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Die als Rigor mortis bekannte  Erscheinung der Kontrakt ion des ab- 
sterbenden Muskels hat seit j eher das Interesse der gericht]ichen Medizin 
der Pathologie, der Physiologie und der Biochemie gefunden. Die 
Gesichtspunkte, unter denen man der Aufklg.rung dieses Ph~nomens. 
n/~hergetreten ist, sind daher entsprechend den einzelnen Forschungs- 
r ichtungen sehr mannigfaltige. An die deskriptive Beobaehtung ihres 
Auftretens im Bereiche der quergestreiften und glatten Muskulatur~ 
ihrer 5rt]ichen und zeitlichen Variationen und deren Abh~ngigkeit yon 
~ul~eren oder inneren Bedingungen, schliel~t sich die Analyse des Vor- 
ganges des posthumen Starre mit den Methoden der Physiologie an. 
Im Rahmen der bioehemischen Untersuehungen fiber den Chemismus 
der Muskelkontrak~ion bildet die Starre einen Sonderfall, der wiederum 
zur Besch~tftigung mit der physikalisch-ehemischen Seite des Problems 
und schliel~lich mit tier ehemisehen Konst i tut ion der Bausteine der 
Muskelfaser tiberleitet. 

Fiir die Fragen der geriehtlichen Medizin interessiert vor allem 
der Eint r i t t  nnd der Ablauf der Totenstarre im Hinbliek auf die vie]- 
faeh wiehtige Sch~tzung der mutm~Bliehen Todeszeit. Um dieser 
Anfgabe n~hertreten zu kSnnen, ist es aber erforderlich, den jeweiligen 
Stand der einsch]~gigen Forsehungsergebnisse zu beberficksiehtigen. 
Die folgende, nur auf wesentliche Fortschri t te  eingehende Mitteilung 
mSge dieser Aufgabe dienen und zur K]/~rung mancher in der vor- 
liegenden Li tera tur  auf Grund anatomischer Beobaehtungen entstan~ 
dener Unklarheiten beitragen. 

a) Die Milchs~iurehypothese. 

Man unterscheidet (ira Versuch) am lebenden, arbeitenden Musket. 
bekanntl ich eine anaerobe Kontraktions- und eine aerobe (oxydative) 
Erholungsphase. Mit dem Eint r i t t  des Todes bedingt das Sistieren des 
Kreislaufes das AufhSren des 02-Transportes. Die Vorg/inge, welche zur 
postmortalen Starre des Muskels ffihren, beruhen daher auf anaeroben 
Umsetzungen. So ~drd das Glykogen raseh abgebaut, aber seine 
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Resynthese  bleibt aus, und der Gehalt des Muskels an Milchs~.ure 
steigt  rasch zu hohen Werten an. Die Reakt ion wird sauer. Die Ana- 
logie dieses Vorganges mit  der Kont rak t ion  des lebenden Muskels 
bildete die Grund]age zu der Vorstellung, dab die Anhgufung der Milch- 
Sgure als Ursache der Totenstarre anzusehen sei. Dabei nahm man an, 
dab diese den physika]isch-chemischen Zustand der contractilen E~e- 
mente der Muskelfaser durch Hydra ta t ion  in solcher Weise ver/~ndert, 
dab daraus eine Zunahme der Spannung bzw. Verkfirzung resultiert  
(H. W I ~ T E R S T ~ ) .  

b) Die Einw~inde gegen die Milchsiiurehypothese. 

Obgleich die Milehs~ure im allgemeinen mit  der Ausbildung des 
Rigor morris zunimmt, haben bereits CLAVDE BERNARD (1877) 3 und 
sparer unter  anderen HOET und MASKS (1926) ~ darauf hingewiesen, 
dag die Starre auch bei vSlligem Fehlen derselben eintritt .  Ferner 
zeigte es sich, dab sehr glykogenarme Muskeln, die also nut  wenig 
Milchs~ure zu bilden verm6gen, besonders leieht und rasch in Starre 
iibergehen. Gegen die Bedeutung der Milchs/ture als Ursache des Rigor 
mortis  sprachen sehlieBlich die bei der HMogenessigs~urevergiftung 
erhobenen Befunde, bei welcher fiberhaupt keine Milchs~ure gebildet 
wird. 

Ehe auf den Mechanismus der Giftwirkung eingegangen wird, sei 
das Schema des Kohlehydratzyklus  naeh MEYERgOF in Erinnerung 
gebraeht ,  zumal auf dasse]be sparer noeh Bezug genommen wird. 

Glykogen -- H2PO, --~ Glue~se-l-phosphors~ure 
~on ATP 1; 

Gluc)se-6-phosphorsgure + H~PO. 
I~ yon ADP 

Fructose-l.6-diphosphors/~ure + AMP 
I I 

Dihydroxya eetonphosphors~ure ~ 3-Phosphoglyceraldehyd 
red. ~ oxyd. J~ 

Glyeerophosphors~ure Phosphoglycerinsgm'e 

Enol-phosphobrenztrau bensgm~e 

Brenz~raubens~iure + H2PO 4 
H~ IL 

Mi!chs~ure AMP 

A'rP 

LUNDSGAARD 4 (1929) sah nun nach der Injekt ion yon Monojod- 
essigs~ure in den dorsalen Lymphs~ck des Frosches heftige Muskel- 
kontraktionen,  die in Starre iibergingen. Bei elektrischer ge izung 
eines dem vergifteten Tiere entnommenen Muskels in Stickstoffatmo- 
sphere reagierte derselbe mit etwa 100 Kontrakt ionen,  jedoeh ohne j ede 
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Milchsgurebildung. Es kam zur Entwicklung leicht alkalischer Reak- 
tion, wghrend im normalen Muskel bei einer gleichen Zahl yon Kon- 
traktionen etwa 0,5 mg Milchsgure je Gramm Substanz gebildet 
werden. Weiterhin ergab sich, dab zwar der Abbau des Glykogens 
zu ttexosephosphat erfolgt, dal~ Monojodessigsgure jedoch durch 
Hemmung yon Oxydations- und t~eduktionsvorggngen den Zerfall der 
Dihydroxyacetonphosphorsgure blockiert und dadureh den glykolyti- 
schen Zyklus unterbricht, wodurch die Milchsgurebildung ausbleibt. 
Da abet die Energie fiir die Resynthese der Kreatinphosphorsgure 
aus dem Glykogenzerfall nnd den anschliel~enden Reaktionen geliefert 
wird, muBte such der Kreatinphosphorsguregehalt bei der Arbeit des 
mit Jodessigs~ture vergifteten Muskels auf 0 sinken, was LUNDSGAAI~D 
gle]chfalls nachzuweisen vermochte. 

Vom physio]ogischen Standpunkt aus wies E. WOnLISCn 5 nach, 
dab die norma]e Muskelkontraktion einen negativen Temperaturkoeffi- 
zientefi der isometrischen Zuckung besitzt, die Sgurekontraktur aber 
einen positiven. 

Damit waren die Grundlagen der Milchsguretheorie der Toten- 
starre erschiittert. 

c) Die Bedeutung der Adenosintriphosphors~iure. 
Die Arbeiten yon  ]~MBDEN 6 MEY~ERHOF 7, PAtCNAS 8, LOItMANN 9 u. &. 

hatten bereits die Aufmerksamkei* a/tf die Bedeutung des Nucleotid- 
sto]]wechsels bei der Muskellcontralction ge]enkt. 

LOItMANN entdeckte, dub der Muskel das ~Tucleotid Adenosin*ri- 
phosphorsgure (ATP~ enthg]t. Durch Abgabe eines Molekiils Phosphor. 
sgure zerfg]]t ATP i n Adenosindiphosphorsgure (ADP', die wiederum 
durch Ver]ust des 2. Molekfils Phosphorsgure in Adenylsaure (Adenosin- 
monophosphorsgure) fibergeht. Adenylsgure wird zu Inosinsgure und 
Ammoniak desaminiert. 

Die Beziehungen zwischen dem Xohlehydrat- und Nucleotidzyklus 
bei der Muskelkontraktion wurden in folgender Weise gekl~rt: 

Der erste Vorgang ist der Abbau der ATP. Diese wirkt in Gegen- 
wart yon Mg-Ionen als Co-Enzym im Sinne eines Donators und Acceptors 
ftir Phosphorsgure. D~s Glykogen wird durch das yon der ATP ab- 
gegebene Phosphorsguremolekul durch die Phosphorylase zu I-Iexose- 
phosphat verestert. In Abwesenheit yon ATP ist die Phosphorylase 
unwirksam. Das 2. Molekiil Phosphorsgure aus der entstandenen ADP 
dient zur Bildung der Fructosediphosphorsgure, eine Reaktion, welche 
die Myokinase mSglicherweise unter teilweiser l%esynthese zu ATP 
katalysiert (KALcKAI~ 1~ 1943). 

1939 haben nun E~GEI~IAICnT und'LJuBIMOWA n gezeigt, dab d~s 
Myosin enzymatische Eigenschaften besitzt und die Dephosphory- 
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lierung der ATP zu ADP etwu bei p~  7 bedingt. Ein weiteres Ferment ,  
welches wahrseheinlich die Phosphat / iber t ragung yon ATP zur Fruc- 
tose-6-phosphors~ture auslSst, wurde yon SAKOV 1~ (1941) besehrieben, 
tier aufierdem ein mineralisierendes Enzym isolierte, das die Frei- 
setzung yon anorganischem Phosphat  aus ATP und ADP bei p~ 6 
hervorruft .  

Die Beziehungen zwisehen den chemischen Umsetzungen und den 
physikalisch-chemisehen Zustands~ndernngen des Muskels suchte 
NEED~:~M ls mi t  der Hypothese  zu kl~ren, dab d i e  Bildung der ATP 
arts ADP in der Erho]ungsphase Zur Erseh]affung des Myosins und 
mi th in  zur Entspannung ffihre. 

In  zah]reiehen Untersuehungen haben A. v. SzSzqT-GYSRGYI 1~ und 
seine Schule die experimentellen Grundlagen ffir die R~ehtigkeit dieser 
Auffassung erbraeht  *. Ohne auf Einzelheiten eingehen zu wollen, sei 
angeffihrt, dab der Mangel an ATP eine Viseosit~ttszunahme des Myosins 
(Aktomyosins) zur Folge hat. Umgekehrt  bedingt ATP-Zusa t /  nicht 
nur  sofortige Verfliissigung des Aktomyosins,  sondern aueh die Er- 
schlaffung kiinstlicher Myosinf~den (])AINTY 15, KLEIlqZELLER 16, LAW- 
:REI~GE 17, MIALL ls, ~N~]~ED]:[AM 19, ~N~]~EDttAI~ und S~[E~ 2~ 1944, ~:~OTI-[ 21, 
SZENT-GYSRGY122 1945). Damit  war erwiesen, dab der Kontrakt ions-  
zustand der Muskelfaser an den Abbau und ihre Erschlaffung an die 
Resynthese  der ATP gebunden ist. Diese kommt  dabei als Mg-Salz 
vor  (SzEIqT-GY(SRGY123 1943, BIELSCHOFSKY und GRE]~ 24 1944). 

T. E~DSS 25 nntersuehte die Beziehungen zwischen dem Verhalten 
cler ATP und dem Eint r i t t  der Totenstarre.  Er  land zunehmenden 
Abbau  der ATP im Verlaufe derselben. 

E. C. BATE-SMITH und J.  R. BElqDALL 26 bestat igten die Ergebnisse 
yon T. ]~I~DSS und priiften die t~olle de r  Milehsaurebildung wi~hrend 
der Entwicklung des Rigor. Die folgenden Knrven  aus der Arbeit  der 
genannten Autoren seien hier wiedergegeben, da sie fiir das Verst~ndnis 
entsprechender postmorta]er  Vorg~nge im mensehlichen KSrper  yon 
Bedeutung sind. 

Bei der Analyse dieser graphischen Darstellnngen (Abb. 1 un4 2) 
sind das Pn, das Verhal ten  des Polyphosphat-Phosphors  und das des 
Elastiziti~tsmoduls der Muskulatur zu berficksiehtigen. In  den Ver- 
suchen 1, 2 und 4 kam es zur Milehs~urebildnng (saute Starre), im 
3. Versueh blieb diese infolge vitalen Abbaues der Glykogenreserven 

* Das Myosin der Muskelfibrille 1/iBt sich in die Fraktionen Myosin A nnd B, 
sowie in ein yon F. ]3. ST~A~B entdecktes fibrinSses Protein, das Actin trennen. 
Durch Anlagerung des letzteren an Myosin wird dieses hochvisc6s. Das ent- 
stehende Assoziationsprodukt bezeichnet A. v. Szv.~T-GY6RG~:I als Actsmyosin. 
Durch Zusatz yon ATP bei bestimmter Salzkonzentration dissoziiert das Acto- 
myosin wieder in Actin und Myosin. 
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nach Insulingaben aus (alka.Hsche Starre). Wir sehen zun/~chst, dal~ 
die Starre in den F/~llen l und 2 Idingere Zeit verzggert ist. Ihr  E in t r i t t  
deckt  sich mit  dem Beginn des raschen Polyphosphatzerfal ls  einerseits 
and  der Erreichung eines p g  yon etwa 6,3. 

Xm 3. l%]le handelt  es sich um eine typische rigiditd precoce. Ohne 
p. m. Milchs/~urebildung kam es kurze Zeit nach dem Tode zur Ent -  
wicklung der Starre und zum Zerfall des Polyphosphats .  
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Beiden Verlaufsformen ,ist die Koinzidenz zwischert dem Abbau  
des Po]yphosphat -Phosphors  aus ATP und ADP und der Entwicklung 
tier Starre gemeinsam, wie es bereits yon T. E~DSs nachgewiesen wurde. 

Das unterschiedliche Verhalten im zeitlichen Eint r i t t  des Rigor 
morris wird durch die Wechselwirkungen zwischen dem Nucleotid- 
und Glykolysezyklus des Muskels verst~ndlich. I s t  im Augenblick 
des Todes Glykogen vorhanden,  so kommt  es tells zum Abbau desselben, 
teils zu einer Resynthese der ATP, Vorg/~nge, die einige Zeit mitein- 
ander in einem G]eichgewicht zu stehen scheinen, das sich aber all- 
m/~hlich zugunsten des Zerfalls .der ATP verschiebt. Wird ein p~ 
yon etwa 6,5 erreicht, so beginnt der Polyphosphat-Phosphorsturz  und 
gleichzeitig der Anstieg der Starre. 

Dabei  n immt  die Milchs~urebildung standig zu, ohne dal~ das Aus- 
mal~ der Resynthese kleiner wird. Diese Erscheinung wird yon den 
genannten Autoren auf die Aktivierung des bei p• 6 optimal  wirk- 
samen phosphormineralisierenden Fermentes  yon SAKOV zuriickgeffihrt : 
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Ist  in 'd iesem Stadium der Glykogenvorr~t der Muskulatur bereits 
erschSpft, so h~]t sich das PH bei 6,0 und der Abbau der Polyphos- 
phate wird vollstandig. In F~llen, bei denen die Reaktion noch saurer 
wird, t r i t t  schliel~]ich eine Hemmung des Polyphosphatzerfa]ls ein. 

Bestehen wie im Versuch 3 keine Glykogenreserven, so t r i t t  auch 
der Glykolysezyk]us nicht in Funktion, und die Resynthese der ATP 
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bleibt aus. Daher erfolgt bereits unmittelbar nach dem Tode ein ZerfM1 
der ATP und mithin eine rasche Entwicklung der Starre. Ahnliche 
Voraussetzungen sind gegeben, wenn dem Tode schwere Anstrengungen 
oder Krampfe vorangingen. 

Aus den Befunden der genannten Autoren geht also hervor, dal~ 
Glykogenabbgu und Milchs~urebildung nicht die Ursache der Toten- 
starre sind, d~ sie auch ohne diese ma,nifest wi:d, dM~ sie aber den 
Eintr i t t  durch Verz6gerung des Zerfa]ls der ATP beeinflussen. 

Schon aus diesen .Untersuchungen ergibt sich, dal~ die die Starrre 
ausl6senden Bedingungen komplexer Natur  sind und weitgehend yon 
vitalen bzw. agonMen Vorg~ingen im Organismus abhangen. 

So deutet  der Versuch 3 noch auf ~ndere Einfliisse hin. Zun~chst 
sei auf die Bedeutung der vitalen Ermi~dung kurz eingegangen, t t ierbei  
kommt es bekanntlich zu einer starken Beanspruchung, eventuelt 
sogar zu einer Ersch5pfung der Nebennierenrinde (1UNR). Neben- 
nierenlose Tiere ermiiden rasch, eine Erscheinung, die dutch Cortin 
behoben wird. So bentitzt man den Schwimmtest adrenalexstirpierter 
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R a t t e n  zur Wer tbes t immung von NNR-Pr~para ten .  Der Einflu• der 
N-NR auf die Phosphorylierungsvorg~nge im Organismus wurde durch 
V~ZAR 27 und seine Sehule eingehend begrfindet. Es wird nun sehr 
wahrseheinlich, dab die bei groBen kSrperliehen Anstreugungen ein- 
t retende Uberbeanspruchung der NNR die Phosphorylierungsvorg~nge 
im Muskel durch verminder te  Cortinaussehiit tung ver langsamt und 
dadureh herabgesetzt .  Die Muskelermiidung beruht  daher z u m  Teil 
aueh auf einer Verminderung der ATP-Resynthese.  I m  Augenblick 
des Todes wfirde in derart igen F~llen aul~er Glykogenmangel auch ein 
herabgesetzter  ATP-Spiegel in der Muskulatur  vorliegen. Naeh SCH~- 
MA~N 2s (1939) tr iff t  das allerdings erst ffir extreme Grade der Neben- 
nierenrindeninsuffizienz oder ersehSpfende Arbeit  unter  Thyroxinvor-  
behandlung z. B. im I-Ierzmuskel zu. 

Es wird weiteren Untersuehungen vorbehal ten bleiben, dureh 
quan t i t a t ive  ATP-Bes t immungen diese Frage zu 1/l~ren. 

Ein weiteres Problem bildet die Rolle des Acetylcholins. Die Frei- 
setzung yon Acetyleholin an den motorisehen Nervenendplat ten ist 
heute  anerkannt  (R. J .  S. MCDOWALL und A. SHAFEL2S). Es hat  sieh 
aueh gezeigt, dab ATP den Muskel fiir Aeetylcholin sensibilisiert 
(BUCHTtlAL und FOLKOV 30 1944, ]3UCtITHAL und ~4~A]=[I~SO:N 31 1944, 
TOI~DA und WoI~F 3~ 1945, BAssI~Y und MINAJEW s3 1946). Damit wird 
die Frage aktuell, ob die Bildung von Acetylcholin den Zer]all der A T P  
dutch die A T P-ase beein]luflt, wortiber gegenw~rtig noch keine Angaben 
gemacht  werden kSnnen. Es sei aber am die Beobachtungen yon 
~r EISELSBEI~G 34, u GEI~IDRE 35 und yon AI~ST 36 erinnert, dab sich der 
Ein t r i t t  des Rigor morris in der Muskulatur  naeh Durehtrennung des 
zugeh6rigen motorisehen Nerven verzSgert. Umgekehr t  fand MEY- 
I~OWSKI ~7 ein beschleunigtes Auftreten des Rigor nach Nervenreizung 
mit  so sehw~ehen StrSmen, dab keine Kontrakt ionen auftreten. Diese 
Erseheinungen spreehen daftir, dab veto al~sterbenden ZNS. noeh 
l~ngere Zei~ Impulse  fortgeleitet werden, die den Eint r i t t  der Starre 
beeinflussen (LocHTV,37a). Man kSnnte sieh vorstellen, dab diese Im-  
pulse zur Aussehiit tung geringer Aeetyleholinmengen im Muskel aus- 
reiehen, die bei Anwesenheit yon Mg-Ionen zum besehleunigten 
Zerfall der ATP beitragen, w~Lhrend dieser Effekt  naeh Unterbrechung.  
der Nervenlei tung ausbleibt *. 

d) Die L6sung der Totenstarre. 

Obgleieh die experimentellen Unterlagen zur Erkl'~rung der LSsung 
der Starre noch liiekenhaft sind, sei mit  einigen S~Ltzen auf das Problem 

* Die Cholinesterase ist eines der fiiulnisresistenten Enzyme, wie ST. B]~I~ 3s 
in meinem Institut nachwies. Eine Acetylcholinanreicherung vor bzw. wahrend 
tier Dauer des Rigor tritt daher im Muskel nicht ein. 
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eingegangen. Eine Erschlaffung durch Resynthese yon ATP kommt 
urs~chlich nicht in Betracht.  Die Abnahme des Tonus ist also nicht 
mit der aeroben Erholungsphase des lebenden Muskels vergleichbar. 
In Fortentwicklung der Milchs~urequellungstheorie des t~igor hat  
WEB~I~ 39 die Auffassung vertreten, dab fiberm.~Bige Milchs~urebildung 
allm/i.hlich dutch fortgesetzte Steigerung der Hydratut ion eine ,,Zer- 
quellung" der Strukturen der contractilen Substanz zur Folge haben 
mfisse, welche ihre Erschlaffung bedinge. Aus den oben angeffihrten 
Grfinden fehlt fiir diese Annahme besonders in den F-~llen ,,a]kalischer 
Totenstarre"  die Grundlage, n~m]ich die Milchss E. W6HLISC~ 4~ 
zeigte, dab Muskeln nach L6sung der Starre zwar noch in 'eine sehr 
kr~ftige S~urekontraktur versetzt werden'kSnnen, jedoch nicht mehr 
in eine Chloroform- oder W~Lrmestarre. Es ist schlieBlich zu berfick- 
sichtigen, dab die LSsung des Rigor oft erst 2--3 Tage nach dem 
Tode eintritt .  Infierhalb dieser Zeit kommt es abet bereits durch die 
Wirkung yon proteolytischen Fermenten zu Ver~nderungen an den 
MuskeleiweiBkSrpern selbst. Hiefffir spricht das Verhalten des Rest- 
stickstoffs yon Muskelextrakten (Ammoniak!) und Abweichungen in 
den physika]isch-chemischen Eigenschaften des Myosins. Naeh der 
LSsung der Starre er]angt der Muskel sch]ieBlich zwar seine weiche 
Beschaffenheit; nicht aber seine" ElastizitSt und Erregbarkeit  wieder 

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

Zeit 

Vor 
Eintritt 

der Starrr 

W~hrend 
der Starrc 

Muskula- 

sehlatf 

starr 

schlaff 

Reaktion bei 

saurer alkal. 
Starre Starre 

! 
neutrall 

sauer 

neutral 

neutral 
bis 

alka- 
lisch 

Bei 
L6sung 

der Starre 

GJykogenol~se 
bei 

saurer alkal. 
Starre Sfarre 

Glyko-I 
gcn 

+ + + !  - _ 

I 
i 

Milch-: 
s~ure I 

+ + + l  - -  

Milch- i 
s/iure ! 
§ 2 4 7  - -  

Poly An- 
phos 
phat In|sche: NH~ 
Pho~ ]Phos- 
pho~ ~ 

t +  • 

§ +1//~ §  

§ 
I 

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

* Kerr Prof. H. H. WEBER hatte die Freundlichkeit mir lnitzuteilen, da]3 
er seine oben skizzierte Hypothese nicht mehr ffir zutrcffend hfilt. 

Zeitschr. f. gerichtL Medizin. Bd. 39. 13 
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Haben die bioehemischen Untersuehungen eine weitgehende 
Klgrung des Meehanismus der Totenstarre erbraeht, so ergibt sich 
die Aufgabe, diese Ergebnisse zu den Beobachtungen am mensehliehen 
KSrper in Beziehung zu setzen. Es erscheint hier nStig darauf hin- 
zuweisen, dal~ unter Rigor mortis lediglich die Starre der Muskulatur 
zu verstehen ist. Fixierungen z. B. der Extremitgten durch meehani- 
sche Einwirkungen anderer Art, wie durch Mumifizierung der Haut- 
deeken, haben nichts mit der Totenstarre zu tun. Daher sind Angaben, 
wie z.B.  die yon ~TNIIPI~E41 fiber das Vorliegen yon Totenstarre nach 
21/2 Jahren, als irrtiim]ieh zu bezeichnen. 

Die NYSTENsehe Reihenfolge in der Ausbildnng der Starre (Herz-, 
Zwerchfell-, Nacken-, Kiefer-, mimisehe Gesiehts-, RumpL, Arm- und 
Beinmuskulatur, letztere eventue]l in umgekehrter Reihenfolge) erkl~irt 
sich aus der unterschiedlichen Beanspruehung dieser Muskelgruppen 
bis zum Eintritt  des Todes-und mithin aus den jeweils vorhandenen 
ATP- und Glykogenreserven. Dabei diirfte abet nieht die Milehs~ure- 
bildung sehlechthin, sondern die Dauer des Gleiehgewichtszustandes 
zwisehen Abbau und Resynthese der ATP im Sinne yon BATE-SMITH- 
und BENDALL fiir die Reihenfolge der Entwieklung des Rigor entsehei- 
dend sein. 

Ob im Myokard etwas andere Verhg.ltnisse vorliegen, ist noeh nicht 
vSllig gekl~rt. BERBLINGEI~ ~2 (1912) nahm an, daf~ die Glykogeno]yse 
in der Kammermuskulatur, die bekanntlich p. m. sehr raseh start wird, 
sehneller verl~uft als in den VorhSfen. Dieses konnte von F. DAVIES, 
E. T. B. FI~ANcIs und I~I. B. STONEI~ 4S am Tierherzen (Kaninehen und 
Taube) nicltt besttitigt werden. An der Leiche dtirften fiir Eintr i t t  und 
LSsung der Starre am Herzen die Temperaturverh~ltnisse eine wiehtige 
Rolle spielen. Die Abkfih]ung der Extremitaten geht verh~i]tnism~Ll3ig 
sehneller vor sieh als der Temperaturabfall innerhalb der KSrperhShlen. 
Es ist daher anzunehmen, daf] der frtihzeitige Eintritt der Totenstarre 
des Herzens infolge der ftir Fermentwirkungen gfinstigeren Tempe- 
raturbedingullgen erfolgt. 

Die rigiditg pr~coee nach tetanisehen oder Insulinkr~mpfen bzw. 
grol3en kSrperlichen Anstrengungen entsprieht den Bedingungen des 
Versuches 3 von BATE-SMITH und BENDALL. 

DaB macerierte gegeniiber frisehen Feten nieht mehr starr werden, 
erklgrt sleh aus den bei ersteren bereits in utero eingetretenen Abbs/u- 
vergnderungen in der Muskulatur. 

Der Wiedereintritt der Starre nach Dehnung der betreffenden 
Muskelgruppen hgngt yore Ausmal~ der ATP- und Glykogenreserven, 
bzw. der bis zur gewaltsamen LSsung seit dem Tode vergangenen 
Zeit ab. Die Erscheinung dtirfte besonders im Beginn der Totenstarre 
reproduzierbar sein. Da Ks~lte den Ablauf fermentativer Katalysen 
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weitgehend zu-hemmen, ja aufzuheben vermag, kann es im Anschlul~ 
an das Auftauen yon Leichen Erfrorener (K~tltestarre) seknnd~tr zur 
Entwicklung des echten Rigor kommen. 

Die yon zahlreichen Autoren beschriebene Erzielung der Wieder- 
erregbarkeit totenstarrer  Muskulatnr dutch Blutdurchspfi lung wird 
durch die oxydutiv ausgelSsten Rephosphorylierungsvorg~nge vel'- 
st~ndlich. 

e) Die kataleptische Form der Totenstarre. 

Du ]~OIS-I~AYMOND r hat ffir F~lle, in denen die ]etzte aktive Be- 
wegung des Lebenden durch eine mit dem Todeseintritt  zusammen- 
fal]ende Starre der Muskulatur fixiert wird, die Bezeichnung ,,kata- 
leptische Totenstarre"  (K. T.) vorgeschhgen. 

DaB echte K. T. vorkommt, kann nicht in Zweifel gezogen werden. 
Es ist abet einleuchtend, dab dabei nur solche F~lie berficksichtigt 
werden diirfen, in denen jede ~ul~ere mechanische Fixierung bestimmter 
KSrperhaltungen auszuschlieBen ist. Auch FIA]3E~DA 45 und andcre 
Autoren best~tigen das Vorkommen dieser Form des Rigor morris, 
besonders nach Sch~del- und Gehirnverletzungen, bzw. als Folge akuter  
Unterbrechungen der Blutversorgung des Gehirns. 

Fiir die Analyse des Mechunismus der K. T. erscheint die Bertick~ 
sichtigung yon Untersuchungen ~dchtig, die rich mit Starreerscheinun- 
gen nach experimente]]en operativen Eingriffen am Gehirn und Hirn- 
s tamm besch~ftigen. Man bezeichnet die kontinuierliche Tonussteige- 
rung eines grol3en Teller der St reckmuskul~ur  nuch Durchtrennung 
des I-Iirnstammes zwischen den Colliculi anteriores und den Kernen 
des Vestibularis als Enthirnungsstarre (MAGN[:S46), decerebrate rigidity 
(SHE~mNGTON aT). Der gleiche Effekt l~I3t rich auch durch Unterbindung 
der Carotiden und der A. b~silaris fiber der Mitte der Brticke erzielen. 

Nach einem derartigen Eingriff, z. B. an der Katze, t r i t t  ein Strecker- 
krampf der Extremits der Nackenmuskulatur und des Schwanzes 
ein. Das Tier bleibt auf seinen vier Ffil~en stehen, doch ist die ]-Ialtung 
eine unnatfirliche, gewissermaBen k~rikierte Form der normale n "(pus- 
sives, reflektorisches Stehen, SR]~RINGTON). Wesent]ich ist die Fest- 
stellung, dab 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- 
kr~mpf an den Beinen, am Rumpf und • dagegen zu einer 
Tonussteigerung der Flexoren an den Armen. SRERRI~-GTON hut ge- 
zeigt, dal~ die t tauptquelle  (nicht die einzige) dieses Tonus in den 
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proprioreceptiven sensiblen Muskelnervell qiegt, und zwa:r in den Pro 
prioreceptoren derjenigen Mnskeln selber  welehe sieh im Zustand der 
Starre befinden. Die Abbildung naeh MAGXUS zeigt die Folgen von 
Sehnitten durch versehiedene Ebenen des Hi rns tamms bei der Katze.  
Die Zentren, deren Vorhandensei r ,  die Enthirnungsstarre  ~uftreten 
l~ssen, liegen naeh MAGxvS hinter den betreffenden Niveaus im Hirn- 
s tamme, nicht abet  im Kleinhirn. Ihre genaue Lage ist noeh nieht test- 
gestellt. Wahrseheinlieh kommt  die Medulla oblongata dafiir in Frage. 

&~. t"opp. 
~uadpg tuao'~v~, ra~mne 
f 'q '  " I F  f , I//,Flgmt]8 

i ~ ~ ~ I. , '  , , ' ~  

', , . . . .  

&nyl. /nl~edune.ulu:,~ . . . . .  " ! I ', L ,~uc/us ~I/'~us ~gulb. olEs 
I 

//ucl~s ,',ub~, m~nocullula/,/~ . . . . .  " " I" ~--C~pUm mam#/gP8 
l 

A:e,',~us oculomo:. . . . . . . . .  ~ s /'ub~/,/~/,~c~#uls/,/~ 
A b b .  :3. Die  F o l g e n  y o n  S c h n i t t e n  dural% das  G r o B h i r n ,  d e n  I ~ i r n s t a m m ,  die M e d u l l a  
u n d  das  H a ] s m a r k  ffir  die T o n u s v e r t e i l u n g  tier X a t z e  ( n a c h  MAGNUS): I Sp r~mgbe re i t -  
s c h a f t ,  K 6 r p e r s t e l l r e f ? e x e  a n t  den  X S r p e r .  I s  N o r m a l e  T o n u s v e r t e i l u n g ,  L a b y r i n t h s t e ] l -  
re f lexe ,  L i f t r e a k t i o n .  I l i  E n t h i r n u n g s s t a r r e  ( A ~ i h e b u n g  tier n o r m a l e n  T o n ~ s v e r t e i l u n g  
u n d  tier L a b y r i n t h s t e l l r e f l e x e ) .  I V  Ha l s s t e l ] r e f l exe .  V T o n i s c h e  L a b y r i n t h r e f l e x e  a u f  die 
K S r p e r m u s k u l a t n r ,  X o p f d r e h r e a k t i o n  u n d  - n a c h r e k a t i o n ,  e i n s e i t i g e r  T o n ~ s v e r l u s t  de r  
Ol ieder  n a c h  e i n s e i t i g e r  Octavnsdnrchschne id~mg.  V I  T o n i s c h e  YZalsreflexe a u f  die 

E x t r e m i t ~ i t e n .  V I I  (Anfheb~mg  der  t o n i s c h e n  K a ] s r e f ] e x e  a u f  die E x t r e m i ~ t e n ) .  

Aus der einschl~gigen geriohtlich-medizinisehen Kasuist ik geht nun 
hervor, dab Beziehungen zwischen der Enthirnungsstarre  und der K. T. 
bestehen. I n  dieser I-Iinsicht sei z. B. auf die eindruoksvolle Beobach- 
tung yon F ~  4s und ghnliche der von J.  :BAU~A~ ~9 zusammen- 
getragenen l~gtle verwiesen. In  der neurologischen Li tera tur  wurden 
in neuerer Zeit ~uch l~glle yon Enthirnungsst~rre beim Mensehen 
besehrieben. 

Das seltene Vorkommen der K. T. wird verst~ndlieh, wenn map sieh 
naeh dem Gesagten die  Voraussetzungen vergegenw~irtigt, die ffir ihr 
Auftreten erfiillt sein mtissen. 

Dieses sind nach den Untersuehungen v~n S]~E~RINGTO>r MAqI, TUS, 
BAZETT und P:ENFIELD 50 sowie TI~IELE 51 zun-~chst ganz bes t immte  



D'ber die Totenstarre. 197 

H i r n v e r l e t z u n g e n  oder Z i rku la t ionss t6rungen ,  die den E n t h i r n u n g s -  
reflex auslSsen, ngml ieh  solehe, die den Nucleus  ruber  und  seine nghere 
U m g e b u n g  betreffen.  Sehon ein geringes ~Tbergreifen z . B .  auf d ie  
Ves t ibu la r i skerne  hebt  den Tonus  der Ex tenso ren  auf. 

Es erg ib t  sich n u n  die Frage,  ob die En th i rnungss t~ r r e  nach  dem 
Tode e rha l t en  bleibt .  Dieses dfirfte nu r  d a n n  vorkommen,  wenn  sie 
pos tmor tM durch eine rasch einsetzende Totens ta r re  fixiert  wird. 
Hierf i i r  bes tehen die gf inst igsten Bed ingungen  nach  groBen k6rper l ichen 
Ans t r engungen ,  die zur Ersch6pfung der Glykogenreserven gefiihrt  
haben  u n d  daher  den E i n t r i t t  der rigidit6 pr6eoce erm6glichen. Tritt. 
dagegen der Rigor mort is  versp~tet  ein, so diirfte sich auch die 
E n t h i r n u n g s s t a r r e  pos tmor ta l  zun~ehst  wieder 15sen und  spgter die 
E n t w i c k l u n g  der sauren Starre in gewShnlicher Weise erfolgen. 

Die gesehi lder ten Ums tgnde  maehcn  es vers tgndl ich,  dab FMle voll  
K. T. vor  al lem wfihrend kriegerischer Ereignisse hgufiger beobachteL 
werden. 

Die Analyse  des Vorganges der K. T. ergibt  somit  in [ )bere ins t im-  
m u n g  mi t  der Ansieht  yon  MA~TI~ 5~ und  anderer  Autoren ,  dab diese 
wohl als E n t h i r n u n g s s t a r r e  m~t i]~bergang in frtihzeitige To tens ta r re  
aufzufassen ist. 

Dieser kurze Bericht  sollte die Auswi rkungen  beleuchten,  die die 
En tw iek lung  der physiologischen Chemic in den le tz ten 25 J a h r e n  
ftir das Vers tgndnis  der pos thumen  Starre  mi t  sieh brachte .  W e n n  
die Ubers ieh t  zu weiterer Forsehung  aueh an  dem vielseit igen Unte r -  
suehungsgut  ger ich t l ieh-mediz in iseher  In s t i t u t e  anregt ,  so ist ihre 
Aufgabe e~ftillt. 
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