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Uber die Totenstarre.

Von
Worrcane LAVES.

Mit 3 Textabbildungen.
( Eingegangen am 15. Januar 1947.)

Die als Rigor mortis bekannte Erscheinung der Kontraktion des ab-
sterbenden Muskels hat seit jeher dasInteresse der gerichtlichen Medizin
der Pathologie, der Physiologie und der Biochemie gefunden. Die
Gesichtspunkte, unter denen man der Aufklirung dieses Phiinomens,
nihergetreten ist, sind daher entsprechend den einzelnen Forschungs-
richtungen sehr mannigfaltige. An die deskriptive Beobachtung ihres
Auftretens im Bereiche der quergestreiften und glatten Muskulatur,
ihrer értlichen und zeitlichen Variationen und deren Abhéngigkeit von
dubBeren oder inneren Bedingungen, schliefit sich die Analyse des Vor-
ganges der posthumen Starre mit den Methoden der Physiologie an.
Im Rahmen der biochemischen Untersuchungen tiber den Chemismus
der Muskelkontraktion bildet die Starre einen Sonderfall, der wiederum
zur Beschiiftigung mit der physikalisch-chemischen Seite des Problems
und schlieBlich mit der chemischen Konstitution der Bausteine der
Muskelfaser iberleitet.

Fir die Fragen der gerichtlichen Medizin interessiert vor allem
der Eintritt und der Ablauf der Totenstarre im Hinblick auf die viel-
fach wichtige Schitzung der mutmaBlichen Todeszeit. Um dieser
Aufgabe nihertreten zu kdnnen, ist es aber erforderlich, den jeweiligen
Stand der einschligigen Forschungsergebnisse zu beberiicksichtigen.
Die folgende, nur auf wesentliche Fortschritte eingehende Mitteilung
moge dieser Aufgabe dienen und zur Klirung mancher in der vor-
liegenden Literatur auf Grund anatomischer Beobachtungen entstan-
dener Unklarheiten beitragen.

a) Die Milchsdurehypothese.

Man unterscheidet (im Versuch) am lebenden, arbeitenden Muskel
bekanntlich eine anaerobe Kontraktions- und eine aerobe (oxydative)
Erholungsphase. Mit dem Hinftritt des Todes bedingt das Sistieren des
Kreislaufes das Aufhiren des O,-Transportes. Die Vorginge, welche zur
postmortalen Starre des Muskels fithren, beruhen daher auf anaeroben
Umsetzungen. So wird das Glykogen rasch abgebaut, aber seine
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Resynthese bleibt aus, und der Gehalt des Muskels an Milchséure
steigt rasch zu hohen Werten an. Die Reaktion wird sauer. Die Ana-
logie dieses Vorganges mit der Kontraktion des lebenden Muskels
bildete die Grundlage zu der Vorstellung, daf die Anhdufung der Milch-
siure als Ursache der Totenstarre anzusehen sei. Dabei nahm man an,
daB diese den physikalisch-chemischen Zustand der contractilen Ele-
mente der Muskelfaser durch Hydratation in solcher Weise verdindert,
dal} daraus eine Zunahme der Spannung bzw. Verkiirzung resultiert
(H. WINTERSTEIN).

b) Die Einwinde gegen die Milchsdurehypothese.

Obgleich die Milchsiure im allgemeinen mit der Ausbildung des
Rigor mortis zunimmt, haben bereits CLAUDE BrErNarD (1877)2 und
spéter unter anderen Ho®T und Marxs (1926)% darauf hingewiesen,
daB die Starre auch bei vo6lligem Fehlen derselben eintritt. Ferner
zeigte es sich, daB sehr glykogenarme Muskeln, die also nur wenig
Milchséiure zu bilden vermogen, besonders leicht und rasch in Starre
iibergehen. Gegen die Bedeutung der Milchsiure als Ursache des Rigor
mortis sprachen schlieBlich die bei der Halogenessigsidurevergiftung
erhobenen Befunde, bei welcher ttberhaupt keine Milchsiure gebildet
wird. )

Ehe auf den Mechanismus der Giftwirkung eingegangen wird, sei
das Schema des Kohlehydratzyklus nach MEvEr=OF in Erinnerung
gebracht, zumal auf dasselbe spiter noch Bezug genommen wird.

Glykogen + H,PO, = Glucose-1-phosphorsiure
von ATP

Gluesse-6-phogphorsidure + H,PO.

von ADP

1
Fructose-1.6-diphosphorséure - AMP

1 1
Dihydroxyacetonphosphorsiure = 3-Phosphoglyceraldehyd
red. 1| oxyd. 1,
Glycerophosphorséure Phosphoglycerinsiure

Enol- pho/sphobrenztrau bensdure

Brenztraubensiure + H,PO,
H, 1
Milchsdure AMP

3
ATP

Lunpscaarp?* (1929) sah nun nach der Injektion von Monojod-
essigsdure in den dorsalen Lymphsack des Frosches heftige Muskel-
kontraktionen, die in Starre iibergingen. Bei elektrischer Reizung
eines dem vergifteten Tiere entnommenen Muskels in Stickstoffatmo-
sphére reagierte derselbe mit etwa 100 Kontraktionen, jedoch ohne jede
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Milchsdurebildung. Es kam zur Entwicklung leicht alkalischer Reak-
tion, wihrend im normalen Muskel bei einer gleichen Zahl von Kon-
traktionen etwa 0,5 mg Milchsdure je Gramm Substanz gebildet
werden. Weiterhin ergab sich, dafl zwar der Abbau des Glykogens
zu Hexosephosphat erfolgt, daB Monojodessigsiure jedoch durch
Hemmung von Oxydations- und Reduktionsvorgingen den Zerfall der
Dihydroxyacetonphosphorsidure blockiert und dadurch den glykolyti-
schen Zyklus unterbricht, wodurch die Milchsiurebildung ausbleibt.
Da aber die Energie fiir die Resynthese der Kreatinphosphorsiure
aus dem Glykogenzerfall und den anschlieBenden Reaktionen geliefert
wird, mufite auch der Kreatinphosphorsduregehalt bei der Arbeit des
mit Jodessigsidure vergifteten Muskels auf 0 sinken, was LUNDSGAARD
gleichfalls nachzuweisen vermochte.

Vom physiologischen Standpunkt aus wies E. WOHLISCH® nach,
daf} die normale Muskelkontraktion einen negativen Temperaturkoeffi-
zienten der isometrischen Zuckung besitzt, die Saurekontraktur aber
einen positiven.

Damit waren die Grundlagen der Milchsiduretheorie der Toten-
starre erschiittert. '

¢) Die Bedeutung der Adenosintriphosphorsiure.

Die Arbeiten von EMBDEN®, MEYERHOF’, PARNASS, LOEMANN?® u. a.
hatten bereits die Aufmerksamkeit auf die Bedeutung des Nucleotid-
stoffwechsels bei der Muskelkontraktion gelenkt.

LouMANN entdeckte, daB der Muskel das Nucleotid Adenosintri-
phosphorsiure (ATP) enthélt. Durch Abgabe eines Molekiils Phosphor-
siure zerfillt ATP in Adenosindiphosphorsiure (ADP*, die wiederum
durch Verlust des 2. Molekiils Phosphorséure in Adenylséiure (Adenosin-
monophosphorséure) iibergeht. Adenylséiure wird zu Inosinséure und
Ammoniak desaminiert.

Die Beziehungen zwischen dem Kohlehydrat- und Nucleotidzyklus
bei der Muskelkontraktion wurden in folgender Weise geklart:

Der erste Vorgang ist der Abbau der ATP. Diese wirkt in Gegen-
wart von Mg-Tonen als Co-Enzym im Sinne eines Donators und Acceptors
tiir Phosphorsidure. Das Glykogen wird durch das von der ATP ab-
gegebene Phosphorsduremolekiil durch die Phosphorylase zu Hexose-
phosphat verestert. In Abwesenheit von ATP ist die Phosphorylase
unwirksam. Das 2. Molekiil Phosphorséure aus der entstandenen ADP
dient zur Bildung der Fructosediphosphorsiure, eine Reaktion, welche
die Myokinase mdglicherweise unter teilweiser Resynthese zu ATP

katalysiert (KaLcraRr'0 1943).
‘ 1939 haben nun ExGELEARDT und LIuBIMowall gezeigt, dal} das
Myosin enzymatische Eigenschaften besitzt und die Dephosphory-
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lierung der ATP zu ADP etwa bei pg 7 bedingt. Ein weiteres Ferment,
welches wahrscheinlich die Phosphatiibertragung von ATP zur Fruc-
tose-6-phosphorsdure auslost, wurde von Sakov!? (1941) beschrieben,
der auBlerdem ein mineralisierendes Enzym isolierte, das die Frei-
setzung von anorganischem Phosphat aus ATP und ADP bei p, 6
hervorruft.

Die Beziehungen zwischen den chemischen Umsetzungen und den
physikalisch-chemischen Zustandsinderungen des Muskels suchte
NeepHAM!® mit der Hypothese zu klidren, daB die . Bildung der ATP
aus ADP in der Erholungsphase zZur Erschlaffung des Myosins und
mithin zur Entspannung fithre.

In zahlreichen Untersuchungen haben A.v. SziNT-GYORGYI™ und
seine Schule die experimentellen Grundlagen fiir die Richtigkeit dieser
Auffassung erbracht*. Ohne auf Einzelheiten eingehen zu wollen, sei
angefithrt, daB der Mangel an ATP eine Viscositétszunahme des Myosins
(Aktomyosins) zur Folge hat. Umgekehrt bedingt ATP-Zusatz nicht
nur sofortige Verfliissigung des Aktomyosins, sondern auch die Er-
schlaffung kiinstlicher Myosinfiden (Dainty15, KLEINZELLER', Law-
RENCEY, Miarir'®, NEEpHAMY, NEEDHAM und SHENZ® 1944, RoTH?L,
SzENT-GYORGYIZ? 1945). Damit war erwiesen, dall der Kontraktions-
zustand der Muskelfaser an den Abbau und ihre Erschlaffung an die
Resynthese der ATP gebunden ist. Diese kommt dabei als Mg-Salz
vor (SzZENT-GYORGYIZ 1943, BieLscHOFsKY und GREEN?* 1944).

T. ErpSs2 untersuchte die Beziehungen zwischen dem Verhalten
der ATP und dem Eintritt der Totenstarre. Er fand zunehmenden
Abbau der ATP im Verlaufe derselben.

E. C. Bate-SmitH und J. R. BENDALL?® bestétigten die Ergebnisse
von T. Erpds und priiften die Rolle der Milchsdurebildung wihrend
der Entwicklung des Rigor. Die folgenden Kurven aus der Arbeit der
genannten Autoren seien hier wiedergegeben, da sie fiir das Verstindnis
entsprechender postmortaler Vorginge im menschlichen Korper von
Bedeutung sind.

Bei der Analyse dieser graphischen Darstellungen (Abb. 1 und 2)
sind das py, das Verhalten des Polyphosphat-Phosphors und das des
Elastizititsmoduls der Muskulatur zu beriicksichtigen. In den Ver-
suchen 1, 2 und 4 kam es zur Milchsiurebildung (saure Starre), im
3. Versuch blieb diese infolge vitalen Abbaues der Glykogenreserven

* Das Myosin der Muskelfibrille 1a8t sich in die Fraktionen Myosin A und B,
sowie in ein von F. B. STrAUB entdecktes fibrinéses Protein, das Actin trennen.
Durch Anlagerung des letzteren an Myosin wird dieses hochviscds. Das ent-
stehende Assoziationsprodukt bezeichnet A.v. SzeNT-GYORGYI als Actemyosin.
Durch Zusatz von ATP bei bestimmter Salzkonzentration dissoziiert das Acto-
myosin wieder in Actin und Myosin.
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nach Insulingaben aus (alkalische Starre). Wir sehen zunichst, daB
die Starre in den Fillen 1 und 2 ldngere Zeit verzigert ist. Ihr Eintritt
deckt sich mit dem Beginn des raschen Polyphosphatzerfalls einerseits
und der Erreichung eines py von etwa 6,3.

Im 3. Falle handelt es sich um eine typische rigidité precoce. Ohne
p- m. Milchsdurebildung kam es kurze Zeit nach dem Tode zur Ent-
wicklung der Starre und zum Zerfall des Polyphosphats.

ik
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Beiden Verlaufsformen ist die Koinzidenz zwischen dem Abbau
des Polyphosphat-Phosphors aus ATP und ADP und der Entwicklung
der Starre gemeinsam, wie es bereits von T. ErRDOs nachgewiesen wurde.

Das unterschiedliche Verhalten im zeitlichen Eintritt des Rigor
mortis wird durch die Wechselwirkungen zwischen dem Nuecleotid-
und Glykolysezyklus des Muskels verstindlich. Ist im Augenblick
des Todes Glykogen vorhanden, so kommt es teils zum Abbau desselben,
teils zu einer Resynthese der ATP, Vorgéinge, die einige Zeit mitein-
ander in einem Gleichgewicht zu stehen scheinen, das sich aber all-
mihlich zugunsten des Zerfalls der ATP verschiebt. Wird ein py
von etwa 6,5 erreicht, so beginnt der Polyphosphat-Phosphorsturz und
gleichzeitig der Anstieg der Starre.

Dabei nimmt die Milchsidurebildung stéindig zu, ohne dafl das Aus-
maB der Resynthese kleiner wird. Diese Erscheinung wird von den
genannten Autoren auf die Aktivierung des bei py 6 optimal wirk-
samen phosphormineralisierenden Fermentes von Saxov zuriickgefiihrt:
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Ist in ‘diesem Stadium der Glykogenvorrat der Muskulatur bereits
erschopft, so hilt sich das py bei 6,0 und der Abbau der Polyphos-
phate wird vollstindig. In Fillen, bei denen die Reaktion noch saurer
wird, tritt schlieflich eine Hemmung des Polyphosphatzerfalls ein.

Bestehen wie im Versuch 3 keine Glykogenreserven, so tritt auch
der Glykolysezyklus nicht in Funktion, und die Resynthese der ATP
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bleibt aus. Daher erfolgt bereits unmittelbar nach dem Tode ein Zerfall
der ATP und mithin eine rasche Entwicklung der Starre. Ahnliche
Voraussetzungen sind gegeben, wenn dem Tode schwere Anstrengungen
oder Kriampfe vorangingen.

Aus den Befunden der genannten Autoren geht also hervor, daB
Glykogenabbau und Milchsdurebildung nicht die Ursache der Toten-
starre sind, da sie auch ohne diese manifest wi-d, daB sie aber den
Eintritt durch Verzégerung des Zerfalls der ATP beeinflussen.

Schon aus diesen Untersuchungen ergibt sich, daB die die Starre
auslosenden Bedingungen komplexer Natur sind und weitgehend von
vitalen bzw. agonalen Vorgingen im Organismus abhingen.

So deutet der Versuch 3 noch auf andere Einfliisse hin. Zunichst
sei auf die Bedeutung der vitalen Ermiidung kurz eingegangen. Hierbei
kommt es bekanntlich zu einer starken Beanspruchung, eventuell
sogar zu einer Erschépfung der Nebennierenrinde (NNR). Neben-
nierenlose Tiere ermiiden rasch, eine Erscheinung, die durch Cortin
behoben wird. So bentitzt man den Schwimmtest adrenalexstirpierter
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Ratten zur Wertbestimmung von NNR-Priparaten. Der EinfluB der
NNR auf die Phosphorylierungsvorgéinge im Organismus wurde durch
VERZAR? und seine Schule eingehend begriindet. Es wird nun sehr
wahrscheinlich, dal die bei grofien kérperlichen Anstrengungen ein-
tretende Uberbeanspruchung der NNR die Phosphorylierungsvorginge
im Muskel durch verminderte Cortinausschiittung verlangsamt und
dadurch herabgesetzt. Die Muskelermiidung beruht daher zum’ Teil
auch auf einer Verminderung der ATP-Resynthese. Im Augenblick
des Todes wiirde in derartigen Fillen auBer Glykogenmangel auch ein
herabgesetzter ATP-Spiegel in der Muskulatur vorliegen. Nach Scuu-
MANNZ® (1939) trifft das allerdings erst fiir extreme Grade der Neben-
nierenrindeninsuffizienz oder erschépfende Arbeit unter Thyroxinvor-
behandlung z. B. im Herzmuskel zu.

Bs wird weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben, durch
quantitative ATP-Bestimmungen diese Frage zu kliren.

Ein weiteres Problem bildet die Rolle des Acetylcholins. Die Frei-
setzung von Acetylcholin an den motorischen Nervenendplatten ist
heute anerkannt (R. J. S. McDowaLL und A. SHAFEL?®). Es hat sich
auch gezeigt, dafl ATP den Muskel fiir Acetylcholin sensibilisiert
(BucrTEAL und Forrov® 1944, BucatHAL und KaHLSONS' 1944,
Torpa und WorLr3? 1945, BaBsrY und MINAJEWS? 1946). Damit wird
die Frage aktuell, ob die Bildung von Acetylcholin den Zerfall der AT P
durch die AT P-ase beeinfluft, woriiber gegenwiirtig noch keine Angaben
gemacht werden konnen. Es sei aber an die Beobachtungen von
v. EISELSBERG 3, V. GENDRE?®® und von Aust3® erinnert, dafl sich der
Eintritt des Rigor mortis in der Muskulatur nach Durchtrennung des
zugehorigen motorischen Nerven verzdgert. Umgekehrt fand MEy-
ROWSKI® ein beschleunigtes Auftreten des Rigor nach Nervenreizung
mit so schwachen Stromen, dafl keine Kontraktionen auftreten. Diese
Erscheinungen sprechen dafiir, da vom absterbenden ZNS. noch
lingere Zeit Impulse fortgeleitet werden, die den Eintritt der Starre
beeinflussen (LOCHTE®®), Man konnte sich vorstellen, dafl diese Im-
pulse zur Ausschiittung geringer Acetylcholinmengen im Muskel aus-
reichen, die bei Anwesenheit von Mg-Tonen zum beschleunigten
Zerfall der ATP beitragen, wihrend dieser Effekt nach Unterbrechung.
der Nervenleitung ausbleibt *.

d) Die Liosung der Totenstarre.
Obgleich die experimentellen Unterlagen zur Erklirung der Losung
der Starre noch liickenhaft sind, sei mit einigen Sétzen auf das Problem
% Die Cholinesterase ist eines der fiulnisresistenten Enzyme, wie St. BERG®

in meinem Institut nachwies. Eine Acetylcholinanreicherung vor bzw. wihrend
der Dauer des Rigor tritt daher im Muskel nicht ein.
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eingegangen. Eine Erschlaffung durch Resynthese von ATP kommt
ursichlich nicht in Betracht. Die Abnahme des Tonus ist also nicht
mit der aeroben Erholungsphase des lebenden Muskels vergleichbar.
In Fortentwicklung der Milchsiurequellungstheorie des Rigor hat
WuBErR® die Auffassung vertreten, dafl ibermafBige Milchsfiurebildung
allméhlich durch fortgesetzte Steigerung der Hydratation eine ,,Zer-
quellung* der Strukturen der contractilen Substanz zur Folge haben
miisse, welche ihre Erschlaffung bedinge. Aus den oben angefithrten
Griinden fehlt fiir diese Annahme besonders in den Fallen ,,alkalischer
Totenstarre® die Grundlage, nimlich die Milchsiure*., B, WoHLISCH
zeigte, daB Muskeln nach Lésung der Starre zwar noch in eine sehr
kriaftige Séurekontraktur versetzt werden kénnen, jedoch nicht mehr
in eine Chloroform- oder Wirmestarre. Es ist schlieBlich zu bertick-
sichtigen, daB die Losung des Rigor oft erst 2—3 Tage nach dem
Tode eintritt. Innerhalb dieser Zeit kommt es aber bereits durch die
Wirkung von proteolytischen Fermenten zn Verdnderungen an den
MuskeleiweiBkorpern selbst. Hierfiir spricht das Verhalten des Rest-
stickstoffs von Muskelextrakten (Ammoniak!) und Abweichungen in
den physikalisch-chemischen Eigenschaften des Myosins. Nach der
Losung der Starre erlangt der Muskel schlieBlich zwar seine weiche
Beschaffenheit, nicht aber seine Elastizitit und Erregbarkeit wieder,

AbschlieBend sei der heutige Stand des Problems der Totenstarre
in folgendem Schema kurz zusammengefalt:

Zu%tand Reaktion bei G]Ykofginﬂly% 5{1%5;: oééla:-
Zelt Mushrla- ‘ ATP | phat- [nischer] NH,
saurer = alkal. [saurer |alkal. Phos- | Phos-
tur Starre  Starre | Starre |Starre phor | phor
Vor schlalf | neutral! neutral Glyko-|
Eintritt b bis gen -
der Starrc Calkas 444~ | [+ 4]+ +
| lisch ;
Wahrend starr sduer | ,, Milch-!
der Starre ‘ séure |
5 e I e B R i s
Bei schlaff [neutral’ ,, Milch- |
Losung ; g séure | .
der Starre : ++ ‘ ] = 4t

Die Totenstarre ist somit (vermutlich) ein &uBerst langsam ver-
laufender, durch Abbau der ATP bedingter anaerober Kontraktions-
vorgang der iiberlebenden Muskulatur ohne oxydative Erholungsphase.

* Herr Prof. H. H. WEBER hatte die Freundlichkeit mir mitzuteilen, daB
er seine oben skizzierte Hypothese nleht mehr fiir zutreffend hilt.

Zeitschr. f. gerichtl, Medizin. Bd. 39. 13
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Haben die biochemischen Untersuchungen eine weitgehende
Klirung des Mechanismus der Totenstarre erbracht, so ergibt sich
die Aufgabe, diese Ergebnisse zu den Beobachtungen am menschlichen
Korper in Beziehung zu setzen. Hs erscheint hier notig darauf hin-
zuweisen, dal} unter Rigor mortis lediglich die Starre der Muskulatur
zu verstehen ist. Fixierungen z. B. der Extremitdten durch mechani-
sche Einwirkungen anderer Art, wie durch Mumifizierung der Haut-
decken, haben nichts mit der Totenstarre zu tun. Daher sind Angaben,
wie z. B. die von Nrippe# iiber das Vorliegen von Totenstarre nach
21/, Jahren, als irrtiimlich zu bezeichnen.

Die NystENsche Reihenfolge in der Ausbildung der Starre (Herz-,
Zwerchfell-, Nacken-, Kiefer-, mimische Gesichts-, Rumpf-, Arm- und
Beinmuskulatur, letztere eventuell in umgekehrter Reihenfolge) erklirt
sich aus der unterschiedlichen Beanspruchung dieser Muskelgruppen
bis zum Eintritt des Todes und mithin aus den jeweils vorhandenen
ATP- und Glykogenreserven. Dabei diirfte aber nicht die Milchséure-
bildung schlechthin, sondern die Dauer des Gleichgewichtszustandes
zwischen Abbau und Resynthese der ATP im Sinne von BATE-SmiTH-
und BenparL fiir die Reihenfolge der Entwicklung des Rigor entschei-
dend sein.

Ob im Myokard etwas andere Verh#ltnisse vorliegen, ist noch nicht
vollig geklirt. BrErBLINGER* (1912) nahm an, dafl die Glykogenolyse
in der Kammermuskulatur, die bekanntlich p. m. sehr rasch starr wird,
schneller verliuft als in den Vorhdfen. Dieses konnte von F. Daviss,
E.T. B. Fraxcis und H. B. StonEr* am Tierherzen (Kaninchen und
Taube) niché bestitigt werden. An der Leiche diirften fiir Eintritt und
Losung der Starre am Herzen die Temperaturverhiltnisse eine wichtige
Rolle spielen. Die Abkiihlung der Extremititen geht verhaltnismafig
schneller vor sich als der Temperaturabfall innerhalb der Kérperhshlen.
Es ist daher anzunehmen, daB der frithzeitige Eintritt der Totenstarre
des Herzens infolge der fiir Fermentwirkungen giinstigeren Tempe-
raturbedingungen erfolgt.

Die rigidité précoce nach tetanischen oder Insulinkrampfen bzw.
groBen kérperlichen Anstrengungen entspricht den Bedingungen des
Versuches 3 von BATE-SMmiTH und BENDALL.

DaB macerierte gegeniiber frischen Feten nicht mehr starr werden,
erklart sich aus den bei ersteren bereits in utero eingetretenen Abbau-
verinderungen in der Muskulatur.

Der Wiedereintritt der Starre nach Dehnung der betreffenden
Muskelgruppen hingt vom AusmaBl der ATP- und Glykogenreserven,
bzw. der bis zur gewaltsamen Lésung seit dem Tode vergangenen
Zeit ab. Die Erscheinung diirfte besonders im Beginn der Totenstarre
reproduzierbar sein. Da Kilte den Ablauf fermentativer Katalysen
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weitgehend zu-hemmen, ja aufzuheben vermag, kann es im Anschluf3
an das Auftauen von Leichen Erfrorener (Kiltestarre) sekundir zur
Entwicklung des echten Rigor kommen.

Die von zahlreichen Autoren beschriebene Erzielung der Wieder-
erregbarkeit totenstarrer Muskulatur durch . Blutdurchspilung wird
durch die oxydativ ausgeldosten Rephosphorylierungsvorginge ver-
standlich.

e) Die kataleptische Form der Totenstarre.

Du Bois-Raymonp® hat fiir Fille, in denen die letzte aktive Be-
wegung des Lebenden durch eine mit dem Todeseintritt zusammen-
fallende Starre der Muskulatur fixiert wird, die Bezeichnung ,kata-
leptische Totenstarre” (K. T.) vorgeschlagen.

DaB echte K. T. vorkommt, kann nicht in Zweifel gezogen werden.
Es ist aber einleuchtend, daf dabei nur solche Fille beriicksichtigt
werden dirfen, in denen jede dullere mechanische Fixierung bestimmter
Kérperhaltungen auszuschlieBen ist. Auch HABERDA® und andere
Autoren bestidtigen das Vorkommen dieser Form des Rigor mortis,
besonders nach Schédel- und Gehirnverletzungen, bzw. als Folge akuter
Unterbrechungen der Blutversorgung des Gehirns.

Fiir die Analyse des Mechanismus der K. T. erscheint die Beriick-
sichtigung von Untersuchungen wichtig, die sich mit Starreerscheinun-
gen nach experimentellen operativen Eingriffen am Gehirn und Hirn-
stamm beschéftigen. Man bezeichnet die kontinuierliche Tonussteige-
rung eines groBen Teiles der Streckmuskulatur nach Durchtrennung
des Hirnstammes zwischen den Colliculi anteriores und den Kernen
des Vestibularis als Enthirnungsstarre (MaeNUs*%), decerebrate rigidity
(SHERRINGTONY). Der gleiche Effekt 148t sich auch durch Unterbindung
der Carotiden und der A. basilaris iiber der Mitte der Briicke erzielen.

Nach einem derartigen Eingriff, z. B. an der Katze, tritt ein Strecker-
krampf der Extremititen-, der Nackenmuskulatur und des Schwanzes
ein. Das Tier bleibt auf seinen vier Fiifen stehen, doch ist die Haltung
eine unnatiirliche, gewissermaflen karikierte Form der normalen (pas-
sives, reflektorisches Stehen, SHERRINGTON). Wesentlich ist die Fest-
stellung, daBl jene Muskeln in tonische Starre iibergehen, welche die
aufrechte, der Schwerkraft entgegenwirkende Gewohnheitshaltung des
betreffenden Tieres bedingen (antigravity muscles).

Dementsprechend beobachtet man Variationen zwischen Flexor-
und Extensorkontraktionen je nach der Tierart. Bei Affen und wahr-
scheinlich auch beim Menschen kommt es zwar zu einem Strecker-
krampf an den Beinen, am Rumpf{ und Nacken, dagegen zu einer
Tonussteigerung der Flexorén an den Armen. SHERRINGTON hat ge-
zeigt, daB die Hauptquelle (nicht die einzige) dieses Tonus in den
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proprioreceptiven sensiblen Muskelnerven liegt, und zwar in den Pro
prioreceptoren derjenigen Muskeln selber, welche sich im Zustand der
Starre befinden. Die Abbildung nach MacNuUs zeigt die Folgen von
Schnitten durch verschiedene Ebenen des Hirnstamms bei der Katze.
Die Zentren, deren Vorhandensein -die Enthirnungsstarre auftreten
lassen, liegen nach MaeNUs hinter den betreffenden Niveaus im Hirn-
stamme, nicht aber im Kleinhirn. Thre genaue Lage ist noch nicht fest-
gestellt. Wahrscheinlich kommt die Medulla oblongata dafiir in Frage.
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AbD. 3. Die Folgen von Schnitten durch das GroBhirn, den Hirnstamm, die Medulla
und das Halsmark fiir die Tonusverteilung der Katze (nach MAaaNUs): I Sprungbereit-
schaft, Korperstellreflexe auf den Korper. II Normale Tonusverteilung, Labyrinthstell-
reflexe, Liftreaktion. I7I Enthirnungsstarre (Aufhebung der normalen Tonusverteilung
und der Labyrinthstellreflexe). IV Halsstellreflexe. ¥ Tonische Labyrinthreflexe auf die
Korpermuskulatur, Kopfdrehreaktion und -nachrekation, einseitiger Tonusverlust der
Glieder nach einseitiger Octavusdurchschneidung. VI Tonische Halsreflexe auf die
Extremititen. VII (Aufhebung der tonischen Halsreflexe auf die Extremititen).

Aus der einschligigen gerichtlich-medizinischen Kasuistik geht nun
hervor, daf Beziehungen zwischen der Enthirnungsstarre und der K. T.
bestelien. In dieser Hinsicht sei z. B. auf die eindrucksvolle Beobach-
tung von IFFA&RE* und dhnliche der von J. BAUMANN% zusammen-
getragenen Fiélle verwiesen. In der neurologischen Literatur wurden
in neuerer Zeit auch Fille von Enthirnungsstarre beim Menschen
beschrieben.

Das seltene Vorkommen der K. T. wird verstandlich, wenn man sich
nach dem Gesagten die Voraussetzungen vergegenwirtigt, die fiir ihr
Auftreten erfiillt sein miissen.

Dieses sind nach den Untersuchungen von SHERRINGTON, MAGNTS,
Bazert und PENFIELD® sowie THIELE® zunichst ganz bestimmte
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Hirnverletzungen oder Zirkulationsstérungen, die den Enthirnungs-
reflex auslosen, ndmlich solche, die den Nucleus ruber und seine nihere
Umgebung betreffen. Schon ein geringes Ubergreifen z. B. auf die
Vestibulariskerne hebt den Tonus der Extensoren. auf.

Es ergibt sich nun die Frage, ob die Enthirnungsstarre nach dem.
Tode erhalten bleibt. Dieses diirfte nur dann vorkommen, wenn sie
postmortal durch eine rasch einsetzende Totenstarre fixiert wird.
Hierfiir bestehen die giinstigsten Bedingungen nach grofien kérperlichen
Anstrengungen, die zur Erschopfung der Glykogenreserven gefithrt
haben und daher den Eintritt der rigidité précoce ermdoglichen. Tritt
dagegen der Rigor mortis verspitet ein, so diirfte sich auch die
Enthirnungsstarre postmortal zunichst wieder losen und spiter die
Entwicklung der sauren Starre in gewdhnlicher Weise erfolgen.

Die geschilderten Umstéinde machen es verstindlich, dal Fille von
K. T. vor allem wéhrend kriegerischer Ereignisse haufiger beobachtet
werden.

Die Analyse des Vorganges der K. T. ergibt somit in Ubereinstim-
mung mit der Ansicht von MARTIN®? und anderer Autoren, dal} diese
wohl als Enthirnungsstarre mit Ubergang in frithzeitige Totenstarre
aufzufassen ist.

Dieser kurze Bericht sollte die Auswirkungen beleuchten, die die
Entwicklung der physiologischen Chemie in den letzten 25 Jahren
fitr das Versténdnis der posthumen Starre mit sich brachte. Wenn
die Ubersicht zu weiterer Forschung auch an dem vielseitigen Unter-
suchungsgut gerichtlich -medizinischer Institute anregt, so ist ihre
Aufgabe erfiillt.
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