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the “valvules” muscle cells are dominating, epitheloid cells are to be
seen seldom.
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G. DoriNg und A. Farsarr (Gottingen): Der Einflul von Dehnung und
Sauerstoff auf den postmortalen ATP-Stoffwechsel des Skeletmuskels.

Die Frage, ob sich Muskeln postmortal verkiirzen kénnen oder nicht,
ist in der alteren Literatur viel diskutiert worden. Postmortale Muskel-
verkiirzungen wurden unter anderem von SoMMER (1833), BIERFREUND
(1888), v. Horman (1894) und MaxgoLp (1922) beschrieben. MangoLD
(1922) beobachtete bei seinen Versuchen, daf die Muskeln post mortem
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zwar immer hart wurden, dafl Verkiirzungen aber gelegentlich nicht auf-
traten, ohne Qriinde fiir dieses Verhalten angeben zu kénnen. BaTg-
smiTH und BENDALL fanden, daf pH-Wert und Temperatur den Grad
der Verkiirzung beeinflufiten (1947, 1949). Erst relativ spit beschéftig-
ten sich die Untersucher mit dem Einfluf} der Belastung auf die post-
mortale Muskelverkiirzung. NacerL erhielt bei seinen Versuchen am
Froschgastrocnemius mit drei verschiedenen Gewichten (1, 25 und 40 g)
keine eindeutigen Ergebnisse. Systematische Versuche mit einer groBleren
Anzahl verschiedener Belastungen wurden erst 1963 von ForsTER be-
schrieben. Er konnte zeigen, dall unbelastete Skeletmuskeln sich post-
mortal nicht verkiirzen. Mit steigender Belastung wird die postmortale
Muskelverkiirzung zunéchst schnell gréfer, um nach Erreichen eines
Maximums langsam wieder abzufallen. Spater konnten ForsTER an der
Herzmuskulatur und ForsteEr, HuMMELSHEIM und DOrING an der glat-
ten Muskulatur nachweisen, daB auch hier die postmortalen Kontrak-
tionen bei einer bestimmten, niedrigen Belastung einen Maximalwert er-
reichen. Der belastete Muskel kann postmortal also im Gegensatz zum
unbelasteten Muskel Arbeit leisten. Es war zu vermuten, daB dieses
unterschiedliche physiologische Verhalten auf Unterschieden im Stoft-
wechsel, und zwar vor allem der energiereichen Phosphate, beruht.

Wir versuchten daher, uns einen Uberblick iiber den postmortalen
ATP-Stoffwechsel! im Skeletmuskel zu verschaffen und bestimmten dazu
den ATP-Gehalt des Gastrocnemius der Ratte zu verschiedenen Zeiten
post mortem im linken, gedehnten und im rechten, ungedehnten Muskel
unter Stickstoff und unter Luftzutritt. Auller ATP wurden in den Proben
noch Kreatinphosphat, Glykogen, Glucose und Milchsdure bestimmt, um
die Geschwindigkeit der ATP-liefernden Reaktionen — Kreatinphos-
phatspaltung und Glykogenolyse — und damit den ATP-Umsatz der
Muskeln verfolgen zu kénnen.

Methodisches

Zu den Versuchen wurden weibliche Ratten des Stammes Sprague-Dawley mit
einem Gewicht zwischen 180-260 g verwendet, die mit 20 % wéiBriger Urethanlésung
(7-9cem3/kg, intraperitoneal) narkotisiert wurden. An den narkotisierten Tieren
wurden beide Mm. gastrocnemii am unteren Ende freiprapariert, im {ibrigen aber
in situ belassen? und mit einem feuchten, nicht aufliegenden Tuch iiberdeckt, um
Austrocknung zu vermeiden. Bei den Versuchen unter anaeroben Bedingungen
wurden die Tiere in kleine Kammern gelegt, die mit feuchtem, sauerstofffreiem
Stickstoff durchstrémt wurden. Der linke Muskel wurde jeweils mit 6 ¢ belastet,
wihrend der rechte unbelastet blieb. AnschlieBend wurden die Tiere durch Herz-
schnitt getétet. 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 freiprépariert, damit der Luftsauerstoff an beide Muskeln in gleichem MaBe
herantreten konnte.
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beiden Muskeln entnommen?. Dabei wurde etwa ein Drittel des Muskels mit der
Gefrierzangentechnik von WOLLENBERGER, RisTaUu und Scmorra fiir die Be-
stimmung des ATP, des Kreatinphosphates, der Glucose und der Milchsdure und
unmittelbar darauf ein weiteres Drittel mit der Schere fiir die Glykogenbestimmung
entnommen.

Die Methodik der Probenaufarbeitung und der fermentativen Bestimmungen
wurde bereits in einer fritheren Arbeit beschrieben (DORrING).

Die in den Abbildungen dargestellten MeBpunkte sind Mittelwerte aus minde-
stens vier Doppelbestimmungen. Da die Glykogenwerte stérker als die tbrigen
Analysenwerte streuten, wurden fur jeden Entnahmezeitpunkt mindestens acht
Doppelbestimmungen durchgefiihrt.

Ergebnisse

Die Ergebnisse der ATP-Bestimmungen am belasteten und unbelaste-
ten Gastrocnemius der Ratte unter Stickstoff und unter Luftzutritt sind
in der Abb. 1 dargestellt. Allen Kurven ist gemeinsam, dall postmortal
zundchst ein Anstieg des ATP-Gehaltes stattfindet, der im unbelasteten
Muskel an Luft am groBten ist. Etwas weniger stark, aber deutlich steiler
als bei den Muskeln unter Stickstoff, steigt der ATP-Gehalt im belaste-
ten, an Luft befindlichen Muskel. Von 60 min p.m. an dbertrifft er den
ATP-Gehalt des unbelasteten Muskels sogar betréchtlich. Unter Stick-
stoff liegt der ATP-Gehalt des belasteten Gastrocnemius immer unter
dem des unbelasteten.

Die Reaktion, die ATP postmortal zunidchst am schnellsten nachzu-
bilden vermag, ist die Kreatinphosphatspaltung. Die Kreatinphosphat-
bestimmungen (s. Abb. 2) zeigen, dal} der Abfall des Kreatinphosphat-
gehaltes unter aeroben und anaeroben Bedingungen praktisch gleich
schnell und im belasteten Muskel jeweils langsamer als im unbelasteten
Muskel ist.

Die zweite, postmortal ATP nachliefernde Reaktion ist der Glykogen-
abbau, der wie die Kreatinphosphatspaltung im belasteten Muskel lang-
samer als im unbelasteten Muskel ablauft (Abb. 3). Unter Stickstoff und
an Luft fallt der Glykogengehalt zundchst mit praktisch gleicher Ge-
schwindigkeit schnell ab. Etwa 60 min p.m. verlangsamt sich die Glyko-
genolysegeschwindigkeit an Luft stark und wird erst 180 min p.m., d.h.
zu der Zeit, zu der der ATP-Spiegel auf etwa zwei Drittel des Ausgangs-
wertes abgesunken ist, wieder grofer. Unter Stickstoff ist die Glyko-
genolyse nur kurzfristig verlangsamt und der endgiiltige Abbau setzt

3 Bei Versuchen am M. gastrocnemius des Kaninchens wurden am gleichen
Muskel mehrere Proben zu verschiedenen Zeitpunkten entnommen. Die dabei er-
haltenen Ergebnisse stimmten im Prinzip mit den Resultaten am Rattenmuskel
iiberein, waren jedoch erheblich schlechter reproduzierbar, da sie unter anderem
von dem Verhiiltnis Oberfliche : Volumen der Muskelprobe abhingen. Ferner mul3
die Belastung wihrend des ganzen Versuches konstant sein. Nach Entnahme der
ersten Proben sind diese Bedingungen nicht mehr exakt zu erfiillen.
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frither ein. Der Glucose- und Glucose-6-phosphat-Gehalt des Muskels
(als Summe bestimmt; Ausgangswert: 2,75 uMol/g) steigt in den ersten
10 min p.m. an, sinkt dann aber rasch auf einen vorldufigen Endwert

7
u Mol] a 3%

= 6 IR \znbe/astez‘, N,

E

IS 5

S

E 4 belastet. Luft

) NN

g 7 \“7“'\-4-

= 2 unbelastet. Luft
C 141 R I B
] 60 120 180 249 300

Minuten p.m.

Abb. 1. ATP-Spiegel im belasteten und unbelasteten starrwerdenden M. gastrocnemius der Ratte
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Abb. 2. Postmortaler Kreatinphosphat-Abbau im belasteten und unbelasteten M. gastrocnemiuns der
Ratte unter aeroben und anaeroben Bedingungen. ( Belastet; o Luft, A Stickstoff;
— —— Unbelastet; + Luft, x Stickstoff)

ab, der unter Luft bei etwa 2,0 und unter Stickstoff bei etwa 3,5 uMol/g
liegt. Von 2 Std p.m. an steigen die Werte wieder leicht an (Abb. 4).

Die Ergebnisse der Milchsdurebestimmung zeigt Abb. 5. Die Milch-
siurebildung ist sowohl unter aeroben als auch unter anaeroben Ver-
héltnissen im unbelasteten Muskel stirker als im belasteten, und zwar
ziemlich genau um die Menge, die durch den schnelleren Glykogenabbau



92 G. DorinNG und A. FALSAFT:

im unbelasteten Muskel zusétzlich gebildet werden kénnte. Der Anstieg
des Milchsduregehaltes an Luft ist deutlich geringer als unter Stick-
stoff. Die Berechnung ergibt, dafl im Muskel jeweils etwas weniger Milch-
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Abb. 3. Postmortaler Glykogenabbau im belasteten und unbelasteten M. gastrocnemius der Ratte
unter aeroben und anaeroben Bedingungen. [Fiir das Glykogen ist die uMol-Menge Glucose angegeben,
die bei der Mydrolyse des Glykogens entsteht (,,Glykogen-Glucose)]. ( , @ Belastet,
Luft; ——+——+——, + Unbelastet, Luft; ————, A Belastet, Stickstoff;
----- , X Unbelastet, Stickstoff)
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Abb. 4. Postmortale Anderungen des Glucose- und Glucose-6-phosphat-Gehaltes im belasteten und

unbelasteten Gastrocnemius der Ratte unter aeroben und anearoben Bedingungen. (Glucose und

Glucose-6-phosphat als Summe bestimmt). ( , ® Belastet, Luft; —-— —-— + Unbelastet,
Luft; ————, A Belastet, Stickstoff; -~ , X Unbelastet, Stickstoff)

Glucose + Glucose =6 - phosphat

saure vorliegt, als aus dem abgebauten Glykogen gebildet werden kénnte.
In der Tabelle sind die 300 min p.m. gefundenen Milchsdurewerte den bei
vollsténdiger Glykogenolyse des verschwundenen Glykogens theoretisch
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moglichen Werten gegeniiber gestellt. Fithrt man die gleiche Gegen-
iiberstellung fiir andere Zeitpunkte p.m. durch, ergibt sich, daB
stets etwas weniger Milchsdure als theoretisch méglich gebildet wird
und daf die Umwandlung des Glykogens in Milchsdure im belaste-
ten Muskel vollstdndiger ist.
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Abb. 5. Postmortale Milchsdurebildung im belasteten und unbelasteten M. gastrocnemius der Ratte
unter aeroben und anaeroben Bedingungen. ( , ® Belastet, Luft; ——-—-— + Unbelastet,
Luft; ————, A Belastet, Stickstoff; ---- , X Unbelastet, Stickstoff)

Tabelle. Theoretisch mdgliche Milchsiurebildung durch Glykogenolyse und gefundene
Werte 300 min p.m. (Alle Zahlen in p.Mol Milchsiurelg Muskel)

Luft Stickstoff

Belastet Unbelastet Belastet Unbelastet

1 Bei vollstindiger Glykogenolyse

zu erwartende Milchsduremenge 44 50 54 62

2 Gefundene Milchsduremengen 42 45 51 57

Differenz zwischen 1 und 2 —2 —5 —3 —5
Diskussion

Unsere Versuche ergaben, daBl sowohl die Dehnung als auch der
Sauerstoff einen deutlichen Einfluf auf den postmortalen Muskelstoff-
wechsel haben. Vor allem hinsichtlich der ATP-Konzentrationen finden
sich unter den verschiedenen Versuchsbedingungen erhebliche Unter-
schiede. Der hochste ATP-Gehalt wurde von etwa 30 min 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-Aktivitat, die die Geschwindigkeit des ATP-Zerfalls be-
stimmt, bleibt wihrend der Ausbildung der Starre nicht konstant. Nach
PERRY wird das ATP im Muskel zu etwa 80% durch die ungeléste Myo-
fibrillen-ATPase gespalten, bei der das Optimum der Aktivitit bei pH 9
und das Minimum bei pH 6,8 liegt (ENGELHARDT und Lyvurmmova). Da-
her nimmt die ATPase-Aktivitdt des Muskels durch die pH-Verschiebung
infolge der Milchsdurebildung postmortal zunéchst ab und verursacht so
wahrscheinlich den oben beschriebenen anfinglichen ATP-Anstieg
(DorNG). Nach Durchlaufen des Aktivitdtsminimums kommt es dann
zum endgiiltigen Abfall des ATP-Spiegels. Obwohl die ATPase-Aktiviti-
ten sich in Abhingigkeit von der Zeit p.m. dndern, scheint es unwahr-
scheinlich, daf} sie zum gleichen Entnahmezeitpunkt unter aeroben und
anaeroben Bedingungen wesentlich verschieden voneinander sind, da sich
im frithen Stadium der Starreausbildung die Milchsduregehalte und damit
die pH-Werte, die die postmortale Fermentaktivitit hauptsichlich be-
stimmen, nur wenig voneinander unterscheiden. Falls die geringen Unter-
schiede im Milchsduregehalt sich aber iiberhaupt auswirken sollten, miifi-
te man in dem aerob gehaltenen, milchséuredrmeren Muskel in der ersten
Zeit p.m. eher eine stérkere ATP-ase-Aktivitat als unter anaeroben Be-
dingungen erwarten, da das Aktivitdtsminimum spéter erreicht wird.
Auch die Dehnung scheint die ATP-ase-Aktivitat nicht zu beeinflussen,
denn die Versuche unter Stickstoff zeigen, daf} sie im gedehnten, arbeits-
leistenden Muskel nicht kleiner als im unbelasteten Muskel ist. Der
hohere ATP-Gehalt des gedehnten, aerob gehaltenen Muskels diirfte dem-
nach nicht durch verlangsamten Abbau infolge verringerter Ferment-
aktivitdt, sondern durch verstirkte ATP-Synthese zustande kommen.

Uberlegt man, welche Reaktionen das ATP vermehrt bilden kénnten,
scheiden die anaeroben Reaktionen — Kreatinphosphatspaltung und
Glykogenolyse — aus, weil sie an Luft etwas langsamer als unter Stick-
stoff und im gedehnten Muskel langsamer als im ungedehnten Muskel
sind. Unter aeroben Verhiltnissen wird das ATP im gedehnten Muskel
demnach offenbar zu einem Teil durch aerobe Reaktionen iiber die
Atmungskettenphosphorylierung gebildet. Diese Annahme wird durch
die Beobachtung gestiitzt, daf die ATP-Synthese unter Stickstoff ge-
ringer ist und daB der gedehnte, arbeitleistende Muskel hier weniger
ATP enthilt als der unbelastete.

Bei der Gegeniiberstellung von abgebautem Glykogen und gebildeter
Milchséure (Tabelle 1) unter aeroben und anaeroben Bedingungen laBit
sich ein Milchs#uredefizit durch Veratmung zwar nicht nachweisen, aber
der Gehalt des aerob gehaltenen Muskels an Glucose und Glucose-6-
phosphat ist von 1 Std p.m. an etwa 1,5 uMol/g niedriger als unter Stick-
stoff (Abb. 4). Falls die fehlenden Mengen beider Verbindungen in Milch-

sdure umgewandelt wiirden, miiite die Differenz zwischen theoretisch
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moglicher und gefundener Milchsdurebildung unter aeroben um rund
3 uMol/g geringer als unter anaeroben Verhéltnissen sein. Da dies nicht
der Fall ist (Tabelle 1), erscheint es moglich, dall diese Glucose- und
Glucose-6-phosphat-Mengen durch Veratmung aus dem Muskel ver-
schwinden.

Es ergibt sich jetzt die Frage, ob Sauerstoff postmortal iberhaupt
in nennenswerten Mengen in den Skeletmuskel eindiffundieren kann. Bis-
her wurde im allgemeinen angenommen, dafi nach dem Tode mit dem
Stillstand des Kreislaufs auch die aeroben Reaktionen im Koérper auf-
hoérten, da WARBURG gezeigt hatte, dal Sauerstoff in Gewebsschnitte
nur dulerst kurze Strecken eindiffundieren kann. Am unverletzten, in
situ belassenen Muskel liegen aber sicher andere Bedingungen fir die
Sauerstotffdiffusion als in Gewebeschnitten vor. In Versuchen am Ratten-
magen konnten wir bereits nachweisen, dafl Sauerstoff in geringen Men-
gen in die gedehnte glatte Muskulatur eindringen und dadurch starke
postmortale Peristaltik verursachen kann (DORrING, PArzER und FORSTER;
Forster, HuMMELSHEIM und NEUHAUS). Eine Reihe dlterer Beobach-
tungen anderer Autoren sprechen dafiir, daf Sauerstoff auch in Skelet-
muskelnin merklichem Umfangeindiffundieren kann. Sofanden FLETCHER
(1902), WINTERSTEIN (1907) und Maxgorp (1922), daBl dinne Muskeln
in reiner Sauerstoffatmosphére nicht starr wurden. Wahrscheinlich haben
diese Muskeln durch eindiffundierenden Sauerstoff iiber die Atmungs-
kettenphosphorylierung noch groBere Mengen des Weichmachers ATP
bilden konnen, so daf es zu einem Ausbleiben der Starre kam. ASCHOFF
konnte ein Herz, in dessen linker Kammer sich schon die Totenstarre
ausgebildet hatte, 36 min p.m. durch Einblasen von reinem Sauerstoff
wieder zum Schlagen bringen.

Die an der glatten Muskulatur durchgefiithrten und die vorliegenden
Versuche zeigen aber, dall eine Sauerstoffaufnahme post mortem offen-
bar nur am gedehnten Muskel moglich ist. FENa wies bereits 1932 nach,
daf} der gedehnte, lebende Muskel mehr Sauerstoff aufnimmt als der un-
gedehnte. Da Skeletmuskeln noch viele Stunden nach dem Tode wieder-
belebbar sind, ist anzunehmen, daf der Muskel auch postmortal noch
lange die Fahigkeit behalt, bei Dehnung gréBere Mengen Sauerstoff als
im ungedehnten Zustand aufzunehmen. Demnach koénnte ein ,,post-
mortaler Feng-Effekt es dem gedehnten im Gegensatz zum ungedehn-
ten Muskel ermdglichen, iiber die Atmungskettenphosphorylierung noch
geniigend ATP zu bilden, um einzelne Fasern zur Kontraktion zu bringen.

Mit der Annahme eines postmortalen Feng-Effektes lassen sich die
meisten unserer Versuchsergebnisse erkliren. Durch ATP-Synthese iiber
die Atmungskettenphosphorylierung vermag der gedehnte Muskel seinen
ATP-Spiegel héher zu halten als der ungedehnte und dadurch Arbeit zu
leisten. Unter Stickstoff ist diese Reaktion nicht moglich, so daf} der

7 Dtsch. Z. ges .gerichtl. Med., Bd. 59
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belastete, arbeitleistende Muskel hier weniger ATP als der unbelastete Ver-
gleichsmuskel enthélt. Da die Hohe des ATP-Spiegels die Geschwindig-
keit der postmortalen Glykogenolyse beeinflufit (BATE-SmrtH und BEN-
DALL; DOrING, KorINTH und ScaMIDT), ist der Glykogenabbau im aerob
gehaltenen, ATP-reicheren Muskel langsamer als unter Stickstoff.

Weil der Sauerstoff nur langsam in den Muskel eindiffundieren kann,
wird die verstirkte ATP-Synthese bei Belastung erst dann deutlich
erkennbar, wenn im unbelasteten Muskel die postmortal am schnellsten
ATP-liefernde Reaktion, die Kreatinphosphatspaltung, weitgehend abge-
laufen ist. AuBerdem dringt derSauerstoff sicherlich nur in eine sehr
diinne, oberflichliche Muskelschicht ein, so daB sich lediglich in einem
kleinen Anteil der Muskelfasern eine fiir die Kontraktion ausreichende
ATP-Menge bilden kann. Die vom gedehnten Muskel postmortal er-
brachte Leistung ist tatsichlich auch nur auBerordentlich gering (z.B.
beim Herzen nur etwa !/, der vitalen Leistung, ForsTer, 1964)
aber ausreichend, eine deutlich meBbare Muskelverkiirzung zu bewirken,

Neben dem Feng-Effekt kénnte die postmortale Verkiirzung des gedehnten
Muskels natiirlich auch noch andere Ursachen haben. So erscheint es z. B. denkbar,
dafl die kontraktilen Proteine des Muskels durch die Dehnung in eine fiir die Ver-
kniipfung rdumlich giinstigere Anordnung gebracht werden.

Ein Befund, der nicht ohne weiteres verstiandlich ist, ist der, dal der belastete
Muskel auch unter Stickstoff mehr Glykogen enthélt als der unbelastete, obwohl
hier eine Schonung der anaeroben Energiereserven durch die Einschaltung aerober
Reaktionen nicht moglich ist. Man kénnte daran denken, daB ein hoherer Glykogen-
gehalt des belasteten Muskels durch Wasseraustritt aus der gedehnten Muskelzelle
vorgetduscht wird. Das austretende Wasser dirfte aber nur an das Bindegewebe
des Muskels und nicht aus dem ganzen Muskel heraus abgegeben werden, so daB
der Glykogengehalt des gesamten Muskels sich durch die Wasserverschiebung in-
folge der Dehnung nicht dndert. Ferner spricht unter anderem der Befund, dafl im
gedehnten Muskel weniger Milchséiure gebildet wird, dafiir, dal der Muskel in
diesem Fall tatsiichlich mehr Glykogen enthilt. Wie aus der Tabelle 1 hervorgeht,
wird im belasteten Muskel das abgebaute Glykogen aber schneller und vollstindiger
in Milchs#iure umgewandelt als im ungedehnten Muskel. Die Glykogenolyse konnte
daher bei Dehnung mit etwas hoherer ATP-Ausbeute pro abgebauter Glucoseein-
heit als im ungedehnten Muskel ablaufen.

Zusommenfassung

Der gedehnte Muskel kann sich im (Gegensatz zum ungedehnten Mus-
kel postmortal verkiirzen. Als Ursache dieses unterschiedlichen Verhal-
tens wurden Unterschiede im ATP-Stoffwechsel vermutet. Wir bestimm-
ten daher ATP sowie Kreatinphosphat, Glykogen, Glucose und Milch-
sdure unter aeroben und anaeroben Bedingungen im belasteten und un-
belasteten M. gastrocnemius der Ratte zu verschiedenen Zeiten nach dem
Tode.

1. Die ATP-Gehalte des Gastrocnemius unterschieden sich unter den
verschiedenen Versuchsbedingungen deutlich. Der hochste Gehalt wurde
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von etwa 30 min p.m. an im belasteten, aerob gehaltenen Muskel gefun-
den. Unter Stickstoff lag der ATP-Gehalt des belasteten Muskels immer
unter dem Gehalt des unbelasteten Muskels.

2. Der Kreatinphosphat- und Glykogenabbau waren im ungedehnten
Muskel stets schneller als im gedehnten. Wéahrend Kreatinphosphat an
Luft und unter Stickstoff praktisch gleich schnell abgebaut wurde, war
die Glykogenolyse unter anaeroben Bedingungen von etwa 2 Std p.m.
an deutlich beschleunigt. Der Milchsduregehalt stieg im unbelasteten
Muskel rascher an als im belasteten und unter Stickstoff stirker als an
Luft.

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

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 gastrocnemius varied distinetly 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 oceur also postmortally in the muscle und supply energy
for the postmortal contractions.
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