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t h e  " v a l v u l e s "  musc le  cells a re  d o m i n a t i n g ,  cp i the lo id  cells are  to  be  

seen se ldom.  
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ft. D6RIN• und  A. FALSAFI (GiJ t t ingen) :  Der  Einf luB yon D e h n u n g  und 
Sauers tof f  auf  den p o s t m o r t a l e n  A T P - S t o f f w e e h s e l  des Ske le tmuske l s .  

Die  F rage ,  ob sich Muske ln  p o s t m o r t a l  ve rk f i r zen  k 6 n n e n  oder  n ich t ,  

is t  in  de r  i~ltcren L i t e r a t u r  v ie l  d i s k u t i e r t  wordcn .  P o s t m o r t ~ l e  Muske l -  

v c r k f i r z u n g e n  w u r d e n  u n t c r  a n d e r e m  y o n  SOMMER (1833), BIERF~]~U~D 
(1888), V. t tO]r~A~ (1894) u n d  MA~GOLD (1922) bcschr ieben .  MA~GOLI) 
(1922) b e o b a c h t e t e  be i  se inen  Versuchen ,  dal~ die Muske ln  pos t  m o r t e m  
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zwar  immer  ha r t  wurden,  dab  Verkfirzungen aber  gelegentl ich n ich t  auf- 
t r a ten ,  ohne Gri inde fiir dieses Verha l ten  angeben zu kSnnen. BATE- 
SMITH und  BE~DALL fanden,  dab  p H - W e r t  und  Tempera tu r  den Grad  
der  Verkfirzung beeinfluBten (1947, 1949). E r s t  r e la t iv  sp/it  besch/ift ig- 
ten  sieh die Untersucher  mi t  dem EinfluB der  Belas tung  auf die post-  
mor ta lc  Muskelverkfirzung.  ~N~AGEL erhiel t  bei  seinen Versuchen a m  
Froschgas t rocnemins  mi t  drei  verschiedenen Gewichten (1, 25 und  40 g) 
keine e indeut igen Ergebnisse.  Sys temat i sche  Versuche mi t  einer grSBeren 
Anzahl  versehiedener  Belas tungen ~ u r d e n  erst  1963 yon FOl~STnl~ be- 
schrieben. E r  konnte  zeigen, daB unbe las te te  Ske le tmuskeln  sich post-  
mor t a l  n icht  verkfirzen. Mit  s te igender  Belas tung wird die pos tmor ta l e  
Muskelverkf i rzung zun~chst  sehnell  grSBer, u m  nach Erre ichen eines 
Max imums  ]angsam wieder abzufallen.  Spii ter  konn ten  FOnSTEI~ an der  
H e r z m u s k u l a t u r  und  Fol~ST]~tr HUMMELSHEIM und D61~I~G an der  glat-  
t en  Musku la tu r  nachweisen,  daB auch hier die pos tmor t a l en  K o n t r a k -  
t ionen  bei  einer bes t immten ,  niedr igen Belas tung  einen Max ima lwer t  er- 
reichen. Der  be las te te  Muskel kann  pos tmor t a l  also im Gegensatz zum 
unbelas te ten  Muskel  Arbe i t  leistcn. Es war zu vermuten ,  dab  dieses 
unterschiedl iche physiologische Verha l ten  auf Untersch ieden  im Stoff- 
wechsel, und zwar vor  a l lem der  energiereichen Phospha te ,  beruht .  

~Vir versuchten  daher ,  uns einen Uberb l i ck  fiber den pos tmor t a l en  
ATP-Stof fwechse l  1 im Skele tmuskel  zu verschaffen und bes t immten  dazu  
den  A T P - G e h a l t  des Gas t rocnemins  der  R a t t e  zu verschiedenen Zei ten 
pos t  mor t em im linken, gedehnten  und  im rechten,  ungcdehnten  Muskel  
un t e r  St ickstoff  und  un te r  Luf t zu t r i t t .  AuGer A T P  wurden in den P roben  
noch Krea t i nphospha t ,  Glykogen,  Glucose und  Milchs/iure bes t immt ,  u m  
die Geschwindigkei t  der  ATP- l ie fe rnden  Reak t ionen  - -  Krea th lphos -  
p h a t s p a l t u n g  und  Glykogenolyse  - -  und  d a m i t  den A T P - U m s a t z  der  
Muskcln verfolgen zu kSnnen. 

Methodisches 
Zu den Versuchen wurden weibliche Ratten des Stammes Sprague-Dawley mit 

einem Gewicht zwischen 180-260 g verwendet, die mit 20 % w/~l~riger UrethanlSsung 
(7-9cm3/kg, intraperitoneal) narkotisiert wurden. An den narkotisierten Tieren 
wurden beide ]Vim. gastrocnemii am un~eren Ende freipr/~pariert, im iibrigen aber 
in situ belassen 2 und mit einem feuchten, nicht aufliegenden Tuch iiberdeckL um 
Austrocknung zu vermeiden. Bei den Versuchen unter anaeroben Bedingungen 
wurden die Tiere in kleine Kammern gelegt, die mit feuchtem, sauerstofffreiem 
Stickstoff durchstrSmt wurden. Der linke Muskel wurde jeweils mit 6 g belastet, 
w~hrend der rechte unbelastet blieb. AnschlieBend wurden die Tiere durch Herz- 
schnitt getStet. Den Ratten wurden Proben nur zu einem einzigen Zeitpunkt aus 

1 Abkiirzungen: ATP Adenosintriphosphat; p.m. post mortem. 
2 Der unbelastete Muskel wurde gleich zu Versuchsbeginn wie der belastete 

Muskel freipr/~pariert, dami$ der Luftsauerstoff an beide 1V~uskeln in gleichem Mal3e 
herantreten konnte. 
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beiden Muskeln entnommen s. Debei wurde etwe ein Drittel des Muskels mit der 
Gefrierzengentechnik yon  WOLLElgBEI~GER, t:~ISTAU und Se~OFFA far die Be- 
stimmung des ATP, des Kreatinphosphates, der Glucose und der Milehs~ure und 
unmittelbar darauf ein weiteres Drittel mit der Sehere fiir die Glykogenbestimmung 
entnommen. 

Die Methodik der Probenaufarbeitung und der fermentativen Bestimmungen 
wurde bereits in einer friiheren Arbeit beschrieben (DSRI~G). 

Die in den Abbildungen dergestellten Mel]punkte sind Mittelwerte aus minde- 
stens vier Dolopelbestimmungen. De die Glykogenwerte stgrker a]s die iibrigen 
Ana]ysenwerte streuten, wurden far jeden Entnahmezeitpunkt mindestens acht 
Doppelbestimmungen durchgeftihrt. 

Ergebnisse 
Die Ergebnisse  der  A T P - B e s t i m m u n g e n  a m  be las te ten  und  unbelas te-  

t en  Gas t rocnemius  der  R a t t e  un t e r  St iekstoff  und  nn te r  L u f t z u t r i t t  s ind 
in der  Abb.  1 dargeste l l t .  Al len K u r v e n  ist  gemeinsam, dab  pos tmor t a l  
zun/~chst ein Anst ieg  des A T P - G e h a l t e s  s t a t t f inde t ,  der  im unbe las te ten  
Muskel  an  Lnf t  a m  grSl]ten ist. E t w a s  weniger s tark ,  aber  deut l ieh  steiler  
a]s bei  den Muskeln nn te r  Stiekstoff ,  s te igt  der  A T P - G e h a l t  im belaste-  
ten,  an  Luf t  befind]iehen Muskel.  Von 60 rain p .m.  an  i iber t r i f f t  er den 
A T P - G e h a l t  des nnbe las t e t en  Mnskels  sogar  betr / ichtl ich.  Un te r  Stick- 
stoff l iegt  der  A T P - G e h a l t  des be]as te ten  Gas t rocnemius  immer  nn te r  
dem des unbe las te ten .  

Die Reak t ion ,  die A T P  p o s t m o r t a l  zun~chst  a m  schnel ls ten nachzu-  
b i lden  vermag ,  is t  die K r e a t i n p h o s p h a t s p a l t u n g .  Die K r e a t i n p h o s p h a t -  
b e s t i m m n n g e n  (s. Abb.  2) zeigen, dab  der  Abfa l l  des K r e a t i n p h o s p h a t -  
gehal tes  un t e r  ae roben  und  anaeroben  Bedingungen  p rak t i sch  gleich 
sehnell  und  im be la s t e t en  Muskel  jewefls l angsamer  als im unbe las te ten  
Muskel  ist.  

Die zweite,  pos tmol~a l  A T P  nachl iefernde R e a k t i o n  is t  der  Glykogen-  
abbau ,  der  wie die K r e a t i n p h o s p h a t s p a l t u n g  im be las te ten  Muskel  lang- 
samer  als im nnbe las t e t en  Muskel  abl/~uft (Abb. 3). U n t e r  St iekstoff  und 
an  Luf t  f/~llt der  Glykogengeha l t  zun/~chst mi t  p rak t i sch  gleieher Ge- 
schwindigkei t  schnell  ab. E t w a  60 rain p .m.  ve r l angsamt  sieh die Glyko-  
genolysegesehwindigkei t  an  Luf t  s t a rk  und  wird  erst  180 min  p .m. ,  d .h .  
zu der  Zeit,  zu der  der  ATP-Spiege]  auf e twa zwei Dr i t t e l  des Ausgangs-  
wertes  abgesunken  ist,  wieder  grSBer. U n t e r  St ickstoff  is t  dle Glyko-  
genolyse nur  kurzfr is t ig  ve r l angsamt  und  der  endgii l t ige A b b a u  se tz t  

s Bei Versuchen am M. gestrocnemius des Kaninchens wurden am gleichen 
Muskel mehrere Proben zu verschiedenen Zeitlounkten entnommen. Die dabei er- 
haltenen Ergebnisse stimmten im Prinzip mit den Resulteten am l%ettenmuskel 
iiberein, waren jedoch erheblieh schlechter reproduzierbar, da sic unter anderem 
yon dem Verh~ltnis Oberflgche : Volumen der Muskelprobe ebhgngen. Ferner muB 
die Belastung w~ihrend des ganzen Versuches konstant sein. Nach Entnahme der 
ersten Proben sind diese Bedingungen nicht mehr exakt zu erfiillen. 
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frtiher ein. Der Glucose- und Glucose-6-phosphat-Gehalt des Muskcls 
(als Summe best immt;  Ausgangswert: 2,75 ~Mol/g) steigt in den ersten 
10 rain p.m. an, sinkt dann aber rasch auf eiuen vorl/~ufigen Endwert  
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Abb. 1. ATP-Spiegel im belasteten und unbel~steten starrwerdenden 5~. gastrocnemius der Ra t te  
unter  aerobe~ und anaeroben Bedingungen. ( , �9 Belastet, Luf t ;  . . . . .  , d- Unbelas te t ,  

Luf t ;  . . . .  , A Belastet, Stickstoff; . . . .  , • Unbelastet ,  Stickstoff) 
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Abb. 2. ~ostmo~taler Kreat inphosphat-Abbau im belasteten und unbelaste~en 1VL gastrocnemius der 
l~atte unter  ~eroben und an~eroben ]3edingungen. ( - -  Belastet ;  �9 Luft ,  A Stickstoff; 

- - - - - -  UnbeIastet ;  d~ Luft,  • Stickstoff) 

ab, der unter Luft bei etwa 2,0 nnd unter Stickstoff bei etwa 3,5 ~Mol/g 
]iegt. Von 2 Std p.m. an steigen die Werte wiedcr leicht an (Abb. 4). 

Die Ergebnisse der Milchs~urebestimmung zeigt Abb. 5. Die Milch- 
sgurebildung ist sowohl unter aeroben als auch unter anaeroben Ver- 
h/~ltnissen im unbelasteten Muskel starker als im belasteten, nnd zwar 
ziemlich genau um die Menge, die durch den schnelleren Glykogenabbau 
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im unbelasteten Muskel zusBtzlich gebildet werden k6nnte. Der Anstieg 
des Milehs~uregehaltes an Luft ist deut]ich geringer als unter Stick- 
stoff. Die Berechnung ergibt, dab im Muskel jeweils etwas weniger Milch- 
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Abb. 3. Pos tmor t a l e r  Glykogcnabbau  im belas te ten  und  unbelas tc ten  l~l. gas t rocnemius  der lff.~ttc 
un te r  aerobcn und  anaeroben  Bedingungen.  [Ffir das  Glykogen is t  die ~Mol-l~enge Glucose angegeben,  
d i e  b e i  d e r  ]-Iych'olyse des Glykogens ents teht  ( , ,Glykogcn-Glucose")] .  ( - - ,  �9 Belastet ,  

L/fi t ;  , + ITnbclastet,  Luf t ;  . . . .  , /x Belastet ,  St ickstoff ;  
. . . . .  , • ITnbelastet,  Stickstoff)  
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Abb. 4. Pos tmor ta le  ~ n d e r u n g e n  des Glucose- und  Glueose-6-phosphat-Gehaltes  im  belaste ten und  
unbelasi~eten Gast rocnemius  der  R a t t e  un te r  aeroben und  anearobcn Bedingungen.  (Glucose und  
Glucose-6-phosphat  als S u m m e  bes t immt) .  ( - - ,  �9 Belastet ,  Luf t ;  + Unbelas te t ,  

Lu f t ,  , A Belastet ,  St ickstoff ;  . . . . .  , x Unbelas te t ,  Stickstoff)  

s~ure vorliegt, als aus dem abgebauten Glykogen gebildet werden k6nnte. 
In der Tabelle sind die 300 rain p.m. gefundenen MilchsBurewerte den bei 
vollstBndiger Glykogenolyse des verschwundenen Glykogens theoretisch 
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m6glichen Werten gegenfiber gestellt. Ffihrt man die gleiche Gegen- 
fiberstellung f/it an@re Zeitpunkte p .m.  durch, ergibt sich, dab 
stets etwas weniger Milchs/~ure als theoretisch m6glich gebildet wird 
und dab die Umwandlung des Glykogens in Milchs~ure im belaste- 
ten Muskel vollst/indiger ist. 
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Abb. 5. Pos tmor ta le  Milchs~urebildung im belaste ten und unbelas te ten M. gas t rocnemius  der l~a~to 
un te r  aeroben und  anaeroben Bedingungen.  ( - - ,  �9 Belastet ,  Luf t ;  ~- Unbelastet ,  

Luf t ;  , A Belastet ,  St ickstoff ;  . . . . .  , • Unbelas te t ,  Stickstoff)  

Tabelle. Theoret%ch mSgliche Milchgiurebi ldung durch Glylcogenolyse und ge/undene 
Werte 300 rain p . m .  (Alle Zahlen in y, Mo l  Milchsiiure/g MusIcel) 

Ltfft  St ickstoff  

~Belastet Unbelas te t  :Belastet Unbelas te t  

1 Bei vollstgndiger Glykogenolyse 
zu erwartende Milchs~uremenge 44 50 54 62 

2 Gefundene Milchs~uremengen 42 45 51 57 

3 Differenz zwischen 1 und 2 --2 --5 --3 --5 

D i s k u s s i o n  

Unsere Versuche ergaben, dab sowohl die Dehnung als auch der 
Sauerstoff einen deutlichen Einflul~ auf den postmortalen Muskelstoff- 
wechsel haben. Vor allem hinsichtlich der ATP-Konzentrationen linden 
sich unter den verschiedenen Versuchsbedingungen erhebliche Unter- 
schiede. Der h6chste ATP-Gehalt wurde yon etwa 30 rain p.m. an im 
belasteten, aerob gehaltenen Muskel beobachtet. Unter diesen Bedingun- 
gen mul~ also entweder die ATP-Synthese besonders stark oder der ATP- 
Zerfall besonders schwach sein. 
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Die ATP-ase-Aktiviti~t, die die Geschwindigkeit des ATP-Zerfalls be- 
stimrat, bleibt w~hrend der Ausbildung der Starre nicht konstant. Nach 
PE~RY wird das ATP ira Muskel zu etwa 80 % durch die ungel6ste Myo- 
fibrillen-ATPase gespalten, bei der das Optimum der Aktivitiit bei pH 9 
und das Minimum bei pH 6,8 liegt (EI~GELtIARDT und LYUmMOVA). Da- 
her nimmt die ATPase-Aktivit~t des Muskels durch die pH-Versehiebung 
infolge der Milehs~urebildung postraortal zun~chst ab und verursacht so 
wahrscheinlich den oben beschriebenen anf~ngliehen ATP-Anstieg 
(D6~I~) .  Nach Durehlaufen des Aktivit~tsrainiraums koramt es dann 
zum endgfiltigen Abfall des ATP-Spiegels. Obwohl die ATPase-Aktiviti~- 
ten sieh in Abh~ngigkeit yon der Zeit p.m. ~ndern, scheint es unwahr- 
scheinlich, dab sic zum gleichen Entnahraezcitpunkt unter aeroben und 
anaeroben Bedingungen wesentlich verschieden voneinander sind, da sich 
ira frfihen Stadium der Starreausbfldung die Milchs~uregehalte und darait 
die ptI-Werte, die die postmortale Fermentaktivit~t haupts~chlich be- 
stiraraen, nut  wenig voneinander unterscheiden. Falls die geringen Unter- 
sehiede im Mflehs~uregehalt sich abet fiberhaupt auswirken sollten, mfiB- 
te man in dem aerob gehaltenen, railchs~ure~rmeren Muskel in der ersten 
Zeit p.m. eher eine st~rkere ATP-ase-Aktiviti~t als unter anaeroben Be- 
dingungen erwarten, da das Aktiviti~tsrainimura sparer erreicht wird. 
Auch die Dehnung scheint die ATP-ase-Aktivit~t nicht zu beeinflussen, 
denn die Versuehe unter Stiekstoff zeigen, dab sie ira gedehnten, arbeits- 
leistenden Muskel nicht kleiner als im unbelasteten Muskel ist. Der 
h6here ATP-Gehalt  des gedehnten, aerob gehaltenen Muskels dfirfte dem- 
naeh nieht dutch verlangsaraten Abbau infolge verringerter Ferment- 
aktivits sondern dureh verst~rkte ATP-Synthese zustande koraraen. 

Uberlegt raan, welche I~eaktionen das ATP verraehrt bilden k6nnten, 
scheiden die anaeroben Reaktionen - -  Kreatinphosphatspaltung und 
Glykogenolyse - -  aus, weft sic an Luft  etwas langsaraer als unter Stick- 
stoff und ira gedehnten Muskel langsamer als ira ungedehnten Muskel 
sind. Unter aeroben Verhi~ltnissen wird das ATP ira gedehnten Muskel 
deranach offenbar zu einera Teil durch aerobe l~eaktionen fiber die 
Atmungskettenphosphorylierung gebi]det. Diese Annahrae wird durch 
die Beobachtung gestfitzt, dab die ATP-Synthese unter Stickstoff ge- 
ringer ist und da]~ der gedehnte, arbeitleistende Muskel hier weniger 
ATP enthi~lt als der unbelastete. 

Bei der Gegenfiberstellung yon abgebautem Glykogen und gebildeter 
Milehsaure (Tabelle l) unter aeroben und anaeroben Bedingungen li~13t 
sieh ein Mflchsauredefizit durch Veratmung zwar nieht naehweisen, aber 
der Gehalt des aerob gehaltenen Muskels an Glucose und Glucose-6- 
phosphat ist yon 1 Std p.m. an etwa 1,5 ~Mol/g niedriger als unter Stick- 
stoff (Abb. 4). Falls die fehlenden Mengen beider Verbindungen in Milch- 
saure uragewandelt wfirden, mfil~te die Differenz zwischen theoretiseh 
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mSglicher und gefundener Milchsgurebildung unter aeroben um rund 
3 ~Mol/g geringer als unter anaeroben Verhaltnissen sein. Da dies nicht 
der Full ist (Tabelle 1), erscheint es mSglich, dub diese Glucose- und 
Glucose-6-phosphat-Mengen dutch Veratmung aus dem Muske] ver- 
sehwinden. 

Es ergibt sieh jetzt die Frage, ob Sauerstoff postmortal  fiberhaupt 
in nennenswerten Mengen in den Skeletmuskel eindiffundieren kann. Bis- 
her wurde im allgemeinen angenommen, dub naeh dem Tode mit dem 
Stillstand des Kreislaufs auch die aeroben Reaktionen im KSrper auf- 
hSrten, da WA~V~G gezeigt hatte, daB Sauerstoff in Gewebssehnitte 
nut  /~uBerst kurze Strecken eindiffundieren kann. Am unverletzten, in 
situ belassenen Muskel liegen abet sicher andere Bedingungen ffir die 
Sauerstoffdiffusion als in Gewebeschnitten vor. In  Versuchen am l%atten- 
magen konnten wir bereits naehweisen, dub Sauerstoff in geringen Men- 
gen in die gedehnte glatte Muskulatur eindringen und dadurch starke 
postmortale Peristaltik verursachen kann (DS~ING, PATZE~ und F O R S ~  ; 
tPORSTER, HUMMELSHEIM und N~UHAUS). Eine l~eihe glterer Beobach- 
tungen anderer Autoren sprechen daffir, daB Sauerstoff aueh in Skelet- 
muskelnin merklichem Umfang eindiffundieren kann. So fanden FLETCHER 
(1902), WINT]~aSTEIN (1907) und MAXGOLD (1922), dug dfinne Muske]n 
in reiner Sauerstoffatmosph~re nicht s tart  wurden. Wahrseheinlich haben 
diese Muskeln dutch eindiffundierenden Sauerstoff fiber die Atmungs- 
kettenphosphory]ierung noch gr5Bere Mengen des Weiehmachers ATP 
bilden kSnnen, so dab es zu einem Ausbleiben der Starre kam. ASC~OFF 
konnte ein Herz, in dessert linker Kammer  sich schon die Totenstarre 
ausgebildet hatte,  36 rain p .m.  durch Einblasen yon reinem Sauerstoff 
wieder zum Schlagen bringen. 

Die an der g]atten Muskulatur durehgeffihrten und die vorliegenden 
Versuehe zeigen aber, dab eine Sauerstoffaufnahme post mortem often- 
bar nur am gedehnten Muskel mSghch ist. F~NG wies bereits 1932 nach, 
dug der gedehnte, lebende Muskel mehr Sauerstoff aufnimmt a]s der un- 
gedehnte. Da Skeletmuskeln noch viele Stunden naeh dem Tode wieder- 
belebbar sind, ist anzunehmen, dab der Muskel auch postmortal  noch 
lange die F/thigkeit beh/~lt, bei Dehnung grSgere Mengen Sauerstoff als 
im ungedehnten Zustand aufzunehmen. Demnach kSnnte ein ,,post- 
mortaler Feng-Effekt"  es dem gedehnten im Gegensatz zum ungedehn- 
ten Muskel erm6g]ichen, fiber die Atmungskettenphosphorylierung noch 
gen/igend ATP zu bilden, um einzelne Fasern zur Kontrakt ion zu bringen. 

MAt der Annahme eines postmortalen Feng-Effektes lassen sich die 
meisten unserer Versuchsergebnisse erkl/tren. Durch ATP-Synthese fiber 
die Atmungske~tenphosphorylierung vermag der gedehnte Muskel seh~en 
ATP-Spiegel h5her zu halten a]s der ungedehnte und dadurch Arbeit zu 
leisten. Unter  Stickstoff ist diese Reaktion nicht mSglich, so dub der 

7 n t s c h .  Z. ges .gerichtl. Med., Bd. 59 



96 G. D6~INo und A. FALSAFI: 

be las te te ,  a rbe i t le i s tende  Muskel  hier  weniger  A T P  als der  unbe las te te  Ver- 
g le ichsmuskel  en thgl t .  Da  die HShe des ATP-Spiege l s  die Geschwindig-  
ke i t  dcr  p o s t m o r t a l e n  Glykogenolyse  beeinflul~t (bATE-SMITH und  B ~ -  
DALL ; D61r KOI~INTI{ und  SCItMDT), is t  der  G lykogenabbau  im aerob 
gehMtenen,  ATP-re icheren  Muskel  l angsamer  Ms un te r  Stickstoff .  

Wel l  der  Sauers toff  n u t  l angsam in den  Muskel  e indif fundieren kann,  
wird  die ve r s tg rk t e  A T P - S y n t h e s e  bei  Be las tung  ers t  dann  deut l ich  
e rkennbar ,  wenn im unbe las t e t en  Muskel  die pos tmor t a l  am schnellsten 
ATP- l i e fe rnde  Rcak t ion ,  die K r e a t i n p h o s p h a t s p a l t u n g ,  wei tgehend abge-  
laufen ist .  AuBerdem dr ing t  derSaucrs tof f  sicherlich nur  in eine sehr 
dfinne, oberfl i ichliche Muskelschicht  ein, so dab  sich lediglich in c inem 
kleinen Ante i l  der  Muskelfasern eine ffir die K o n t r a k t i o n  ausre ichende 
ATP-Menge  b i lden  kann.  Die yore  gedehnten  Muskel  pos tmor t a l  er- 
b rach te  Le is tung  is t  ta ts i ichl ich auch nur  aul~erordentl ich gering (z. B. 
be im Herzen  nur  e twa 1/20000 der  v i ta len  Leis tung,  FORSTER, 1964), 
abe t  ausreichend,  Mne deut l ich  mel3bare ~r zu bewirken.  

l%ben dem Feng-Effekt kSnnte die postmortale Verkfirzung des gedehnten 
Muskels natiirlich auch noch andere Ursachen haben. So erscheint es z.B. denkbar, 
dM~ die kontraktilen Proteine des Muskels dutch die Dehnung in eine ffir die Ver- 
kniipfung rgumlich gfinstigere Anordnung gebracht werden. 

Ein Befund, der nicht ohne weiteres verstgndlich ist, ist der, dMt der belastete 
Muskel auch unter Stickstoff mehr Glykogen enthglt als der unbelastete, obwohl 
hier eine Schonung der anaeroben Energiereserven durch die Einschaltung aerober 
l~eaktionen nicht mSglich ist. Man kSnnte daran denken, dal~ ein hSherer Glykogen- 
gebalt des belasteten Muskels durch Wasseraustritt aus der gedehnten lV[uskelzelle 
vorgetguscht wird. ])as austretende Wasser diirfte aber nur an das Bindegewebe 
des Muskels und nicht aus dem ganzen Muske] heraus abgegeben werden, so dal~ 
der Glykogengehalt des gesamten Muskels sich durch die Wasserverschiebung in- 
fo]ge der Dehnung nicht gndert. Ferner spricht unter anderem der Befund, dab im 
gedehnten Muskel weniger Milchsgure gebildet wird, daffir, dal~ der Muskel in 
diesem Fall tatsgchlich mehr Glykogen enthi~lt. Wie aus der Tabelle 1 hervorgeht, 
wird im belasteten Muskel das abgebaute Glykogen aber schneller und vollst~tndiger 
in Milchsgure umgewandelt als im ungedehnten Muskel. Die Glykogenolyse kSnnte 
daher bei Dehnung mit etwas hSherer ATP-Ausbeute pro abgebauter Glucoseein- 
heir als im ungedehnten Muskel ablaufen. 

Zusammen/assung 
Der  gedehnte  Muskel  kann  sich im Gegensatz  zum ungedehn ten  Mus- 

ke] pos tmor tM verkfirzen.  Als Ursache dieses unterschiedl ichen Verhal-  
tens  wurden  Untersch iede  im ATP-Stof fwechse l  ve rmute t .  W i t  bes t imm-  
ten  dahe r  A T P  sowie K r e a t i n p h o s p h a t ,  Glykogen,  Glucose und  Milch- 
sgure un te r  aeroben  und  anaeroben  Bedingungen  im be las tc ten  und  un- 
be las te ten  M. gas t rocnemius  der  R a t t e  zu verschiedenen Zei ten nach  dem 
Tode.  

1. Die ATP-GehMte  des Gas t rocnemius  un te rsch ieden  sich un te r  den 
verschicdenen Versuchsbedingungen deutl ich.  Der  h6chste  GehMt wurde  
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yon etwa 30 min p.m. an im belasteten, acrob gehaltenen Muskel gefun- 
den. Untcr Stickstoff lag der ATP-Gehalt des belasteten Mnskcls immer 
unter dem Gehalt des unbelasteten Muskels. 

2. Der Krcatinphosphat- und Glykogenabbau waren im ungcdehnten 
Muskel stets schneller als im gedehnten. W/~hrend Krcatinphosphat an 
Luft und unter Stickstoff praktisch gleich schnell abgebaut wurde, war 
die Glykogenolyse unter anaerobcn Bedingungen yon etwa 2 Std p.m. 
an deutlich beschleunigt. Der Milchs/s stieg im unbelastetcn 
Muskel rascher an als im belasteten und unter Stiekstoff starker als an 
Luft. 

3. Auf Grund der Versuchsergebnisse erscheint es wahrscheinlich, dab 
im Muskel auch postmortal aerobe Prozesse in geringem Umfang ab- 
laufcn und die Energie fiir die postmortalen Kontraktionen licfern. 

Summary 

In  contrast to the unstretched muscle, the stretched muscle may 
decrease in size postmortally. The cause of this difference in behaviour is 
presumably the difference in the ATP metabolism. Therefore, we deter- 
mined the ATP as well as creatine phosphate, glycogen, glucose, and 
lactic acid under aerobic and anaerobic conditions in the unstressed and 
stressed M. gastrocnemius of the rat at various times after death. 

1. The ATP contents of the gastrocncmius varied distinctly under 
different experimental conditions. The highest content was found in the 
stressed muscle under aerobic conditions, as of approximately 30 min p.m. 
Under nitrogen, the ATP content of the stressed muscle was always lower 
than the content of the unstressed muscle. 

2. The creatine phosphate and glycogen catabolism in the unstretched 
muscle always occurred faster than in the stretched muscle. While the 
creatine phosphate catabolism under nitrogen and air occurred virtually 
at the same rate of speed, glycogenolysis under anaerobic conditions 
showed a marked acceleration as of approximately 2 hours p.m. The 
lactic acid content of the unstressed muscle rose faster than in the stressed 
muscle ; under nitrogen the increase was stronger than under air. 

3. Based on the results of these experiments it appears probable that  
aerobic processes occur also postmortally in the muscle und supply energy 
for the postmortal contractions. 
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