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Postmortale S~iurebildung unfl Totenstarre im Herzmuskel 
menschlicher Leichen und ihre Beziehungen zur Leistungsf~ihig. 

keit des tIerzens unmittell)ar vor dem Tod. 
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J. 0berzimmer und Prof. Dr. L. Wacker. 

{Eingegangen stm 19. August 1921.) 

Die nach dem Ableben an den Extremiti i tenmuskeln der Leichen 
eintretende Totenstarre beschr~nkt sich nicht nur auf diese, sondern 
ist unter anderem auch am I-Ierzmuskel zu beobachten. W~hrend die 
Skelettmuskelstarre in der t%egel erst 6 bis 8 Stunden nach dem Tode 
sieh vollkommen entwickelt hat, stellte B r o u a r d e l  am I-Ierzen des 
Anarchis~en Henry  schon 1/2 Stunde naeh dem Tode vollstiindige 
Starre lest  und F u c h s  konstatierte an Kaninchen und Hunden einen 
vollkommenen Eintrit~ der Starre naeh 3 - -5  Stunden. Ma~gebend ist 
der Einflul3 der W~irme, die auch bei der Skelettmuskulatur den Vor- 
gang beschleunigt. Bei Witrmezufuhr land F u c h s  dementsprechend 
das Herz sehon nach 1--]1/2 Stunden vollkommen starr. Genauere 
Untersuchungen fiber den Eintr i t t  der Totenstarre des Herzens beim 
Menschen hat  V o l k h a r d t  auf Veranlassung yon A s c h o f f  bei Sol- 
datenleichen im Kriege angestellt. Dabei stellte sich heraus, dab 1 Stunde 
nach dem Tode die Herztotenstarre in manchen F~llen bereits eingetreten 
war, in anderen noch nicht. Ferner stellte V o l k h a r d t  mit  Sicherheit 
lest, daI3 die Totenstarre des IIerzmuskels sich auch friiher eins~ellt 
als die der Extremit~tenmuskulatur. Eine Erkl~rung dieser Erseheinung 
dfirfte in zweierlei Ursachen zu suchen sein. Ein in situ befindliches Herz 
wird sich nach dem Ableben verhMtnism~Big langsam abkfihlen, da es 
seiner natfirlichen Lage nach gegen Abkiihlung geschiitzt ist. L~nger 
andauernde KSrperw~rme kann also den Starreeintritt beschleunigen. 
Wichtiger als der soeben angefiihrte Umstand ffir den rasehe~l Eintritt 
der Starre dfirfte die Tatsaehe sein, dab das Herz bis zum letzten Moment 
in T~itigkeit ist. Man hat bekanntlich gefunden, dal~ bei Wild, das kurz 
vor dem Tode gehetzt wurde, unmit te lbar  nach dem Erlegen die Skele~t- 
muskulatur  der Totenstarre anheimfgllt. Aueh bei I~'iegern, die l~urz 
vor dem Tod starken kSrperlichen Anstrengungen ausgesetzt waren, 
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wurden ghnliche Verhgltnisse beobaehtet.  Diese Art Starre hat  man als 
kataleptische Starre bezeichnct. Den raschen Eintr i t t  fiihrt man darauf 
zuriick, dab in den erw~hnten t~l len dnreh die Beanspruchung intra 
v i t am sehon diejenigen Ermtidungsstoffe gebildet werden, die den Ein- 
t r i t t  der Starre nach dem Tode besehleunigen. Man wird also kaum fehl- 
gehen, wenn man annimmt,  dab der friihzeitige Eintr i t t  der tIerztoten- 
starre auf ghnliehe Verh~Itnisse zuriiekzufiihren ist. 

Die t terztotenstarre besitzt im Vergleich zu jener des Skelettmus- 
kels eine viel geringere Dauer. Nach den Aufzeiehnungen V o t k h a r d t s  
dauerte sic 31/2--25 Stunden, wghrend die L6sung der Skelettmusket- 
starre wegen der inzwischen erfolgten tleerdigung iiberhaupt nieht ver- 
folgt werden konnte. DaB diese ]etztere Starre bei Personen, die in roller  
K6rperkraf t  den Tod gefunden haben, sehr lange andauern kann, haben 
die Beobachtungen des einen yon uns in Gemeinsehaft mit  O p p e n -  
h ei m gezeigt, die an der nicht agnoszierten Leiche eines bei der Nieder- 
ki~mpfung der R~teregierung in Miinchen gefallenen Spartakisten noch 
naeh 11 Tagen ein Bestehen der Totenstarre feststellten. 

Die guBeren Kennzeiehen der Totenstarre des Iterzens sind naeh 
V o l k h a r d t  die folgenden: Das tIerz ist im Querdurchmesser stark 
verkleinert, nghert sieh der Eiform und ist besonders im Bereiche des 
linken Ventrikels hart  anzufiihlen; der grSBte Teil des Inhalts  vom lin- 
ken Ventrikel ist entleert. Aus letzterem Umstande geht hervor, dab der 
linke Ventrikel sieh in einem Kontrakt ionszustand befindet, der dem 
akt iv vitalen Zustand nahekommt.  Von den vitalen Kontraktionsver-  
haltnissen unterseheidet sich aber das totenstarre I terz dadureh, dab 
die Entlerung eine unvollkommene ist. Hier kann trotz der starken 
Kontrakt ion  des linken Ventrikels yon einer v611igen Entleerung nieht 
gesproehen werden, weil der suprapillgre I~aum ( A l b r e c h t )  nicht ge- 
niigend verkleinert  ist. Der reehte Ventrikel ist auch wghrend der Toten- 
starre mit  Blut geffillt. Wegen seiner geringeren Muskelmasse ist er 
beim Einsetzen der Totenstarre nicht in der Lage, den Blntwiderstand 
zu iiberwinden. 

Vor Eintr i t t  der Totenstarre, also unmittelbar  naeh dem Tode, ist 
das Herz immer in Diastolestellung und yon vorne nach hinten abge- 
platter.  Daraus geht also hervor, dab erst mi t  dem Eintr i t t  der Starre 
die erwghnte Zusammenziehung des tterzens statffindet. Es behalten 
also jene Autoren aueh in bezug auf die Herztotenstarre reeht, welehe 
annehmen, dab die Leiehenstarre die Fortsetzung eines vitalen Vor- 
ganges ist ( N y s t e n ,  18li) .  

Diesen ~uBerlieh wahrnehmbaren Vorg~ngen naeh dem Tode eines 
Mensehen oder Tieres entsprechen chemisehe Prozesse im Innern des 
Muskels, die die eigentlichen Ursaehen der Starreerseheinungen sind. 
Der Verlauf der Prozesse und die Natur  der chemischen Vorgange 
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schliel3en sich eng an das chemische Geschehen im lebenden, arbeitenden 
Muskel an. Die Arbeitsleistung des Muskels ist under anderem an die 
Bildung yon Milchs~ure gekniipft. W~hrend der ausgeruhte Muskel eine 
mehr alkalische Reaktion besitzt, ist der arbeitende oder ermfidete Mus- 
kel sauer.. Ahnliche VerhMtnisse treffen Mr bei der Leiche an~). Unter- 
sucht man den Muskel einer Leiche wenige Minuten nach dem Tode, 
so zeigt er in bezug auf die chemisehe Reaktion dasselbe Verhalten wie 
ein ausgeruhter Muskel, priift man ein anderes Sttick desselben Muske]s 
einige Zeit spi~ter, so finder man, da~ er saurer geworden ist, ganz 
hhnlich einem lebenden Muskel, der Arbeit geleistet.hat. Berticksichtigt 
man ferner, dab z. B. beim Herzen mit dieser postmortalen Si~ure- 
bildung eine Kontrakt ion Hand in. Hand geht, so erkennt man die t~ieh- 
tigkeit der Ansehauung S a l k o w s k  ys  (1890), wonaeh die postmortale 
Mitchsi~urebildung gleichfalls als die Fortsetzung eines vitalen Vor- 
ganges aufgefaBt werden muB. ,,Der Muskel bildet nicht Milchsaure, 
well er stirbt, sondern weil er lebt." 

Die Milehsi~ureproduktion im Muskel erfolgt sogleich naeh dem Er- 
15sehen des Lebens am rasehesten, flaut dann verhMtnismi~gig raseh ab 
und komm~ schlie~lieb, wenn eine gewisse Milehs~uremenge gebildet ist, 
nahezu zum Stillstand. Sobald diese ziemlich konstante Menge entstan- 
den ist, t r i t t  die Totenstarre ein. Daher ist es begreiflieh, dal3 die 
Starre frfiher eintreten muG, wenn vorher intra vitam durch starke Mus- 
kelbeanspruchung und (Jbermiidung sehon eine gewisse Milehs~uremenge 
vorgebildet ist.  

Es besteht heute wohl kein Zweifel mehr, dal3 die postmortale Si~ure- 
bildung ats die Ursaehe der Totenstarre angesehen werden kann. Uber 
die Frage, wie diese Milehsgure auf ehemischem Wege die Starre ein- 
leitet, sind die Meinungen auch heute noeh geteilt, wie iiberhaupt die 
Anschauungen fiber die Entstehung der Totenstarre im Lauf der Zeit 
verschiedene Wandlungen erfahren haben. 

B r i i c k e  hat sieh die Entstehung der Totenstarre i~hnlich vorgestellt 
wie die Blutgerinnung und an die Gerinnung eines mit dem Fibrin 
identisehen Eiweil~kSrpers im Muskel gedaeht. K i i h n e  hat  den Muskel 
bei niedriger Temperatur  ausgeprei3t und dabei beobachtet, dal3 der 
Prel3saft beim Stehen langsam, in der Wgrme abet rasch gerinnt. Hier- 
aus hat  er gesehlossen, da~ es sich bei der Totenstarre um einen ~hn- 
lichen Vorgang handelt, :und in der Tat  kommt diese Erklgrungsweise 
den vorliegenden Verhgltnissen sehon nigher und hat  daher auch all- 
gemeinen Anklang gefunden. Jedenfal]s lgi~t sie sieh mit den bestehen- 
den Tatsachen eher in Einklang bringen als die. E n g e l m a n n s c h e  
Quellungstheorie, die in v. F f i r t h  gemeinschaftlich mit L e n k  Vertei- 

1) Literaturangaben fiber die postmortale S~urebildung finden sich bei 
v. Ftirth,  Ergebnisse der Physiologie. 2. Jg. 1902, S. 594u. 17. Jg. 1918, S. 384. 
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diger gefunden hat. Nach dieser Theorie soil die freie Milchs~ure die 
Eiweigk6rper zur Quellung bringen; tats~chlich quellen auch Eiweig- 
k6rper dureh Sgurewirkung aul~erhalb des Muskels as_f, aber bei dem 
Vorgang im Muskel lggt sich mit  Sieherheit der Beweis erbringen, dag die 
entstehende 1VIilchsgure in statu naseendi neutralisiert wird. Ebenso 
ha t  wegen des Fehlens freier Sgure die Theorie yon Kathar ine  Sch i -  
p i l o f f  wenig Wahrscheinlichkeit far  sich, nach der die Totenstarre 
durch die im Huskel vorkommenden Eiweiftk6rper Myosin und Myogen, 
welche die Eigensehaft haben, dutch Sgure gefgll~ zu werden, hervor- 
gerufen werden sell. Immerhin  deutet  das trtibe, opake Aussehen des 
totenstarren Huskels an, dab die Starre doeh mit  Vergnderung des Ei- 
weiBk6rperbestandes zusammenhgngt.  Eine Wandlung in der Ansehau- 
nng fiber die Entstehung der Totenstarre hat  sich dureh die Erkenntnis 
vollz0gen, dab die Milchsgure in statu nascendi neutralisiert wird. Auf 
Grund seiner diesbezfiglichen Untersuchungen stellt sieh der eine yon 
nns ( W a c k e r )  vet ,  dab die Totenstarre dutch einen Komplex  yon 
Erscheinungen zustande kommt.  Nach dem Erl6schen des Lebens ver- 
schwindet im Huskel  Glykogen je nach der vorhandenen Henge ganz 
oder teilweise unter Bildung yon Milehsgure. Infolge des  Molekfil- 
zuwachses k o m m t  es zu einer Steiger/mg des osmotischen Druckes im 
Innern  der Hnskelzellen, ferner wirkt die Milchsgure auI das vorhandene 
Kal iumbicarbonat  und das Kal iumalbuminat  ein, wodureh neben Koh- 
lensgnre auch die Eiweigkomponente der Albuminate in Form eines stei- 
fen Breies innerhalb der Huskelzellen abgeschieden werden. Diese drei 
Momente - -  osmotiseher Druck, Kohlensguredruek und Fgllung yon 
Albumin aus den Alkalialbimunaten - -  sind naeh dieser Theorie Ifir die 
Erscheinung der Totens ta r re  verantwortlich zu maehen. Sie s t immen 
aueh mit  den Ergebnissen der thermoehemischen Hessungen von 
P e t e r s  und H i l l  fiberein, nach denen t in Zusammenhang besteht 
zwisehen Milchsgurebildung, Kontrakt ion  und Starre. 

Da die erwghnte Anschauung der Ausgangspunkt fiir unsere Unter- 
suchungen am I-Ierzmuskel ist, sell etwas genauer auf sie eingegangen 
werden. 

Der 0rganismus hat  das Bestreben, um sieh vor Seh~digungen zu 
sehfitzen, die neutrale t~eaktion in alien Geweben aufreeht zu erhalten 
und sehiitzt sieh gegen die Bildung freier S~ure (abgesehen yon der der 
Verdauung dienenden Hagensalzs~ure) dureh die sogen. Pnffersubstan- 
zen. Dies sind Salze yon sehwaeh basisehem Charakter, die dureh die in 
Frage kommenden organisehen S~uren, wie Hilehs~ure, mit  Leiehtig- 
keit  zerlegt werden. Solehe Pufferverbindungen sind Kaliumbiearbonat  
(KI-ICOs), DikMiumphosphat (K~HP04) und Kalium~lbuminat  (KAlb). 
Man begegnet diesen Salzen/iberall  in der organisehen Natur,  wo C02 
dureh Dissimilationsprozesse entsteht. Sie haben neben der erw~hnten 
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Funkt ion - -  die neutrMe Reaktion der Gewebe anfrecht zu erhalten - -  
noch den Zweck, sieh an der Regulation der Kohlens~tureabfuhr zu be- 
teiligen. Es sei hier nur an das Vorkommen dieser Verbindungen auger  
im Muskel noeh im ]31ut, i n  den keimenden Samen, wie in der I-Iefe 
erinnert. I m  Blur z. B. wirken das Dialkaliphosphat und Alkalialbuminat  
gewissermaBen als Sieherheitsventil gegen iibermgBigen Kohlensgure- 
druck, da sic die Kohlens~ture aufzunehmen imstande sind. Auf die 
bier in Frage kommenden chemischen Prozesse werden wit spgter 
zur/iekkommen. 

D ie  e r w ~ i h n t e n  P u f f e r s a l z e  b e d i n g e n  d ie  R e a k t i o n  des  
M u s k e l s .  D i e a l l g e m e i n v e r b r e i t e t e A n n a h m e ,  d a b  d e r  a u s -  
g e r u h t e  o d e r  f r i s e h e ,  n i e h t  t o t e n s t a r r e  M u s k e l  e i n e  a l k a l i -  
s c h e ,  u n d  d e r  e r m t i d e t e ,  t o t e n s t a r r e  l g u s k e l  e i n e  s a u t e  R e -  
a k t i o n  b e s i t z t ,  i s t  n i e h t  g a n z  k o r r e k t ,  s o n d e r n  d ie  g e a k t i o n  
i s t i n b e i d e n F ~ l l e n a m p h o t e r .  I m  e r s t e n F a l l e i s t  d i e m e h r  
a l k a l i s e h e  R e a k t i o n  b e d i n g t  d u r c h  e i n  V o r h e r r s e h e n  y o n  
D i k a l i u m p h o s p h a t  n e b e n  w e n i g  M o n o p h o s p h a t ,  w~ ih rend  
b e i m  e r m t i d e t e n ,  t o t e n s t a r r e n  M u s k e l  i i be r . s eh i i s s i ge s  Mo- 
n o k a l i u m p h o s p h a t  n e b e n  g e r i n g e n  M e n g e n  y o n  D i p h o s p h a t  
d ie  m e h r  s a u r e  R e a k t i o n  v e r u r s a e h e n .  D ie  L i t e r a t u r a n g a b e n ,  
w o n a e h  d ie  s a u t e  R e a k t i o n  y o n  Mi l ehs~ tu re  h e r r f i h r t ,  i s t  
i r r e f t i h r e n d  i n s o f e r n ,  a l s  d a d u r e h  d ie  M e i n u n g  a u f k o m m e n  
k a n n ,  a l s  ob  s i ch  i m  M u s k e l  f r e i e  Mi l ehs i~u re  b e f ~ n d e .  W i e  
b e r e i t s  e r w g h n t ,  w i r d  d ie  M i l e h s g u r e  in  s t a t u  n a s c e n d i  n e u -  
t r a l i s i e r t ,  w o b e i  M o n o k a l i u m p h o s p h a t  e n t s t e h t .  L e t z t e r e s  
b e d i n g t  a l s o  d ie  s a u t e  R e a k t i o n ,  w ~ h r e n d  M i l e h s ~ u r e  n u r  
a l s  e a u s a  m o v e n s  a n z u s e h e n  i s t  i n s o f e r n ~  a l s  d u t c h  s ie  a u s  
D i k a l i u m p h o s p h a t  d a s  M o n o p h o s p h a t  n a c h  f o l g e n d e r  R e -  
a k t i o n s g l e i c h u n g  e n t s t e h t :  

I. K21-IOP 4 ~- CH s -- CHOH -- COOH = KH~P04 ~- CI-I~ -- 
CIIOH -- COOK. 

Neben dem Kaliumphosphat sind aber im Muskel auch noch Kalium- 

biearbonat und Kaliumalbuminat vorhanden. ])as erste ist das End- 

produkt der 0xydation des Kaliumlaktats, das bei der Neutralisation 

der ~ilehs~ure entstanden ist. Durch die Anwesenheit dieser beiden 

Verbindungen spielen sieh unter dem EinfluI3 der Milehs~ure noeh 

einige lgeber~reaktionen ab, die das Gesamtbild der Vorgitnge kompli- 
zieren, wobei jedoch immer die Milchs~iure die treibende K r a f t  bleibt, 
welche die Kohlensgure langsam verdr~ingt. Zun~iehst wird die Milch- 
sgure aus dem Kal iumbiearbonat  Kohlensgure in Freiheit  setzen, die nun 
ihrerseits wiederum auf das Dikaliumphosphat  einwirkt unter Bfldung yon 
Monokaliumphosphat und Regeneration yon Kaliumbicarbonat .  Diese bei- 
denVorggnge !assert sich durch folgende Reaktionsgleiehungen darstellen : 
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II. KI-ICO~ + CK 3 -- CKOK -- COOFI ---- CI'I~ -- CI-IOH -- COOK 

§ C02 + I'i20; 
I i I .  K2HPO 4 -~ CO 2 ~- K20 = KH2PO 4 -~ KHCO 3. 
Bei weiterer Milchsi~urebildung wird aus dem regenerierten Kalium- 

bicarbonat wiederum CO 2 frei gemacht,  das abermals mit  dem in ~ber-  
schul3 im Muskel vorhandenen Dikaliumphosphat  im Sinne der Glei- 
chunk I I I  in Reaktion tritt .  Dieser Milchsi~urebildungsprozel~ setzt sich, 
einen gentigendenGlykogenvorrat vorausgesetzt, so lange fort, bis eine 
best immte Si~uremenge (das Milehs~urebildungsmaximum) gebildet 
ist. Die postmortale Siiurebildung kommt  dann durch Selbstregulation 
zum Stillstand, welche wahrscheinlich auf eine Inakt ivierung der si~ure- 
bildenden Fermente durch Monokaliumphosphat zurtickzufiihren ist. Da- 
her komm~ es, dab man im gesunden)/[uskcl naeh dem Eintr i t t  der Toten- 
starre noch sehr hi~ufig einen gewissen Glykogenbestand antrifft, z. B. 
im menschlichen Muskel nach Ungliieksfitllen and  bei Sehlachttieren. 

Wenn dig Milchsi~urebildung nach dem Tode bis zu einem gewissen 
Grade fortgeschritten und der gr~il~te Tell des I)ikaliumphosphats in 
Monophosphat fibergefiihrt ist, so kommt  es zun~chst zu einem erhShten 
Kohlensi~uredruck, well dig frei werdende Kohlensiiure durch Mangel an 
I) ikaliumphosphat  nich~ mehr aufgenommen werden kann. Diese 
Kohlensi~ure im Verein mit  dem Monokaliumphosphat und der neu- 
gebildeten Milchsiiure Zerlegen dann das Kaliumalbuminat ,  dessen Ei- 
weil~komponente sich in Form tines gelatin5sen, steifen Breies im Muskel 
abscheidet. Es handelt  sich dabei um einen sehr rein abgestimmten 
chemischen Mechanismus, bei dem Mengen- und DruckverhMtnisse 
eine Rolle spielen und dig intra v i t am den Zweck haben, dig Kohlen- 
s~ureabfuhr zu regulieren. Die zuletzt erwi~hnten Vorgi~nge ]assen sich 
in folgender Weise chemisch darstellen: 

IV. KI-I2P Q ~- KAlb 1) = K2HPOa + AlbH. 
V. CIK 3 -- CKOK -- COOK -~ KAIb = CH 3 -- CKOH -- COOK -~ 

AlbI-I. 

VI. KAlb + C02 + K20 = KKCOa -~ AlbII. 

Aus dem Vorgesagten geht hervor, dal~ sieh im frisehen bzw. nieht 

totenstarren Muskel naehweisen lassen miissen: 

Eine grSI~ere Menge Dikaliumphosphat und ferner Ka- 

]iumalbuminat, w~ihrend im totenstarren ~r das Mo- 

nokaliumphosphat neben Albuminateiweil~ und freier Koh- 

lens~ure vorherrschen mul~. 

])er Nachweis wttrde won dem einen won uns in der Weise gefiihrt, daI~ der 
lViuskel nach dem Zerkleinern mi~ heil~em Wasser extrahier~ wurde. :Dabei zeigte 
sich, dab der ~rische IViuskel bei der Titralion mehr n/10 Sa]zs~ture erforderte als 
der totenstarre. Gleichzeitig bildete sich im Extrakt des frischen Muske]s ein er- 

i) Alb ~ Eiweil]komponente der Albuminate. 
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heblicherNiederschlag, der durch dieZerlegung des in LSsung befindlichen Kalium- 
albuminats hervorgerafen worden war. Umgekehrt erforderte der Extrakt des 
totenstarren Muskels mehr nA0-Natronlauge zm" Neutralisation als der frische und 
enthielt fast gar kein Kaliumalbuminat. Die Alkalescenz geht dabei in 
demselben MaSe zuriick als die 'Acidi tgt  zun immt ,d ,  h. die Summevon 
Alkalescenz d- Aciditgt ist ann/~hernd eine konstante Zahl (abgesehen yon patho- 
logischen Verh~ltnissen). 

D a r a u s  m u g  g e s c h l o s s e n  w e r d e n ,  daft i m  M u s k e l  e in  N e u -  
t r a l i s a t i o n s p r o z e 6  s t a t t f i n d e t .  

Bis jetzt war nur vom normalen Ablauf der postmortalen Saure- 
bildung und ihren Folgeerscheinungen die Rede. Bei  der  U n t e r -  
s u c h u n g  v e r s c h i e d e n e r  L e i c h e n  w u r d e  g e f u n d e n ,  daft  i n  
m a n c h e n  F a l l e n  i m ' M n s k e l e x t r a k t  f a s t  g a r  k e i n e  o d e r  n u r  
e ine  g e r i n g e  p o s t m o r t a l e  S a u r e b i l d u n g  n a c h w e i s b a r  war ,  
w a h r e n d  s ich  e r h e b l i c h e  M e n g e n  y o n  K a l i u m a l b u m i n a t  
v o r f a n d e n ,  d. h. a l so  de r  M u s k e l  v e r h i e l t  s i ch  a u c h  b e i l a n g e -  
r e m L i e g e n d e r L e i c h e n o c h w i e e i n f r i s c h e r M u s k e l .  B e i d e n  
M e s s u n g e n  de r  I n t e n s i t a t  de r  T o t e n s t a r r e  d u r c h  A n h a n g e n  
v o n . G e w i c h t e n  a n  die  B e i n e  de r  L e i c h e n  l a n d  de r  e ine  v 0 n  
u n s  in  G e m e i n s c h a f t  m i t  O p p e n h e i m ,  daI3 m i t  e i n e r  g e r i n g e n  
S a u r e b i l d u n g  a u c h  e ine  g e r i n g e  T o t e n s t a r r e  e i n h e r g i n g .  
In  normalen F~tllen dagegen, d. h. in Fallen, bei denen der Tod durch 
einen Unfall oder Selbstmord bei roller K6rperkraft eingetreten war, 
waren bei maximaler Saurebildung zur L6sung der Totenstarre eines 
Beines Gewichtszahlen yon 50 und mehr Kilo erforderhch. F e r n e r  
s t e l l t e  s ich  h e r a u s ,  dal3 in  j e n e n  F a l l e n ,  i n  d e n e n  die  p o s t -  
m o r t a l e  S a u r e b i l d u n g  a u s b l i e b , ' a u c h  k e i n  G l y k o g e n  i m  
~ [ u s k e l  a u f f i n d b a r  war.  Daraus ist zu schlieften, daft die S~turebil- 
dung bzw. der davon abhangige Eintrit t  der Totenstarre vom Vor- 
handensein eines gewissen Glykogenbestandes im Muskel oder doch yon 
der Anwesenheit einer zureichenden Menge yon Zwischenprodukten ffir 
die Milchsaurebildung (Lactacidogen) abhangig ist. Die Gr6fte des 
Glykogendepots ist wiederum abhangig yore Ernahrungszustand. Bei 
unzulanghcher Ernahrung, z. B. infolge yon Krankheit, kann der Fall 
eintreten, dal3 dem Muskel keine Betriebsmittel in Form yon Blut- 
zucker zugefiihrt werden, so da6 der Glykogenbestand schlie6hch ganz 
versiegt. Bei Todesfallen nach-mit  Kachexie einhergehenden Xrank- 
heiten ist in der Tat in v'elen Fallen gar kein Glykogen mehr vorhanden; 
es kann sich daher nach dem Tode auch keine Milchsaure bilden. Die 
Totenstarre mug ausbleiben, lVian k6nnte daraus aueh den Riickschluft 
ziehen, daft das ErlSschen des Lebens in manchen Fgllen seinen Grund 
darin hat, dal~ die tIerz- oder Atemmuskulatur aus Mangel an Betriebs- 
mitteln nicht mehr in der Lage ist, den Kreislauf bzw. die Atmung auf- 
reeht zu erhalten. Wir haben uns daher die Aufgabe gestellt, an einer 
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weiteren Serie yon  Leichen zu untersuchen,  ob u n d  warm diese Voraus- 
se tzungen fiir den Herzmuskel  zutreffen, un d  ob ein Paral lel ismus be- 
s teht  zwischen dem Ausb]eiben der pos tmor ta len  Si~urebild_ung im 
Skelett-  u n d  Herzmuske]. 

E x p e r i m e n t e l ] e r  Te l l .  

M e t h o d e :  Die zum Messen der Totens tar re  der un te ren  E x t r e m b  
ti~ten angewandte  Teehnik  u n d  die Methode der q u a n t i t a t i v e n  Ex t rak t -  
un te r suchungen  waren folgende: 

Die Lciehen wurden derart auf die Transportwagen gelegt, dal~ die Knie- 
kehlen auf die zum Sehieben bestimmte ungef~hr 40 cm elhShte Querstange zu 
liegen kamen, wobei die Queistange das Hypomochlion ffir den Hebelarm~ den 
der Unterschenkel darstellt, bildet. ])as Becken tier Leiehe wird dabei durch 
eine Querleiste, die durch Schraubvorrichtuegen festgestellt weIden kann, an 
seine Unterlage, den Wagen fixieIt. Nun wird eine Wagschale, deren Gewicht 
vorher bcstimmt wurde fiber den Ful3rficken geh~ngt, und in rascher Aufeinander- 
folge solange Gewichte daravd gelegt, bis der Untersehenkel pl6tzlich, jedoeh mit 
m~il~iger Geschwindigkeit, nach unten sinkt. Bleibt er nun nach Abnahme der 
Gewichte in dieser Lage, so ist die Totenstarre gelSst; bewegt er sich aber wieder 
zurfick, ann~hernd in seine Irtihere gestreekte Haltung, so hat es sieh lediglich 
um eine elastische Abbiegung gehandelt. Diescs letztere Resultat ist nattirlich 
nicht zu veIwenden, auch h~tte nochmaliges Wiegen keinen Sinn, d~ der MuskeI 
doch schon eine bestimmte, irreparable Dehnung erfahren hat. Jeder LSsung 
der Totenstarre, die auf die ~ngegebene Weise herbeigefiihrt wird, geht eine elasti- 
sche Abbiegung kurz voraus, an deren Geschwindigkeit man nach l~ngerer Ubung 
mit ziemlieher Sichelheit bestimmen kal~m, welches Gewicht zur LSsung der 
Totenstarre noch nStig ist. Man mul~ hierbei jcdoch ziemlich raseh zugreifen und 
lieber ein etwas schwereres Gewicht auflegen, man merkt d~nn einen prompten 
Uberg~ng der elas~ischen Abbiegung in die vollst~ndige LSsung. 

Da sich die Intensit i i~ der Totens tar re  des Herzmuskels  physikal iseh 
n ich t  bes t immen  ]i~l~t, - -  durch reine Tas tempf indung  erhal tene Re- 
sul ta te  beschr~nken sich bestenfalls auf die QuMiti~t schwach, mit tel-  
s tark  u n d  stark, auch sind die Tasteindrficke yon  der Masse der Mus- 
k u l a t u r  abhi~ngig, denn  je grSl3er die Muske]masse, desto har ter  ffihlt 
sich der Muskel an,  - -  so blieb also n u t  die chemisehe Unte rsuchung ,  
die ebenso wie beim Rectus  femoris auf folgende Weise geschah. 

Ein Stfick des Skelettmuskels wird sorgf~ltig yon Fett, Fascie und Perimysium 
ges~ubert. Ein Stfick veto linken Ventrikel wird vom Epikaxd und dem ~nhaften- 
den Blutgerinnsel befreit. Veto rechten Ventrikel kann man wegen seiner meisf. 
sehr diinnen und sehl~ffen Besehaffenheit nur kleinere Stfickchen mit dem Messer 
flach abschneiden unter Verhfitung~ Epikard mitzubekommen. Die hier vor- 
handenen, in den zahlreieheren kleinen Trabekeln sitzenden Ge~innsel sind sorg- 
f~ltig zu entfernen. Da~ keine Klappen- oder Sehnenf~denteile anhaften dtirfen, 
ist selbstver st~indlich. 

Von allen 3 Mnskeln werden nun je 7,5 g auf einer gut ziehenden Handwage 
abgewogen, hierauf in kirsehkerngroSe Stticke ze~schnitten, in K61bchen rnit je 
50 ccm bereit gehaltenem, kochendem Wasser eingetragen und 15 Minuten l~ng 
in leichtem Sieden erhalten. Alsdann filtrie~t man dutch ein Faltenfilter yon 
ca. 12 cm Durehmesser. Hierauf werden die Muskelsttickchen auf einem H0!z- 
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teller fein zersehnitten, nochma]s mit 50 ecru heil~em Wasser 15 Minuten lang 
gekocht, wieder dureh das gleiehe Filterchen filtriert, der Rfickstand schliel~lich 
in 30 cem Wasser noch ei~lmal 5 • lang nachgekocht. Die Filter werden 
zum Schlul~ mit heiSem Wasser nachgewaschen. Die auf diese Weise veto ~ectus 
femoris, linken unc~ rechten Ventrikel, erhaltenen Filtrate werden nun ein jede 
in 2 H~lften geteilt. Die erste client urlter Zuhilfenahme eines Tropfens einer 
l proz. alkoholischen PhenolphtaleinlSsung als Indicator zur Bestimmung der 
Acidit~t mit n/10-KOH, die andere H~lfte unter Verwendung yon 3 Tropfen einer 
ca. 1/2proz. ges~ttigten alko lolisc len MetlylrotlSsung zur Ermittelung der A1- 
kaleseenz unter Verwendung yon n/x0-gC1. Im ersteren Falle ist der Farbum- 
sehlag veto Faiblosen in ttellrosa ma~gebend, im letzteren veto Gelb ins Kirseh- 
rote. Die Eiweil]niederschl~ge entstehen erst gcgcn Ende der Titration; sie er- 
sehweren die Farbbestimmang, weshalb naeh Filt~ierung derselben nochmais ein 
Vergleieh und evt]. Korrekturen vorgenommen werden mfissen. Zur quantita- 
tiven Bestimmung des ausgef~llten Eiweil~es wird dieses dutch ein vorher ge- 
wogenes und im Bratschrank and Exsiecator getrocknetes Filter filtrieit und 
nach dem grfindiiehei1 Auswasehen mit heil~em Wasser zm" Entfernung den Farb- 
sto~fes 1 Stunde bei 105 ~ im Brutsehrank getroeknet und das Gewicht dann wie 
fiblich festgestellt. 

Da vorher  in  zwei H~lf ten geteil t  wurde, mug  dies bei der prozen- 
tua]en  Umrechnung  berficksicht~gt werden. D a s  V e r h ~ l t n i s  y o n  
A c i d i t ~ t  z u  A l k a l e s z e n z  w u r d e  a l s  S ~ u r e -  A l k a l i -  I n d e x  b e -  
z e i c h n e t .  Man erh~lt die angegebenen Werte  dadurch,  dag m a n  d~e 
Anzahl  ccm Aeidi t~t  (n/10 KOH)  dividier t  durch die Anzahl  cem A1- 
kaleszenz (n/1 o HC1). 

Zu bemerken  ist noch, dal~ uxisere Un te r suehungen  an  b lu tha l t igen  
Muskeln vorgenommen wurden.  Da dies bei allen Muskeln geschah 
u n d  im Muske! zum Tell dieselben anorgan!schen Bestandtei le  s ind wie 
im Blut~ ist der Fehler  n ieh t  allzu gro[t u n d  das Verfahren als Unter -  
lage fiir Verg]eichswerte brauchbar .  
., Die gefundenen GrSBen sind aus den beigegebenen Tabe]len zu ersehen. 

I .  P o s t m o r t a ] e  S ~ u r e b i l d u n g  i m  H e r z m u s k e l  m e n s e h -  
l i c h e r  u n d  t i e r i s c h e r  L e i e h e n  u n t e r  n o r m a l e n  V e r h ~ I t n i s s e n .  

U m  die normalen  Verh~ltnisse zu studieren~ haben  wit  die post- 
mortale  S~urebi ldung bei Tieren, t I u n d  und  Schwein, gepr[ift. Beim 
Mensehen s t anden  uns  hierfiir zwei Unfal le  zur Verffigung. 

a) Versuch be im I-Iund: Ein ~lterer Jagdhund warde dttreh Chloro- 
form get6tet. ]~ei der Untersuchtmg ergab sieh, dal~ die postmortale S~urebildung 
1 Stunde naeh dem Tode im linken Ventrikel sehon etwas starker war wie im 
Skelettmuskel nach 21 Stunden. Im reehten Ventrikel verliei die S~m'ebildung 
etwas langsamer. _~ach 21 Stunden war sie im rechten uncl linken Ventrikel 
gleieh stark und bedeutend starker: als im Skelettmuskel. Zu bemerken ist ferner, 
dal~ der Ktmdeskelettmuskel, als auch der Hnndeherzmuskel einen hSheren Be- 
trag an Alkaliphosl~haten enthalten (erkem~bar an dem hehen We~t yon Alkales- 
eenz -~ Aeidit~t), als der mensehliehe Muskel. 

b) Versueh be im  Sehwein,  Die Ergebnisse beim Sehwein entsprachen 
den besprochenen Gesetzm~igkeiten. Nach 1~/2 Stunden post mortem war der 
S~ure-Alkali-Index im Herzmuskel grSl~er als im Skelettmuskel. Das Verh~iltnis der 
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I [I 
! S~ure-A1- ~ 

k~l i - Index !i ~ 

] Acidit, i t t +  ~ o 
. . . .  Alkalescenz ~ ~ 

Alk~lescenz ~ 

Acidit~it ~ 

~e 

e ~  

Acidit~t zur Alkalescenz betrug beim Skelett- 
muskel 0,85, wghrend der entsprechende 
Weft  beim linken Ventrikel sohon 1,5, beim 
rechten 1,2 betrug. Auch der Befund an  A1- 
kal ia lbumin~ten war dementspreehend:  0,56o/0 
beim linke~ und  0,67% beim reehten  Ven- 
trikel. Bei einem anderen Sehwein war im 
Herzen nach 2 Stunden schon das ~r 
der Sgurebildung erreicht. Der Sgurealkali- 
Index  betrug 2,0 bzw. 2,2, der  Albumingehal~ 
0,2 bzw. 0~13%. Inaerha lb  der  ngchs ten  22 
Stunden zeigten sieh geringe Vergnderungen, 
die wohl innerhalb  der Fehlergrenze der Me- 
thode liegen. 

e) V e r s u e h e  b e i m  M e n s c h e n .  Als 
annghernd  normale Fglle kSnnen die beiden 
Unfglle Nr. 31 und  32 gelten. Bei Fall 32.be- 
s tand noch eine Bronehopneumonie,  so da6  

Alb. 

S~ure- 
iAlkali-Index 

Acidit~t  + 
Alkalesccnz  

Alk~Iescenz 

o ~-~-~  der ~all  wohl nicht  ganz einwand:[rei ~st. 
_ Immerh~n betrug d~s Verh~ltnis yon Acidi- 
.~-~ ~ ~ ~ ~ t~t  zu Alk~lescenz bei der Skelet~muskul~tur 

�9 "~ ~ ~ ~ im Mittel aus bei den F~llen ca. 2 bei einer 
~ ~ Totenstarre  yon 22 bzw. 51 kg. Im linken Ven- 

~ ~ ~r ~4 trikel war der S~ure-Alkali-Index im ~itt~el 
~ . ~ 2,86. im rechte~ dagegen nu t  t,92. 

~ ~ ,~  ~ ~ U b e r  d e n  n o r m a l e n  V e r l a u f  d e r  p o s t -  

Acidi t~t  

~D 

o~ ~ r <=~ 

m o r t a l e n  S g u r e b i l d u n g  i m  H e r z e n  b e i m  

M e n s e h e n  u n d  T i e r  i s t  a lso  f o l g e n d e s  

Zll  s3~geYl : 
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d e m  f r f i h e r e n  E i n t r i t t  d e r  T o t e n -  

i Std. nach  
i dem  Tod  

on r a ~ " s t a r r e .  M i t  Z u n a h m e  d e r  S ~ u r e  n i m m ~  

~" E ~ ~ d a s  A l k a l i a l b u m i n a t  i m  E x t r a k t  ab .  F i i r  
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~ ff ~ N t r i k e l  n a c h  E i n t r i t t  des  S ~ u r e b i l d u n g s -  

m a x i m u m s  e~wa 2,86, i m  r e e h t e n  V e n -  

t r i k e l  ca. 2. 

I I .  P o s t m o r t a l e  S ~ u r e b i l d u n g  

i m  H e r z m u s k e l  m e n s e h l i e h e r  L e i -  

c h e r t  u n t e r  p . a t h o l o g i s c h e n  V e r -  

h ~ l t n i s s e n .  

I n  d e r  T a b e l l e  I s i n d  d ie  z u r  U n t e r -  

s u c h u n g  h e r  a n g e z o g e n e n  F~l le  n a c h  d e r  

o ~ 
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postmortalen S~urebildung im linken Ventrikel geordnet, in Tabelle I I  
wurden dieselben F~lle naeh der Menge der im Ske]ettmuskel produ- 
zierten S~ure zusammengestellt. 

Aus der Tabelle I ergibt sieh, dab die S~urebildung im linken Ven- 
trikel in 33 yon 38 F~llen gr5l~er war, als im reehten, in einem Fall war 
sie links und reehts gleich (Fall 4) und in vier F~llen (1, 2, 3, 9) reehts 
grSl~er. 

Die Gesamtmenge der titrierbaren Puffersubstanzen (Summe von Aei- 
dit~t ~- Alkaleszenz) war links in 32 Fallen h5her als reehts, in ffinf F~llen 
g]eieh (]2, 18, 19, 27, 35) und in einem Fall (3) reehts hSher als links. 

In bezug auf die S~urebildung im linken Ventrikel lassen sieh (nach 
Tabelle I) vier l%eihen unterseheiden: 

1. F~lle, bei denen die postmorta]e S~urebildung ausgeblieben war, 
mit einem S~ure-Alkali-Index kleiner als ] u n d  eharakterisiert durch die 
grebe Menge yon Alkalialbuminaten im w~sserigen Kochextrakt .  

2. F~lle mit geringer S~urebildung, Index 1 bis 2. 
3. F~lle mit etwa norma]er S~urebildung, Index 2 bis 3. 
4. F~lle mit einem Index fiber 3 und keinem Alkalialbuminat im 

Extrakt .  
Naeh den yon O p p e n h e i m  und W a c k e r  am Skelettmuskel ge- 

wonnenen Erfahrungen lassen sich hieraus fiber die Besehaffenheit des 
Herzhluskels intra vitam etwa folgende Sehlfisse ziehen: 

Unter die Reihe 1 f~llt nur ein Tell yon raseh ver]aufender toxischer 
Grippe mit der Diagnose Encephalomyelitis und Bronchopneumonie. 
Von den Vorgenannten wurde in solchen F~llen immer eine hohe Skeletto 
muskelstarre festgestellt. Dies trifft auch hier zu. An ein Einsehmelzen 
der kontractilen Muskelsubstanz wird man also kaum denken kSnnen, 
im Gegensatz zu der naehstfolgenden Serie. Einer Erkl~rung ist dieser 
Befund nur dann zug~nglich, wenn man annimmt, dal3 der Herzmuske] 
seinen ganzen Glykogenbestand unter dem Einflu8 cerebraler StS- 
rungen, ~hnlich wie beim Zuckerstieh, ausgesehiittet hat. Infolge vSlligen 
Mangels an Betriebsmitteln k5nnte d a n n d a s  Herz zum Stillstand ge- 
kommen sein. Vielleieht ist der bei Grippe beobaehtete geringe Blut- 
druck auch damit  in Zusammenhang zu bringen. Leider steht als Beleg 
nur ein einziger Fall zur Verffigung. 

Unter  die F~lle mit geringer S~urebildung (Index 1--2) gehSren zu- 
n~chst einige Erkrankungen des Herzens,i insbesofidere der Kranzschlag- 
adern (Nr. 2, 3, 9, l l ) .  Es liegt die Annahme nahe, dal~ die Ern~hrung 
des tterzmuskels l~ot gelitten hat, Ob der Ted aussehliel~lich auf Mangel 
an Betriebsmitteln dieses Organs zuriiekzuffihren ist, sell dahingestellt 
bleiben, da es sieh meist um Erkrankungen handelt, die mit  Kachexie 
einhergingen und daher neben anderweitigen Sch~digungen zweifellos 
aueh die Atemmuskulatur in Betraeht zu ziehen w~tre. 



238 J. Oberzimmer und L. Wacker: 

Tabel]e II. 

Postmortale Sih~rebildung in der Skelett- und Herzmuskulatur menschlicher 
Leichen; geordnet nach der IVienge der S~turebildung in der Skelettmuskulatnr. 

Siture- 
Alkali- ] 

Fall Index ToCen- 
Nr. des I starre 

]Skelett- in kg 
muskels 

S~ture- S~ture- 
Alkali-  Alkali-  
I n d e x  I n d e x  

des  des  
l inken r ech ten  
Vea-  Ven- 

t r ike ls  t r ike ls  

Todesursaehe 

22 
18 
7 

12 
28 
20 
10 
24 
35 
38 

37 
2 

11 

14 
26 
21 

23 
29 
8 
6 

13 
32 

25 

16 
27 

9 
31 
30 

3 

36 
4 

19 
34 

1 

0,5 
0,73 
0,8 
0,84 
0,9 
0,91 
1,0 
1,14 
1,16 
1,2 

1,3 
1,44 
1,49 

1,5 
1,5 
1,54 

1,6 
1,6 
1,6 
1,77 
1,77 
1,8 

1,8 

1,89 
2,08 
2,1 
2,1 
2,25 
2,38 

2,5 
2,5 

2,7 
3,2 
3,31 

6,5 
6 
0 

15,5 
4,5 

28,2 
20 

7 
17,5 
30 

23 
20 
15 

0 
10,5 
0 

22,8 
12 
22 

6,, 
11 

4 
51 
45 
45 

33 

66 

2,33 
2,13 
1,8 
2,0 
2,66 
2,3 
1,89 
2,43 
3,0 
4,2 

3,5 
1,0 
1,99 

2,1 
2,56 
2,33 

2,4 
2,75 
1,8 
1,77 
2,0 
2,86 

2,56 

2,12 
2,6 
1,89 
2,85 
2,8- 
1,14 

3,3 
1,46 

2,3 
3,0 
0,47 

1,5 
0,83 
1,1 
0,79 
0,83 
1,83: 
1,33 
1,25 
1,85 
2,8 

1,8 
1,52 
1,12 

1,1 
1,25 
1,83 

1,1 
1,87 
1,12 
1,15 
1,0 
1,83 

1,7 

1,42 
1,57 
2,0 
2,0 
1,29 
1,26 

2~0 
1,46 

1,87 
2,3 
0,66 

Allgemeine Tuberkulose. iMagencareinom. 
Portiocarcinom, err. Peritonitis. 
Lungen- und Darmtuberkulose. 
Allgemeine Tuberkulose. Herzdilatation. 
Lungen- and Darmtuberkulose. 
Aortenlues, Lungeninfarkt. 
Lungen- nnd Darmtnborknlose. 
Lungentbc. Herzdilatation. Lebercirrhose. 
Lungen- und Darmtuberkulose. 
Arteriosklerot. Schrumpfnieren, allgemeine 

Atherosklerose, Greisenalter. 
Plenra-Empyem, eitr.Plenritis, eitr.Perikarditis. 
Allgemeine Tuberkulose. Coronarsklerose. 
Coronarsklerose, Skoliose, Herzhypertrophie 

und Dilatation. 
Sepsis nach Abort. 
Careinom der Gallenblase. Ikterus. 
Coronarsklerose, Schrumpfniere, Kerzhyper- 

trophie nnd braune Atrophie. 1Kelano- 
sarkom, err. Bronchitis, Emphysen. 

Pankreascarcinom, Bronehopneumonie. 
ERr. Peritonitis nach perfor. Ulcus ventriculL 
ERr. Parametritis, eitr. Peritonitis. 
Lungen- und Darmtuberkalose. 
Rectumcarcinom. Braune Atrophie d. Kerzens. 
Oberschenkelfraktur, Fettembolie. Broncho- 

pneumonie. 
Chron. Pnenmonie der ganzen Lunge. FIyper- 

trophie des rechten Ventrikels. 
Puerperale Sepsis. 
Allgemeine Arteriosklerose. Schrumpfniere. 
Sklerose der Aorta nnd Kranzarterien. 
Unfall: Verbhtung infolge tterzverletzung. 
Plenritis, Atelektase des link. Unt.-Lappens. 
Pneumonie, Atheromatose tier Aorta nnd 

Kranzarterien. 
Chron. Glomerulonephritis. Uritmie. 
Urosepsis, t-Ierzhypertrophie, Dilatation der 

Vorht~fe. 
Aortenhes, Fettherz, Fettleibigkeit. 
Sepsis nach Abort. 
Encephalomyelitis, Bronchopneumonie. 



Postmortale S~turebildung und Totenstarre im Herzmuskel usw. 239 

Die F~lle mit  ann~thernd normaler Sgurebildung (Index 2--3) um- 
fassen jene Todesursachen, bei denen eine Insnffizienz des linken Ven- 
trikels ausgeschlossen scheintl Unter  diese Gruppe fallen zun~tchst die 
~raumatischen Todesursaehen, insbesondere die Unfglle, die ja zur 
Aufstellung der Normalzahlen dienten (Nr. 31 u. 32). Ferner die braune 
Atrophie (Nr. 13, 15, 21), die nach  dem chemischen Befund keine tief- 
gehende Seh~tdigung darstellt. Daran reihen sich systemlos einige 
andere F~tlle, wie Sepsis naeh Abort  und Puerperium, Pleuritis, Aorten- 
lues, Tuberkulose and Carcinom. 

Eine postmortale S~urebildung mit  dem Index  fiber 3 (bis 4,2) ist 
bei jenen Krankheitszustgnden zu beobachten, bei denen zur lJber- 
windung der Widerstgnde an die Leis~ungsf~higkeit des Herzmuskels 
besondere Anforderungen gestellt wurden und daher zu einer t typer-  
trophie geffihrt haben, z. B. bei ehroniseher Glomerulonephritis und 
Gefgf3schrumpfniere (Nr. 36, 38). 

Die postmortale S~urebildung im rechten Ventrikel war nur in vier 
yon 38 F~illen rechts grfl~er als links. In  drei yon den vier Ausnahme- 
fgllen handelte es sieh nm Coronarsklerose. Es ist daher anzunehmen, 
dab beiungeniigender Ernghrung der linke Ventrikel mehr Sehaden leidet 
als der reehte, wie fiberhaupt Organe mit  hohem Stoffweehsel bei ver- 
minderter Nahrungszufuhr stgrker in Mitleidenschaft gezogen werden 
als solche mit  niedrigem Umsatz.  I m  wgsserigen Koehextrakt  des reehten 
Ventrikels befinden sich, abgesehen yon don erwghnten Ausnahmen, 
infolge der geringeren S~urebildung mehr Alkalialbuminate als links. 
Besonders interessieren uns hier wiederum jene Todesfglle, bei denen 
die Sgureproduktion im reehten Ventrikel ganz oder fast  ganz ausge- 
blieben ist. Es bezieht sieh dies auf die F~lle l, 12, 17, 18. Abgesehen 
yon der toxischen Grippe, die schon oben besprochen wurde, handelt  es 
sich bei Nr. 12 und 18 um hochgradigen Marasmus, dem sieh bei 12 
noch eine Herzdilatation zugesellt. Einen Ted durch Versagen dos 
reohten Ventrikels stellt mfglicherweise Fall 17 dar, mi t  der Diagnose 
Mitralinsuffizienz und Lungen6dem. 

Unsere Befunde am Skelettmuskel deeken sieh im wesentlichen mit  
den friiheren yon O p p e n h ei m u n d  W a c k e r. Mit einer hohen Sgure- 
zahl geht in der Mehrzahl der Fglle eine hohe Totenstarre parallel. ~aeh  
rasch verlaufenden Krankhei ten ist die Starre hSher als naoh einem 
langen Siechtum. �9 

In  bezug auf die Leistungsfgliigkeit des ~erzens st immen unsere 
Befunde mit  der allgemein herrschenden Ansehauung ~iberein, da~ das 
Herz, ~hnlich wie im I-Iunger, so auch bei Kranl/heiten lgnger mi t  
:Nahrungsstoffen versorgt wird als die fibrigen Organe. Dementspreehend 
ist der Sgure-Alkali-Index des linken Ventrikels, der ja die Haupt-  
arbeit  zu leisten hat, vielfach grSl~er als der der Ske]ettmusku]atur. 
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In  sieben yon 38 Fgllen war die Sgurebildung im Skelettmuskel gr6Ber 
Ms im linken Ventrikel (Nr. 1, 2, 3, 4, 9, 19, 34) und in einem Fall (6) 
gleieh. Von diesen sieben Ausnahmen bezieht sieh eine auf die mehrfaeh 
erwghnte toxisehe Grippe, ffinf auf Sehgdigungen des Herzens (Coronar- 
sklerose, Di la ta t ion  der Vorh6fe bei Tuberkulose und ein Fettherz).  
Bei Fall 34 handelt  es sieh unseres Eraehtens um ein ZufMlsergebnis 
(Sepsis naeh Abort), denn die Untersehiede sind gering und die Sgure- 
bildung ist im Skelett- und I terzmuskel  sehr hoeh. Von einer Insuffizienz 
kann also nieht die l%ede sein. 

Man ersieht daruus, dug in den Fgllen, in "denen die postmortMe 
Sgurebildung im Skelettmnskel h6her war als im l inker Ventrikel, sieh 
dies dutch Sehgdigungen des Herzmuskels erklgren IgBt. 

Die ehemisehe Untersuehung besti~tigt also, dug der Herzmnskel 
seine Leistungsfghigkeit aueh bei Krankhei ten am lgngsten beibehglt. 
Dies ffihrt zur Bespreehung der Frage, warm man bereehtigt ist, yon 
einer tIerzinsuffizienz als Todesursaehe zu spreehen. Bei einigen Krank-  
heiten, vale Sepsis, Nierenerkrankungen, dann bei Pneumonie, wird viel- 
faeh behauptet ,  dab der Ted sehlieglieh dureh ein Versagen des tIer-  
zens herbeigeffihrt vdrd. Es mfiBte sieh demnaeh bei diesen Erkrunkun- 
gen ein besonders niedriger Sgure-Alkali-Index nuehweisen lassen, was 
jedoeh meistens nieht der Fall ist. Es s t immt dies in bezug auf die er- 
wghnten F~tlle mi t  der Ansehuuung A s e h o f f s  fiberein, der uuf Grund 
seiner Untersuehungen fiber dus Leiehenherz und Leiehenblut zu dem 
SehluB kommt,  dab das Herz vielfaeh Ms Eingangspiorte des Todes 
angesehen vdrd, we doeh eine zentrale Ursaehe anzunehmen sein dfirfte. 
Es frggt sieh daher, in welehen Fgllen tatsgehlieh ein Herztod eintreten 
k6nnte, der sieh aui Grund der ehemisehen Untersuehung uls soleher 
mit  lgestimmtheit ansehen liege. 

Ein I terz tod k6nnte eintreten: 
1. Wenn sieh im tIerzmnskel  so wenig energiespendende Stoffe vor- 

fgnden, dab die Arbeitsleistung unm6glieli wird. 
2. Wenn die zu iiberwindenden Widerstgnde so groB werden, dug die 

zur Verffigung stehende Kraf t  dies nieht zu fiberwinden vermag. 
3. Wenn eerebrale St6rungen vorliegen. 
Ad 1. Einen Anhaltspunkt  f fir einen Mungel an Betriebsstoffen 

liefert der Sgure-Alkali-Index. I s t  derselbe im linken oder reehten Ven- 
trikel auffallend niedrig, so mul3 angenommen werden, dab der 2r 
an Glykogen vollkommen verarmt  und zu einer Arbeitsleismng nieht 
mehr befghigt ist. Es sei hier auf die Fglle 1 und 17 (Tab. I) sowie auf 
jene mit  Kaehexie verbundenen Igranklieiten, w i e  Krebs und Tuber- 
kulose, hingewiesen. 

Ad 2. Es wgre denkbur, dug sieh dem Kreislaui in irgendwelehen Ge- 
bieten grebe Widersti~nde entgegensetzten, denen die Kra f t  des ge- 
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sunden Herzmuskels nicht gewachsen ist. Beim langsamen Ansteigen 
des Widerstandes wird sich das Herz den ver~nderten Verhaltnissen 
allmhhlich anpassen und hypertrophieren. Anders ist dies beim pl6tz- 
lichen Auftreten grol~er ttindernisse (z. B. Emb91ie ). Unter  solchen Ver- 
h~ltnissen k6nnte es zu einem plStzliehen Stillstand des Herzens kom- 
men. Bei der chemisehen Untersuchung eines solchen Herzmuskels 
miil~te man einen normalen S~ure-Alkali-Index auffinden, weft das Herz 
noeh geniigend Reservestoffe aufweist und vor dem Verbrauch der- 
selben pl6tzlich in seinem Lauf gehemmt wurde. Aueh bei einem tterzen, 
das sich den vermehrten Widerst~tnden angepal3t hat, ist noch eine rasche 
Steigerung der Kreis]aufhindernisse denkbar, die. das Herz nieht mehr 
~iberwinden kann. Auch hier wird die chemisehe Untersuchung in bezug 
auf den Index zum mindesten normale Werte liefern miissen. In  der 
Tat  wurden bei Glomerulonephritis (36) und Gef~l~schrumpfniere (38) 
Werte gefunden, die sogar filr eine gr61~ere Leistungsf~higkeit des Herz- 
muskels sprechen. Hier kann der Tod nattirlieh auch durch cerebrale 
St6rungen als Folgeerscheinung einer bestehenden Ur~mie eingetreten 
sein; dureh die chemische Untersuehung l~l~t sich diese Frage jedoch 
nicht entseheiden. 

Allgemein wird angenommen, dal~ sich dem Herzen ahnlich wie in 
den Nieren auch in den Lungen bei Pneumonie usw. Widerst~nde ent- 
gegensetzen, die zum Tode fiihren. Immerhin  seheint es frag]ich, ob die 
Widerst~nde beiPneumonie,  die meist monolob~r, bei Bronchopneumonie 
sogar lobul~r ist, so grol3 werden k6nnen, dal~ an ein Versagen des 
tterzens auf dieser Basis gedacht werden kann. Da die Menge der post- 
mortal  gebildeten Saure bei diesen oder ~hnlichen Fhllen (Atelektase, 
Fettembolie) nicht fiir eine Insuffizienz spricht, wird man bier wohl aueh 
an zentrale St6rungen denken diirfen. 

Ad 3. Cerebrale Eir~liisse, die zum Tode fiihren, wie z. B. die fiir 
Sepsis charakteristisehe Vasomotorenl~hmung, sind dutch die chemisehe 
Untersuehung nicht zu unterseheiden yon einem allenfallsigen Tod in- 
folge Stillstands dureh tibergrol~e Widerst~nde. 

Z u s a m m e n f a s s u n g .  
I n  d e r  H e r z m u s k u l a t u r  t r i t t  d ie  p o s t m o r t a l e  S ~ u r e -  

b i l d u n g  f r t i h e r  a u f  a l s  i m S k e l e t t m u s k e ] .  S i e e r r e i c h t a u c h  
b e r e i t s  n a c h  ca. 2 S t u n d e n  i h r e n  H 6 h e p u n k t .  

I m  l i n k e n  V e n t r i k e l  i s t  i n  d e r  M e h r z a h l  d e r  u n t e r s u c h t e n  
F ~ l l e  e i n g r 6 3 e r e r  S ~ u r e a l k a l i i n d e x  z u  l i n d e n  a l s  i m  reCh- 
t e n  V e n t r i k e l  u n d  i n  d e r  S k e l e t t m u s k u l a t u r .  D ie  Ab-  
w e i e h u n g e n  s i n d  f a s t  a u s n a h m s l o s  a u f  S c h ~ d i g u n g e n  des  
H e r z e n s  z u r i i c k z u f i i h r e n .  

B e i  m i t  K a c h e x i e  e i n h e r g e h e n d e n  K r a n k h e i t e n  ( T u b e r -  
k u l o s e  u n d  C a r c i n o m )  w i r d  i n  d e r  S k e l e t t -  wie  t t e r z m u s k u -  
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l a t u r  s e h r  w e n i g  S ~ u r e  g e b i l d e t .  A m  m e i s t e n  j e d o c h  n o e h  

i m  l i n k e n  V e n t r i k e l  

M i t  H i ] r e  d e r  p o s t m o r t a l e n  S a u r e b i l d u n g  i m  H e r z m u s k e l  

k a n n  b e i  W e r t e n  d e s  S ~ u r e -  A l k a l i -  I n d e x  u n t e r  1 m i t  

S i c h e r h e i t  a u f  e i n e  I n s u f f i z i e n z  d e s  b e t r e f f e n d e n  V e n t r i -  

k e l s  g e s c h l o s s e n w e r d e n .  W e n n e i n t t e r z t o d e i n g e t r e t e n i s t  

i n f o l g e  y o n  c e r e b r a l e n  S t 6 r u n g e n  o d e r  d u r c h  p l S t z l i c h  a u f -  

t r e t e n d e  g r o l ] e  H i n d e r n i s s e ,  l ~ B t  h i e r f i b e r  d i e  c h e m i s c h e  

U n t e r s u c h u n g  k e i n e  U n t e r s c h e i d u n g  zu .  B e i  s t a r k  h y p e r -  

t r o p h i e r t e n  V e n t r i k e l n  i s t  i n  d i e s e n  d i e  p o s t m o r t a l e  S ~ u r e -  

b i l d u n g  s e h r  h o c h .  

E i n  E i n f l u B  d e r  b r a u n e n  A t r o p h i e  a u f  d i e  G r S B e  d e r  

l O o s t m o r t a l e n  S ~ u r e b i l d u n g  k o n n t e  n i c h t  w a h r g e n o m m e n  

w e r d e n .  
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