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P r i m a r y  D i l a t a t i o n  of A n i m a l  Musc le  in  t h e  E a r l y  P o s t  M o r t e m  P e r i o d  

Summary. Transitory lengthening of loaded muscle in the early pos t  mortem period has 
been described as "pr imary dilatation".  I ts  cause was ascribed to an unidentified vital 
phenomenon or to an unknown mechanical effect. 

An initial post mortal rise of adenosine triphosphate (ATP) in all three types of muscle 
had been observed in rabbits under certain conditions. This appeared to explain the cause of 
"pr imary  dilatation ". 

In  order to prove whether the increase in ATP does in fact cause "pr imary dilatation" of 
muscle the following were tested: 

1. Whether similar post mortem changes in the level of ATP observed in rabbits also occur 
in the musculature of rats. 

2. Whether the rise in ATP is chronologically associated with "pr imary dilatation". 
3. Whether the factors which increase the level of ATP intensify the extent of primary 

relaxation or dilatation. 
A transitory post mortem increase in the level of ATP was found in the gastroenemius of 

rats. This was analogous to results obtained in rabbits. Sclerometric measurements, using 
a Schi5tz tonometer, indicated that  an increase in ATP is soon followed by muscular relaxation 
which on loading must give rise to primary dilatation. 

I-Ieart and non-striated rat  and rabbit muscle showed the same chronological relationship 
between maximal ATP concentration and relaxation or dilatation. 

The sclerometric measurements also showed that  softening of the unloaded muscle oc- 
curred as well, as could be expected from previous ATP measurements. Loading therefore, is no 
prerequisite for primary relaxation, although it enhances it, by causing a rise of the ATP-level. 
Experiments conducted in atmospheres of nitrogen, air, and oxygen showed that  relaxation 
is intensified by increasing partial pressures of oxygen. 

The same factors, which favour increase of ATP - -  such as load and high 02 partial pres- 
sure - -  give rise to particularly marked primary dilatation. The causes of primary dilatation 
are therefore "supravi ta l"  factors - -  namely fermentative reactions leading to an increase of 
ATP in muscle - -  and mechanical intensification of these factors, such as by loading. 

Key-Words: Totenstarre - -  ATP-Stoffwechsel - -  Adenosintriphosphat - - , ,P r im~re  Dila- 
tat ion".  

Zusammen/assung. Eine kurz nach dem Tode vor der Starreverki~rzung auftretende Ver- 
l~ngerung des belasteten Muskels wurde schon bei den ersten muskelphysiologisehen Unter- 
suehungen beobaehtet und als prim~re Dilatation bezeichnet. Als Ursaehe wurden supra- 
vitale oder rein physikalische Effekte angenommen, fiber deren Natur  jedoch keine genauen 
Aussagen gemaeht werden konnten. 

Eine Deutung dieses Ph~nomens schienen uns unsere frfiheren Untersuchungen an Kanin- 
chen zu ermSgliehen, bei denen unter bestimmten Bedingungen in allen drei Muskelarten post- 

* Auszugsweise vorgetragen auf der 47. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft ffir 
Gerichtliehe und Soziale Medizin, Innshruck, 1.--4.10.  68. 
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mortal anf~ngliehe Konzentrationsanstiege des Adenosintriphosphates (ATP) beobaehtet 
warden. Wegen der Weiehmacherwirkung kam damit die ErhShung des ATP-Spiegels ale 
Ursaehe der prim~ren Dilatation in Betracht. 

Um naehzuweisen, dal3 der ATP-Anstieg wirklich die primi~re Dilatation verursaeht, 
wurde tiberpriift, 

1. ob ~hnliehe ATP-Kurven wie beim Kanineheu auch bei der Ratte auftreten, 
2. ob die ATP-Anstiege einen zeRliehen Zusammenhang mit den Dilatationen zeigen und 
3. ob die Faktoren, die den ATP-Anstieg vdrst~rken, auch die primgre Erweichung bzw. 

Dilatation begtinstigen. 
Bei den Versuehen am Rattengastrocnemius wurde wie bei Kaninchen ein postmortaler 

ATP-Anstieg gefunden. Durch H/~rtemessungen mR dem SehiStz-Tonometer lieB sich zeigen, 
dab sich der ATP-Zunahme kurze Zeit sp~ter eine Erweiehung des Muskels anschlieBt, die bei 
Belastung zu einer primaren Dilatation fiihren muB. Auch im Herzen und tier glatten Musku- 
latur yon Ratte und Kaninehen wurde die gleiche enge zeitliche Beziehung zwischen ATP- 
Anstieg und der Erweichung bzw. Dilatation gefunden. 

Die sklerometrischen Messungen ergaben ferner, dab - -  wie nach friiheren ATP-Bestim- 
mungen zu erwarten war - -  Erweichungen auch am unbelasteten Muskel auftreten. Die 
Belastung ist also keine Voraussetzung fiir die primare Itgrteabnahme, begiinstigt sie aber, 
da sie zu einer ErhShung des ATP-Spiegels fiihrt. Versuche unter Stickstoff, Luft und reinem 
Sauerstoff zeigten, dab der Grad der Erweichnng mit steigendem Sauerstoff-Partialdruck 
zunimmt. Die gleichen Faktoren, die den ATP-Anstieg begiinstigen - -  Belastung und hoher 
Sanerstoff-Partialdruek - -  ftihren darer auch zu einer besonders ausgeprggten anf~nglichen 
Erweichung. Als Ursache der prim~ren Dilatation sind daher supravRale Vorg~nge - -  n~mlich 
die im Muskel zu ATP-Anhgufung fiihrenden Fermentreaktionen - -  anzusehen, die durch 
physikalische Krgfte (Belastung) noeh verstarkt werden kSnnen. 

E in  bisher n ich t  gedeutetes Ph/~nomen, das bei Un te r suchungen  zur Toten-  
starre immer  wieder beobachte t  wurde, ist  die primi~re Dilatat ion,  d.h.  die kurz 
nach  dem Tode vor der Starreverki i rzung auf t re tende  Verl/~ngerung des belaste- 

t en  Muskels. 

Die anf~ngliche postmortale Muskelverl~ngerung wurde erstmalig offenbar 1889 yon 
Brouardel [6] an der Herzmuskulatur, wenig sp/~ter yon BonhSffer [5] (1890) an der Skelet- 
muskulatnr und yon Meirowsky [26] (1899) am glatten Nfuskel beobachtet. Von Rothberger 
[34] (1903) wurde sie als ,,prim~re Dilatation" bezeichnet 1. 

Die Ursaehen dieses Ph~nomens waren bald heftig umstritten. Nagel [30], der am leicht 
belasteten Gastroenemius yon Kaltbliitern in den ersten Stunden p.m. eine Nfuskelver- 
1/~ngerung ~and, wies bereits 1894 darauf hin, dab es sieh hierbei nieht um einen rein passiven 
physikalischen Vorgang infolge der Belastuug handeln kSnne, da dieser schon nach kiirzester 
Zeit abgelaufen sein miisse. Auch Rothberger [34] faBte die anf~ngliehe ErweRerung als 
vitalen Vorgang auf. Mosso und Pagliani [29] hielten dagegen die prim/£re Dilatation fiir ein 
Kunsterzeugnis, das in Rothbergers Versuchsanordnung dureh den Druck der Manometer- 
fliissigkeit auf die Herzen verursaeht wurde. Aber auch bei Anwendung der plethysmogra- 
phischen Methode Mossos und Paglianis, mit der eine Belastung der Herzen vermieden wh'd, 
konnte Rothberger [35] primate Dflatationen beobaehten. Eckstein [12] sah an nur leicht 
belasteten Herzen ebenfalls anf/~ngllche Erweiterungen, die er zun~ehst als rein vRale Vor- 
g~uge infolge eines Tonusabfalls deutete. Sparer nahm er daneben jedoch aueh eine physika- 
lisehe Komponente als Ursaehe an [13]. Marigold [19] land prim~re Dilatationeu selbst an 
kurzzeitig gekochten, sowie an eingetrockneten und nach 6 Tagen in RingerlSsung wieder 
aufgeweichten Rattenmagenstreifen. Er sehloB daraus, dab die primi~re Dilatation ,,ira 
wesentlichen nicht als eine vitale Reaktion ... zu betrachten ist, vielmehr auf der am abge- 
storbenen Pr/~parat noeh erhaltenen DehnbarkeR dureh Belastung beruht". Dagegen glaubte 

1 Als ,,sekundi~re Dilatation" wurde die Verl~ngerung der Yfuskeln bei LSsung der Starre 
definiert. 
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Morita [28] mit seinen Versuchen an glatten Muskeln nachgewiesen zu haben, dai3 die post- 
mortalen L~ngenver~nderungen lediglich durch Tonusschwankungen bedingt sind und dab 
es weder eine echte prim~re Dilatation noch eine echte Starre der glatten Muskulatur gibt. 
Meltzer [27] fand bei der tt~rtebestimmung am S~ugetierherzen mit der sklerometrischen 
l~Iethode yon Mangold [22], die eine Belastung weitgehend vermeidet, ein ,,prim~res Weicher- 
werden" des )/Iuskels, das er auf einen Tonusabfall zurfickffihrte, und widerlegte damit die 
1926 yon Mangold [24] erneut vertretene Auffassung, primate Dilatationen wiirden lediglich 
durch Belastung hervorgerufen. 

In  der Literatur wird also aul~er yon Morita [28] das Vorkommen einer echten 
prim/~ren Dilatation in allen Muskelarten allgemein bejaht, wobei allerdings h/~ufig 
darauf hingewiesen wird, dal~ dieses Ph~nomen bei einer grol~en Zahl yon Ver- 
suchen ausblieb [13, 19, 27]. Als Ursache warden jedoch meist zwei als Gegensiitze 
aufgefaI~te M6glichkeiten angenommen: 

1. vitale - -  oder wie wir jetzt  formulieren wfirden, supravitale - -  Vorgi~nge 
wie z. B. Tonusschwankungen der Muskeln, oder 

2. rein physikalische Ursachen, insbesondere die Belastung. 
Nur Eckstein [13] vermutete ein Zusammenwirken supravitaler und physi- 

kalischer Faktoren. 
Eine biochemisehe Deutung der prim~ren Dilatation sehienen die Ergebnisse 

unserer fermentativen Adenosintriphosphat-Bestimmungen im absterbenden 
Muskel zu bieten, die unter bestimmten Bedingungen in der Skelet- (D6ring, 
Korinth un4 Sehmidt [8]) und tIerzmuskulatur (DSring [7]) des Kaninehens 
sowie in der glatten Muskulatur der Rat te  (D6ring, Patzer und Forster [9]) zu- 
ni~chst einen postmortalen Anstieg des ATP zeigten. Der Muskel sollte daher 
infolge der Weichmacher-Wirkung des ATP kurz nach dem Tode voriibergehend 
dehnbarer werden und mfil~te sich deshalb bei Belastung versti~rkt verli~ngern. 

Um nachweisen zu k6nnen, dal3 der postmortale ATP-Anstieg wirklich die 
Ursache der prim~ren Dilatation ist, sollte in der vorliegenden Arbeit geprfift 
werden, 

1. ob £hnliehe ATP-Kurven wie in der Skeletmuskulatur des Kaninchens 
aueh bei Rat ten  auftreten, 

2. ob ein etwaiger ATP-Anstieg zeitlich mit der prim~ren Dilatation zu- 
sammenl~llt, 

3. ob die Faktoren, die das Ausmal3 des ATP-Anstiegs bestimmen (insbeson- 
dere die Belastung und der Sauerstoffgehalt der umgebenden Atmosphere), aueh 
die Ausbildung der primi~ren Dilatation bzw. Erweichung gleichsinnig beein- 
flussen. 

In  dem letztgenannten Zusammenhang interessierte vor ahem, ob auch eine 
der prim~ren Dilatation des belasteten Muskels entspreehende primi~re Erwei- 
chung unbelasteter Muskeln auftritt ,  wie naeh einigen Untersuchungen [27, 31] 
und den sehon vorliegenden ATP-Kurven zu erwarten war, oder nieht, wie auf 
Grund der Mel~reihen Mangolds [23] am Triceps surae des Kaninchens anzu- 
nehmen wi~re. 

Zur Kli~rung dieser Fragen wurde der postmortale ATP-Stoffwechsel am 
Gastroenemius der Rat te  mit fermentativen Methoden untersueht, die neue und 
unsere i~lteren ATP-Kurven den entspreehenden Dilatationskurven aus der 
Literatur und aus eigenen Messungen gegenfibergestellt sowie Iti~rtebestimmungen 
am Gastroenemius der Rat te  unter verschiedenen Bedingungen durchgeffihrt. 
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Methodisches 

1. Untersuchung des A T P-StoHwechsels 
Ffir die Untersuehungen wurden die Gastroenemii weiblicher Sprague-Dawley- 

Ratten (Gcwicht: 180--260 g) verwendet. Die Proben ffir die Bestimmung der 
Lebendwerte warden den Ratten in Urethannarkose (7--9 em a 20%ige w~13rige 
UrethanlSsung/kg Ratte, intraperitonea]) entnommen. Zur Bestimmung der 
Postmortalwerte warden die narkotisierten Tiere durch Herzschnitt get6tet und 
die Proben bis zur Entnahme bei Zimmertemperatur in situ belassen. Die Probe- 
nahmen effolgten 0, 10, 20, 30, 40, 60, 90, 120, 180, 240 und 300 rain p.m., wobei 
jewcils etwa ein Drittel des Gastrocnemius (0,4--0,7 g) ffir die Glykogenbe- 
stimmung und ein weiteres Drittel ffir die Bestimmung yon ATP, Kreatinphos- 
phat, Glucose und Milchs~ure verwendet wurden (je 1/6 an den Muskelans~tzen 
wurde verwoffen). Die in den Abbi]dungen dargesteUten Mel3punkte sind ffir alle 
Verbindungen aul3er dem Glykogen bei den Lebendwerten Mittelwerte aus 8, bei 
den Postmortalwerten Mittelwerte aus 4 Versuchen. Alle Analysen wurden als 
Doppelbes~immungen durchgeffihrt. 

Da die Glykogenwerte starker als die fibrigen Ana]ysenwerte streuten, wurden 
bier ffir jeden Entnahmezeitpunkt mindestens 8 Doppelbestimmungen durchge- 
fiihrt. Als Ergebnis wird die ~Mol-Menge Glucose angegeben, die bei der Hydro- 
lyse des Glykogcns entstcht (,,Glykogcn-Glueose"). 

Die Methodik der Probenaufarbeitung und der fermentativen ]~estimmungen 
wurde bereits in einer frfiheren Arbeit beschrieben [7]. 

2. Hgrtebestimmung 
Da bei Vorversuchen die Messungen mit dem Sklerometer nach Mangold [22] 

an dem relativ kleinen Rattengastrocnemius keine gut reproduzierbaren Wcrte 
crgaben, wurde das Tonometer nach SehiStz [36] zu den tI/irtebestimmungcn 
verwendet. 

Das Tonometer wurde so an einem Stativ befestig~, dal3 es durch eine Ffihrung 
immcr auf die gleiche Stellc des Muskcls gesenkt wcrden konnte. Dcr Stilt des 
Tonometers wurde um 1 mm verl/~ngert, so dal~ der Zcigerhebel eher ansprach 
und damit ein gfinstigcrer Mel~bereieh benutzt werden konnte. Das Auflagege- 
wieht des Instrumentes betrug 16,5 g. Ein Zusatzgewieht wurde nicht verwendet. 

Als Versuchstiere dicnten m/~nnliehe Wistar-Ratten (Gewicht: 300 400 g), 
die mi~ Urethan (10 em a 20 %igc w/~l~rige L6sung/kg, intraperitoneal) narkotisiert 
wttrden. Ffir die Versuche mit E 605 wurde nicht narkotisierten Tieren 1 em 3 
E 605 forte/kg intraperitoneal injiziert. Den narkotisierten (bzw. nach E 605- 
Vergiftung den atemgel/ihmten) Tieren wurde der Gastrocnemius abpr/~pariert 
und der Muskel auf einer Korkplatte fixiert. Zwisehen den Messungen, die zuerst 
in viertel-, dann in halb- und ganzstfindigen Abst/inden (bis 4 Std p.m.) erfolgten, 
wurde dcr Muskel zum Sehutz gegen Austrocknung mit einem feuehten Filter- 
papicr locker bedeekt. Zur H/irtebestimmung wurden zun/iehst ffir jeden Zeitpunkt 
an jedem Muskel mehrere Einzelmessungen durehgefiihrt. Da die Ablesungen 
jedoch praktisch immer gleiche Werte ergaben, wurde sp/~ter bei den meisten 
Versuehen nur noch eine Messung vorgenommen, um den Muskel nicht urm6tig 
zu belasten. ~fir die Mel~reihen unter reinem Sauerstoff und nach E 605-Ver- 
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giftung warden je 10, fiir die Versuche unter Stickstoff 12 und fiir die Messungen 
an Luft  30 Tiere verwendet. Die Versuche unter reinem Sauerstoff und unter 
Stickstoff wurden unter einer durchsichtigen Kunsts~offhfille durchgefiihrt, die 
mit dem entsprechenden Gas durchstrSmt wurde. Der Sauerstoff wurde zur 
S~ttigung mit Wasserdampf zuniichst dutch destilliertes Wasser geleitet, um 
eine Austrocknung des Muskels zu vermeiden. Der Stickstoff wurde in einer 
Waschflasche mit alkaliseher Pyrogallol-L6sung mit Wasserdampf gesiittigt 
und yon Sauerstoffspuren befreit. 

Versuchsergebnisse 

Die Versuche am unbelasteten Rattengastrocnemius zeigten fibereinstimmend 
mit unseren fr/iheren Befunden am Gastrocnemius des Kaninchens, dab post- 
mortal zuniichst ein Anstieg des ATP-Spiegels stattfindet, der hier etwa 15 rain 
p.m. sein Maximum erreicht (Abb. 1). 
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Abb. 1. ~L~berbliek fiber den postmortalen ATP-Stoffwechsel im Gastrocnemius der l~atte. 
Alle Konzentrationsangaben in ~Mol/g Feuchtmuskel. A T P  Adenosintriphosphat: , °, 
Kre P Kreatinphosphat: . . . . .  , o; Mi 2 Milchs~ure:- - - ,  + ;  Gly-Glu Glykogen-Glucose: 

. . . .  , × ; FM Feuchtmuskel 

Die gleichzeitig durchgeffihrte Bestimmung der anaerob ATP-liefernden Substanzen, 
Kreatinphosphat und Glykogen, sowie des Endproduktes der Glykogenolyse, der MilchsBure, 
ergab analoge Verh~ltnisse zum Kaninchenmuskel: mit hoher Geschwindigkeit einsetzender 
Kreatinphosphatabbau, der 1 Std p.m. fast beendet ist, w~hrend der anfiinglieh ebenfalls 
rasche Glykogenabbau yon dieser Zeit an deutlich verlangsamt ist und ers~ 31/2 Std nach dera 
Tode wieder schneller wird. Der auch 5 Std p.m. noch andauernde Anstieg der Milchs~ure- 
konzentration zeigt in ~J-bereinstimmung mit der Glykogenabbaukurve, dab die Glykogenolyse 
zu dieser Zeit noch nicht beendet is~. 

Die Hiirtebestimmungen ergaben bei mehreren kurzfristig wiederholten Einzel- 
messungen am gleichen Muskel genau reproduzierbare Werte. Die mittlere Ab- 
weichung der Werte einer Me6reihe an verschiedenen Tieren betrugen 4-13% 
bei den Versuchen unter Sauerstoff, 4- 14% unter Stickstoff, 4-17 % an Luft  und 
4- 20 % nach E 605. Die Ergebnisse der H~rtebestimmungen sind in Abb. 2 zu- 
sammengestellt. (Die H~rte ist in Skalenteilen des Schi6tz-Tonometers angegeben; 
die Werte sind also nur Relativzahlen. H6here Werte bedeuten eine grSBere Ein- 
drfickbarkeit bzw. geringere t tgrte des Muskels.) Es zeigt sich, dab auch der 
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Abb. 2. Prim~re Erweiehung am unbelasteten Rattengastroenemius unter Stiekstoff ( . - - . - - . )  
Luft (o ..... ) und Sauerstoff ( . . . . .  ) sowie nach E 605-Vergiftung ( - - - - ) .  (iVluskelh~rte in 

Skalenteilen des Sehi5tz-Tonometers) 

unbelastete Muskel postmortal zun/ichst erweicht. Dieser Effekt ist unter Stick- 
stoff am schwiichsten. An Luft  ist er sehr deutHch naehweisbar (die H/~rte nimmt 
bis zum Minimum 30 rain p.m. um fast 25 % ab und erreicht den Ausgangswert 
erst wieder knapp 2 Std p.m.). Unter reinem Sauerstoff ist die Erweichung im 
Maximalwert zwar nicht grSBer als an Luft, h/ilt dafiir aber sehr viel liinger an. 
Nach E 605-Vergiftung wird der Muskel erheblich schneller hart  als unter Normal- 
bedingungen an Luft. 

Diskussion 

Die Tatsache, dab der yon uns beobachtete anf~ngliche postmortale ATP- 
Anstieg im Muskel yon frtiheren Untersuchern nicht beschrieben wurde, dfiffte 
]nit der Unspezifit/it der bisher angewandten Analysenverfahren zu erkl/iren sein. 

Die Bestimmung des ATP erfolgte im allgemeinen als sog. ,7 min-Phosphat", d.h. als 
Differenz der Phosphatwerte naeh und vor siebenminfitiger Hydrolyse mit 1 n Salzs~ure bei 
100 ° [1, 3, 18, 25]. Bei diesem Verfahren stSren aber andere labile Phosphate wie Hexosedi- 
phosphat und Triosephosphat [3J, so dab die gefundenen ATP-Werte zu hoch sind. Bendall 
und Davey [4] zeigten mit Hilfe eines kombinierten papierchromatographisch-spektrophoto- 
metrisehen Verfahrens, dab die zu Beginn der Totenstarre gefundenen Werte immer um 20% 
zu hoeh und naeh 24 Std sogar 16real hSher als die wahren ATP-Werte lagen. 

Da die Konzentration der stSrenden labilen Phosphate gleieh nach dem Tode sehnell 
abnimmt, mul~ der gefundene ATP-Wert vor allem unmittelbar naeh dem Tode zu hoch sein, 
wi~hrend sieh im Laufe des Starreeintritts der gefundene dem wahren ATP-Wert zun~chst 
n~hern mug. (Die hohen Abweichungen 24 Std p.m. sind dadurch bedingt, dal3 der ATP- 
Absolutwert stark gesunken ist und jetzt geringe Mengen anderer labiler Phosphate sehon zu 
relativ groBen Fehlern fiihren.) Ein Anstieg des ATP-Gehalts wird daher durch den gleich- 
zeitigen Abfall der stSrenden labilen Phosphate nicht erkennbar. 

Die Frage nach den Ursachen des postmortalen Konzentrationsanstieges an 
energiereichem ATP mul~ noch experimentell gekl~rt werden. Als m5gliche Ur- 
sachen kommen Beschleunigung der ATP-Synthese oder Verlangsamung des 
ATP-Abbaues oder eine Kombination beider Effekte kurze Zeit post mortem in 
Betracht. Wenn der ATP-Anstieg durch bescMeunigte ATP-Synthese verursacht 
wird, sollte er bei Muskeln mit grol]em ATP-Vorrat am hSchsten sein. Am 
Herzen wurde aber gerade bei Muskeln mit groJ~em Vorrat an ATP und ATP- 
liefernden Verbindungen kein postmortaler ATP-Anstieg gefunden, sondern 
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Abb. 3. Posgmortaler Anstieg der ATP-Konzentration und primEre Erweiehung im unbelaste- 
ten Rattengastrocnemius (MuskelhErte in Skalenteilen des SehiStz-Tonometers) 

nur am leicht hypoxamischen Herzen [7]. Ein Anstieg des ATP-Gehaltes t r a t  
aueh in einigen Kaninehen-Gastrocnemll mit  besonders groBen ATP-Vorraten 
nicht auf [11]. Ferner scheint auch postmortal  die HShe des ATP-Spiegels die 
Glykogenolysegesehwindigkeit und night umgekehrt  die Glykogenolysegesehwin- 
digkeit den ATP-GGhalt im Muskel zu best immen [2, 7]. 

Auch das schnelle Absinken des Kreatinphosphatspiegels kSnnte zu einer gewissen An- 
h~ufung yon ATP fiihren. Die Geschwindigkei~ der Kreatinphosphatspaltung k6nnte aber 
durch den hSheren ATP-Spiegel ebenfalls verlangsamt werden, denn zwischen 10 und 20 mill 
p.m., d.h. bei maximalem ATP-Spiegel, wurden h~ufig fast gleiche Kreatinphosphatwerte ge- 
funden (s. auch Abb. 1). Es bleibt noch zu kl~ren, ob es sich hier um eine echte Verlangsamung 
oder nur um Streuungen des Verfahrens gehandelt hat. 

Wahrscheinlicher als eine beschleunigte ATP-Synthese scheint einverzSgerter 
Abbau zu sein. Nach Engelhardt  und Ljubimova [14] liegt das Aktivit~tsmaxi- 
m u m  der Myofibrillen-ATPase, die 80% des ATP im Muskel spalten soll [32], 
bei p H  6,8. Bis dieser pH-Wer t  im Muskel untersGhritten wird, sollte es daher zu 
einer Aktivit~tsminderung der ATPase kommen. 

Wenn man  nun die prim~re Dilatation der Muskulatur durch einen post- 
mortalen Anstieg des Weichmaehers ATP erkl~ren will, mfiBte ein anger zeit- 
richer Zusammenhang zwisehen dem ATP-Anstieg und dam Auftreten der pri- 
m~ren Dilatation bestehen. Wie Abb. 3 zeigt, ist dies tats~ehrich der Fall. I m  
unbelasteten Rattengastrocnemins beginnt unmit telbar  nach dem Tode Gin ATP- 
Anstieg, dem eine Muskelerweichung folgt. W~hrend das ATP-Maximum schon 
15 rain p .m.  erreieht ~drd, t r i t t  die maximale Har teabnahme erst 30 mln p .m.  
auf. Diese Zeitdifferenz diirfte sich dutch die Diffusionszeit des neugebildeten 
ATP yore Ort seiner Entstehung zu den MuskeleiweiBen erkl£ren. Ein geeigne- 
teres Kri ter ium fiir die Ubereinstimmung beider Kurvenverl~ufe als die Zeit- 
punkte der Maxima, die infolge der flaehen Verlaufsform relativ welt auseinander 
riegen, ist das fl~chenm~Bige Zusammenfallen beider Kurven.  Aus dieser und den 
folgenden Abbildungen geht deutrieh hervor, dab sigh die Fl£chen unter beiden 
Kurven  sehr weitgehend fiberlappen. I m  fibrigen zeigen ATP- nnd Erweichungs- 
kurven die zu erwartende Gleichl£ufigkeit. Wenn der ATP-Spiegel knapp 2 Std 
p .m.  seinen Ausgangswert erreieht, hat  der Muskel aueh ziemrich genau seine 
urspriingriGhe I t~r te  wiederGrlangt. 

Das ATP-Maximum f~llt zeitlich aueh mi t  den Maxima der Dehnungskurven 
zusammen, die in der ~lteren Literatur  verSffentlicht wurden (z. B. 15 mill p .m.  
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Abb. 4. Postmortaler Anstieg der ATP-Konzentration und primi~re Dilatation beim inter- 
mittierend belasteten Kaninchengastrocnemius 
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Abb. 5. Postmortaler Anstieg der ATP-Konzentration und prim~ire Dilatation im Kaninchen- 
herz. Volumen im Verlauf der prim~ren Dilatation; . . . .  sekund~re Dilatation 

bei Mangold [20]). In  der glatten Muskulatur der Rat te  sind sowohl der ATP- 
Anstieg [9] als auch die primgre Dilatation [19] weniger ausgepr/igt. Sie folgen 
sich zeitlieh in kurzem Abstand (30 bzw. 35min p.m.). Die Ausgangswerte 
werden praktisch gleichzeitig etwa 75 rain p.m. wieder erreicht. 

In  Abb. 4 sind ATP-Abbaukurve und Dehnungskurve im leicht hypox/imi- 
schen, intermittierend belasteten Gastrocnemius des Kaninchens gegeniiber- 
gestellt [8]. Auch hier folgt dem ATP-Maximum (etwa 45 rain p. m.) das Maximum 
der prim/~ren Dilatation (etwa 65 min p.m.) in einigem zeitliehen Abstand. Die 
F1/ichen beider Kurven fallen jedoch wiederum sehr weitgehend zusammen. 

Die Abb. 5 zeigt entspreehende Verh/~ltnisse am Herzmuskel des Kaninehens 
[7, 17] (ATP-Maximum: 8min  p.m., Dflatationsmaximnm: 1 0 m  in p.m.). Die 
Gegeniiberstellung yon ATP- und Dilatationskurven ergibt damit u.E.  den zu 
erwartenden zeitlichen Zusammenhang. 

Es bleibt daher zu fiberpriifen, ob die Voraussetzungen Ifir deutliehe ATP- 
Anstiege und besonders ausgepr/igte Dilatation die gleiehen sind. Aus Abb. 6 
geht hervor, dab ein postmortaler ATP-Anstieg nieht unter allen Versuchsbe- 
dingungen auftritt .  Wenn die Ausgangswerte fiir ATP und die ATP-liefernden 
Verbindungen sehr hoeh sind, finder kein postmortaler ATP-Anstieg start  
(Kurve 1). Ist  der Muskel dagegen zum Todeszeitpunkt leicht hypox/~misch und 
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Abb. 6. Postmort~le Aalderungen des ATP-Spiegels in der Muskulatur yon Kaninchen (Kur- 
yen 1--5) und l~atte (Kurven 6--8) (Konzentration in ~Mol/g Feuchtmuskel). Kurve 1: 
Gastrocnemius, unbelastet, nicht anoxgmisch [11]. Kurve2: Gastrocnemius, unbe]astet, 
leicht hypoxgmisch [11]. Kurve 3: Gastrocnemius nach Kohlenoxidvergiftung [8]. Kurve 4: 
~erz, leicht hypox/Cmisch [7]. Kurve5: Magen, unbelastet [11]. Kurve6: Gastrocnemius, 
unbelastet [10]. Kurve 7: Magen, Ftmdus, gedehnt [9]. Kurve 8: Magen, Fundus, ungedehnt [9] 

dadurch der ATP-Spiegel gesunken, steigt die ATP-Konzentration besonders 
deutlich an (Kurve 2 und 4). Nach sehr starker ttypoxgmie vor dem Tode ist der 
Anstieg nur schwach (Kurve 3) oder gar nicht zu beobachten [7] (Ersch5pfung 
der ATP-Reserven). Ferner zeigt ein Vergleich der Kurven 2 und 3 unter post- 
mortal anaeroben Bedingungen einen schwgcheren ATP-Anstieg als unter aeroben 
Verh~ltnissen. Dehnung begiinstigt den ATP-Anstieg. Zum Beispiel tritt im 
ungedehnten Fundustefl des Rattenmagens kein postmortaler ATP-Anstieg auf 
(Kurve 8), wghrend im gedehnten Fundus eine Erh6hung des ATP-Gehaltes 
beobachtet wird (Kurve 7). 

Vergleicht man diese Voraussetzungen f~ir die ATP-Anstiege mit den Bedin- 
gungen fiir besonders ausgepr~gte Dflatationen, ergibt sich wiederum Uberein- 
stimmung. Die anfangs erw&hnte Tatsache, dab primgre Dflatationen kein 
konstanter Befund bei postmortalen Muskeluntersuchungen sind, diirfte sich aus 
der Abhgngigkeit der ATP-Konzentrationsgnderungen yon der Todesart erkl~ren. 
So tritt sowohl nach sehr starken agonalen Krgmpfen (ersch6pfter ATP-Vorrat) 
als auch Jm ganz ausgeruhten Muskel (hoher ATP-Ausgangsspiegel) kein Anstieg 
des ATP ein. Dag die Stgrke der Dilatation yon der Belastung des Muskels ab- 
hgngt, ist seit langem bekannt. Wie Abb. 2 zeigt, wird die Dilatation durch post- 
mortal aerobe Verh/~ltnisse begfinstigt. Unter reinem Sauerstoff tritt ein Erstarren 
wghrend der ersten 4 Std p.m. sogar iiberhaupt nicht ein. 
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Dieser Befund steht in Einldang mit  Beobachtungen yon Fletcher [15], 
Winterstein [37] und Mangold [21], nach denen Muskeln in reiner Sauerstoff- 
atmosphKre nicht starr  wurden. Die gleichen Faktoren, die zu einem verst/irkten 
ATP-Anstieg fiihren - -  Belastung und hoher Sauerstoffpartialdruck - -  verur- 
sachen delnnach aueh eine ausgepr/£gtere Dilatation. 

Aber auch ohne Belastung kSnnen ATP-Anstieg und prim/~re Erweichung 
(s. Abb. 2) am Muskel beobachtet  werden. Mangold [23] land bei seinen sklero- 
Inetrisehen Messungen keine prim/~re Dilatation, weft er den Abstand zwischen 
den ersten Messungen (1, 3 und 5 Std p.m.) zu grog w~hlte. Dagegen sah schon 
Nakamura  [31] am Froschgastrocnemius eine ,,initiale Resistenzabnahme" und 
Meltzer [27] am S/~ugetierherzen etwa 15--31 rain p. In. (also etwa zu der Zeit des 
ATP-Anstieges) ein ,,prim/~res Weicherwerden". Forster [16] fand, dab die Ela- 
stizit/~t des Muskels postmortal  konstant  abnahm, wi~hrcnd die plastische Verform- 
barkeit  zun/iehst vorfibergehend zunahm. Da das ATP vor allem die plastischen, 
abet  kauin die elastischen Eigenschaften des Muskels beeinfluBt [33], stfitzt dieser 
Befund wiederuin die Annahine, dab die postmortalen Hi~rte~nderungen des 
Muskels auf die Ver/~nderungen des ATP-Spiegels zurfickzuffihren sind. 

ATP-Anstieg und prim/ire Dilatation folgen sich also in allen F/~llen in kurzein 
Abstand, und beide Effekte werden durch die gleiehen Faktoren begfinstigt. Als 
Ursache der prim/~ren Dilatation sind demnach supravitale Vorg/~nge, n/~mlich 
die im Muskel zu ATP-Anh~ufung fiihrenden Fermentreaktionen anzusehen, die 
dureh Belastung, d.h. durch physikalisehe Kr/~fte, verst/~rkt und sichtbar gemacht 
werden k6nnen. Die friiher vertretenen, scheinbar gegens/~tzlichen Theorien fiber 
die Ursache der prim~ren Dilatation schlieBen sieh daher nieht gegenseitig aus, 
sondern erfaBten jewefls nur einen Teilaspekt des untersuchten Ph/inomens. 

Ferner weisen unsere Versuehe erneut die Bedeutung des Sauerstoffs ffir 
Starreuntersuchungen an Muskelpr/iparaten naeh. In  der irrigen Annahme, dab 
mi t  dem Kreislaufstillstand aueh die aeroben Reaktionen im Muskel aufhSren, 
wurden die meisten Untersuchungen zur Totenstarre an Luft  durchgeffihrt. Wie 
wir schon friiher zeigen konnten [9, 10, 17a], sind ihre Ergebnisse wegen der 
starken Sauerstoffdiffusion aber nur bedingt auf die Verh/~ltnisse an der Leiche 
zu fibertragen. Unsere Versuche lassen auBerdein wieder einen engen Zusammen- 
hang zwischen ATP-Gehal t  ulld H/irte des Muskels erkennen und stfitzen dainit 
die in vielen Einzelheiten noch nieht widerspruchsfreie ATP-Theorie der Toten- 
starre. SehlieBlich ist bei der Einfachheit der sklerometrischen Messung daran zu 
denken, dab der nachgewiesene Erweichungseffekt aueh ffir die friihe Todeszeit- 
best immung herangezogen werden kann. 
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