das Herz noch iiber groBere
anaerobe Energiereserven verfiigt. Der postmortale Glykogenabbau ver-
lauft relativ langsam und der ATP-Spiegel wird daher lingere Zeit hin-
durch aufrecht erhalten als in Fall 1. Der ATP-Endwert wird erst nach
rund 25 min erreicht. Die Phase der schnellen Milchsdurebildung endet
ebenfalls spéter als in Fall 1. An Stelle eines Konstantwerdens der Milch-
sdurewerte findet man einen weiteren langsamen Anstieg. Glykogenolyse
und ATP-Abbau sind im wesentlichen erst nach 25 min beendet, also zu
dem Zeitpunkt, in dem auch die Totenstarre eintritt. Der hohere
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Glykogengehalt bei Totung des Tieres hat sonach im Vergleich zu dem
geringen Gehalt an Glykogen im stark anoxdmischen Herzen eine
erhebliche Verzogerung des Starreeintrittes herbeigefithes.

Die postmortalen Verdnderungen am Herzen des in Ather-Urethan-
Narkose bis zur Gewebsentnahme kinstlich beatmeten Kaninchens sind
in Abb. 3 dargestellt. Zum Todeszeitpunkt werden an diesem nicht-
anoxémischen Herz Kreatinphosphat- and ATP-Werte gefunden, die
mit den in der Literatur angegebenen Vitalwerten gut iibereingtimmen,
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Abb. 2. Postmortale Kopzentrationsinderungen einiger Stoffwechselprodukte im leicht

anoximischen Kaninchenberz (alle Angaben in udolfg Feuchtmuskel). #71.S Milchsiure

s APP Adenosintriphosphat ;s GLY Glykogen-Glucose — ———; QLU {reie
BMucoge —-—-—; KRE. P Kreatinphosphat ~-—- -

Dieser hohe Energievorrat sollte nach der ATP-Theorie eigentlich eine
weitere Verzogerung des Starreeintrittes bedingen. Es zeigt sich jedoch,
dafl der Kreatinphosphat-Vorrat schon nach 10 min fast vollatindig ver-
schwunden ist. Dieser Kreatinphosphat-Abbau im nickanoxdmischen
Muskel stetlt eine ATP-Quelle dar, die in den beiden anoxémischen
Muskeln fehlte. Aber troiz dieser zusdtzlichen ATP-Quelle und trotz
des anfinglich hoheren ATP-Spiegels wird das Glykogen im nicht-
anoxdmischen Herzen schneller abgebaut, d. h. stirker zur ATP-Synthese
herangezogen als im leicht anoxémischen. So ist der Glykogengehalt
schon nach etwa 15 min ziemlich erschopft, und die Milchsdurebildung
hat nach anfinglich stiirmischem Anstieg fast aufgehort. Hs tiberrascht
nun, daB trotz des hohen Ausgangsspiegels an ATP und trotz der starken
ATP-Nachbieferung durch Kreatinphosphat- und Glykogen-Abbau der
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ATP-Spiegel im nichtanoxdmischen Herzen schneller absinkt als im
leicht anoxdmischen. Auf Grund der ATP-Werte ist also zu erwarten,
daB im nichtanoxéimischen Kaninchenherzen trotz seiner héheren
Energievorrite die Totenstarre eher als im leicht anoxdmischen Herzen
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Abb. 3. Postmortale Konzentrationséinderungen einiger Stoffwechselprodukte im nicht
anoxdmischen Kaninchenherz (alle Angaben in gMol/g Feuchtmuskel). MI.S Milchsdure
; PO, freies anorganisches Phosphat —-—-—-— ; ATP Adenosmtmphosphat ------ ;
GLY Glykogen-Glucose ———; GLU frele Glucose —e—e—
KRE.P Kreatmphosphat Eniiheitis

eintritt. Eine Bestéitigung durch Messung der Totenstarre wie in den
vorangegangenen Féllen ist aus versuchstechnischen Griinden nicht
moglich.

Besonders deutlich 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 anoxdmischen Herzen, ist der ATP-Wert am niedrigsten und der
Abbau am schnellsten. Im Fall 2, d. h. im leicht anoxdmischen Herzen,
ist der Ausgangswert geringfiigig hoher. Nach anfénglichem kurz-
zeitigen ATP-Anstieg ist der Abfall des ATP-Spiegels deutlich lang-
samer als im stark anoxdmischen Herzen. Es wird aber, wie auch in
den anderen Féllen, der gleiche Endwert erreicht. Im Fall 3, dem nicht-
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anoxdmischen Herzen, sind die ATP-Werte nur ganz im Anfang héher
als im leicht anoxdmischen Herzen und fallen bald unter diese Werte ab.
Ein Abfall des ATP-Spiegels muli aber stets bedeuten, daB die Geschwin-
digkeit der ATP-abbauenden gegeniiber der Geschwindigkeit der ATP-
liefernden Reaktionen tberwiegt. Da die ATP.liefernden Reaktionen
aber gerade in diesem Fall sehr schnell ablaufen, mufl der niedrige ATP-
Spiegel durch besonders starken ATP-Abbau zustande gekommen sein.
Nach ExesrLEARDT und Liusimmova ist die ATP-ase-Aktivitit des
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Abb. 4. Postmortaler ATP-Abfall im stark anoxémischen (——), leicht anoxémischen (- ---)

und nicht anoxédmischen (: ) Kaninchenherz
Muskels stark pm-abhéngig. Sie ist beim Neutralpunkt am grofiten,
wahrend sie bei pm 6,8 ein Minimum betrigt.

Der pg-Wert im postmortalen Muskel wird aber im wesentlichen
durch den Milchsduregehalt bestimmt. Die Abb. 5, in der die Kurven
der Milchsdurebildung und des Glykogenabbaus der einzelnen Herzen
einander gegeniibergestellt sind, zeigt nun tatsichlich, daB in den Mus-
keln zum Todeszeitpunkt ein sehr unterschiedlicher Milchsduregehalt
vorliegt!. Im Fall 1 und 2 sind die Ausgangsmilchsiurewerte relativ
hoch, d.h. der pg-Wert der Muskeln ist verhdltnisméBig sauer, wihrend
im Fall 3 nur ein sehr geringer Milchsdurespiegel und damit ein normaler
pa-Wert des Herzmuskels vorliegt. In diesem Herzmuskel wird der
pu-Bereich der ATP-ase-Hemmung im schwach sauren Gebiet offenbar

1 In der Abb. 5 ist der Mafistab fiir die Milchséiure nur halb so grof gewihlt
wie fiir das Glykogen (aufgetragen in u Mol Glucose), so daB einem Abfall des
Glykogens um eine bestimmte Strecke ein Anstieg der Milchséure um die gleiche
Strecke entspricht (entsprechend der Bildung von 2 Mol Milchsdure aus 1 Mol
Glucose). Glykogen-Abbau- und Milchsturebildungs-Kurve sollten also spiegel-
bildlich gleich sein, wobei aber zu beriicksichtigen ist, dall abgebautes Glykogen
erst zeitlich verzégert als Milchstiure auftaucht.
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nicht mehr erreicht. Der ATP-Abbau ist sehr schnell, und da offenbar
nach fritheren Ergebnissen die Hohe des ATP-Spiegels die Glykogenolyse-
Geschwindigkeit beeinflult, findet sich auch ein schneller Abbau des
Glykogens. Im Fall 2 ist dagegen die Ausgangskonzentration der Milch-
siure sehr hoch — sie betragt mehr als die Hélfte der im Fall 3 ins-
gesamt gebildeten Milchssuremenge — so dall der Bereich der ATP-ase-
Hemmung im schwach sauren Gebiet im Laufe der Glykogenolyse bald
erreicht wird. ATP-Abbau und Glykogenolyse werden langsamer.
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Abb. 5. Postmortaler Glykogenabbau (GLY) und postmortale Milchsdurebildung (MI.8)
im stark anoxémischen (— —-—), leicht anoxémischen(------- )
und nicht anoxémischen ( ) Kaninchenherz

Neben der Milchsdurebildung ist noch ein weiterer Faktor fiir die
Ausbildung des pa-Wertes von Bedeutung, ndmlich die Kreatinphosphat-
Spaltung, bei der eine freie basische unter gleichzeitigem Verschwinden
einer sauren Gruppe entsteht, so daB der pm-Wert des Muskels zum
alkalischen Bereich hin verschoben wird. Wegen des geringen Kreatin-
phosphat-Gehaltes wirkt sich diese Verschiebung in den Fallen 1 und 2
aber im Gegensatz zu Fall 3 nicht aus. Im normalen Muskel (Fall 3)
wird jedoch die Kreatin-Bildung durch die Kreatinphosphat-Spaltung
die Sduerung des Muskels verlangsamen, wodurch eine hohe ATP-ase-
Aktivitiat langere Zeit aufrecht erhalten werden kann. Die hier unter-
suchten Beispiele zeigen sehr deutlich, daB der zeitliche Eintritt der
Starre nicht nur vom Gehalt des Muskels an ATP und ATP-liefernden
Verbindungen, wie vielfach angenommen wird, abhingt, sondern auch
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sehr weitgehend von den ATP-spaltenden Reaktionen. Die Geschwindig-
keit dieser ATP-spaltenden Reaktionen variiert in Abhéingigkeit vom
pm. aber sicher auch noch anderer Faktoren, unter verschiedenen Be-
dingungen sehr erheblich. So ist es erklérlich, dall im nichtanoxémi-
schen Herzmuskel trotz der hoheren Energiereserven die Totenstarre
etwas eher eintreten kann als im leicht anoxémischen Herzen.
Wahrscheinlich unterliegt der ATP-Abbau im lebenden Muskel dem
gleichen Mechanismus. Der Muskel verfiigt damit infolge der pg-ab-
hingigen ATP-ase-Aktivitit iiber einen Steuerungsmechanismus, der bei
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Abb. 6. Postmortaler Glucose- (GLU) und Glucose-6-phosphat-Spiegel (G-6-P) im stark
anoximischen (-—-—-—), leicht anoxémischen (--~----- ) und nicht anoxémischen ( )
Kaninchenherz

hohen Energiereserven zunéchst ihre schnelle Ausnutzung erlauben
wiirde, bei zunehmender Erschopfung der Reserven jedoch einem
schnellen Abbau entgegenwirken wiirde.

‘Wird in einem Muskel der Bereich der ATP-ase-Hemmung im schwach
sauren Gebiet schon dann erreicht, wenn noch relativ hohe Mengen an
ATP-liefernden Verbindungen vorliegen, kann es sogar durch ein Uber-
wiegen der ATP-liefernden iiber die ATP-spaltenden Reaktionen zu einem
voriibergehenden Wiederanstieg des ATP-Spiegels kommen (s, Abb. 4).

Einen analogen kurzfristigen Anstieg des ATP-Spiegels konnten wir
unter bestimmten Bedingungen auch im Skeletmuskel des Kaninchens
finden (G. Doring, E. KormwtH und O. ScHMIDT).

Im Fall 1 wird wegen des hohen Ausgangsmilchsiurespiegels die
fermentative ATP-Spaltung ebenfalls langsamer als im normalen Herz-
muskel sein. Die ATP-liefernden Reaktionen sind hier aber nur noch
50 unbedeutend, daB trotz langsamer ATP-Spaltung die abbauenden
Reaktionen eindeutig iiberwiegen, so daf} es zu einem raschen Absinken
des ATP-Spiegels kommt.
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Die freie Glucose scheint in die postmortalen glykolytischen Vorgénge
kaum einzugreifen. Abb. 6 zeigt die postmortalen Glucose-6-phosphat-
und Glucose-Spiegel in den drei verschiedenen Kaninchenherzen. Die
Glucose-6-phosphat-Konzentration ist in dem stark anoxdmischen Herz
sehr hoch, wobei gleichzeitig in sehr niedriger Glucose-Spiegel beobachtet
wird. In diesem Herzen scheint also die Glucose noch in vivo fiir den
weiteren Abbau in Glucose-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 ibrigen Féllen
niedrig und relativ konstant. Der Glucose-Gehalt im stark anoxémischen
Herz steigt postmortal leicht an. Dieser Anstieg wird auch in den anderen
Herzen, aber spéter, beobachtet. Dal sich (lucose postmortal im Skelet-
muskel anreichern kann, ist bekannt.

Die Glucose ist also offenbar im anoxdmischen Herzen in vivo noch
verwertbar, wihrend sie postmortal anscheinend nicht mehr — oder nur
noch in sebr viel geringerem Umfang — verbraucht wird. Der Glucose-
Gehalt des leicht anoxéimischen und des normalen Herzens unterscheiden
sich beim Todeszeitpunkt kaum. Wihrend die Glucose im leicht an-
oxdmischen Herzen postmortal aber anscheinend gar nicht zur Energie-
gewinnung herangezogen wird, wird offenbar im normalen Herzen noch
ein Teil der Glucose post mortem abgebaut. 200 min p. m. liegt jedoch
auch hier der Endwert (8,29 u Mol Glucose/g Feuchtmuskel) wieder deut-
lich iiber dem Ausgangswert (6,46 4 Mol Glucose/g Feuchtmuskel).

Zusammenfassung

Es wurden im stark, leicht und nicht anoxdmischen Kaninchenherzen
das ATP, ferner als ATP-liefernde Verbindungen das Kreatinphosphat,
das Glykogen, die Glucose und das Glucose-6-phosphat sowie die Milch-
sdure als Endprodukt der Glykogenolyse und das freie anorganische
Phosphat als letztes Spaltprodukt der energiereichen Phosphate zu ver-
schiedenen Zeiten post mortem bestimmt. Im stark anoxémischen Herz
tritt wegen der geringen Energiereserven die Starre schneller als unter
leicht und nichtanoxémischen Bedingungen ein. Dagegen tritt die
Starre im nichtanoxdmischen Herzmuskel trotz hoherer Energiegehalte
gegeniiber dem leicht anoxdmischen Muskel nicht verzogert ein. Dieses
Verhalten wird mit pg-bedingter, verschieden hoher postmortaler
ATP.ase-Aktivitdt in beiden Muskeln gedeutet.
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