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Chemisehe Vorgiinge bei der Lisung der Totenstarre.

Von
FRIEDRICH SCHWARZFISCHER.

Mit 4 Textabbildungen.
{ Bingegangen am 10. Juli 1948.)

Die Vorgéange bei der Entstehung der Totenstarre haben in neuerer
Zeit eine weitgehende Kldrung gefunden. Dainty, KLEINZELLER,
LawreNcE, Miarr, Negpuam J., O. M. NEEpHEAM und SHEN %, dann
ErDOs 7, SzENT-GYORGYI 26 und BaTe-Smita und BeENDALL 2 haben
einen Zusammenhang zwischen Muskelhirte und Adenosintriphosphor-
sguregehalt nachgewiesen. Es zeigt sich, dal der Gehalt des Muskels
an Adenosintriphosphorsdure postmortal mit zunehmender Starre
sinkt, so daBl die Adenosintriphosphorsdure im Maximum des Rigor
mortis nicht mehr nachweisbar ist. Uber die Ergebnisse dieser Unter-
suchungen sowie iiber die fritheren Hypothesen der Entstehung der
Totenstarre wurde von W. Laves 1% ausfithrlich berichtet.

Uber die chemischen Vorginge, die zur Losung der Totenstarre
fiihren, liegen dagegen nur wenige Angaben in der dlteren Literatur vor.
Die nach dem Rigor einsetzende Erschlaffung der Muskulatur 148t sich
nicht mit der physiologischen Erholungsphase des lebenden Muskels
vergleichen. Dagegen hat sie eine gewisse Bedeutung fiir die gericht-
liche Medizin, da aus dem Zeitpunkt des Eintritts der Losung des Rigor
Riickschliisse auf die mutmafliche Todeszeit gezogen werden konnen.
Aus diesem Grunde sollte, von den Ergebnissen BaTe-SmitEs und
Bexparrs ausgehend, auf Anregung von Herrn Prof. Dr. W. Laves,
das Verhalten der Milchséure, des Ammoniaks und des py wihrend der
Losung der Totenstarre experimentell gepriift werden.

Methodik.

1. Hiirtebestimmung des Muskels. Um iiber den augenblicklichen Zustand
der Muskulatur klar zu werden und die Losung der Starre fortschreitend registrieren
zu konnen, war die jeweilige Harte des Muskels festzustellen. Hierzu diente die
gewichtssklerometrische Methode von Mangorp ¥°. An einem Stativ wurde ein
zweiarmiger Hebel befestigt. Am lingeren Teil des Hebels wurde eine senkrecht
stehende Pelotte angebracht; das Ende dieses Hebelteiles lief in eine Hartgummi-
spitze aus, die vor einer Skala spielte. Der kiirzere Hebelarm trug ein ver-
schiebliches Gewicht zur horizontalen Einstellung des Hebelgleichgewichtes. Die
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‘Pelotte wurde nun dem zu messenden Muskel gerade ohne Druck aufgesetzt, wobei
der Hebel horizontal im Gleichgewicht war. Dann wurde ein Hikchen des langeren
Hebelarmes mit einem Gewicht von 5 und 10 g belastet. Darauf sank die Pelotte
je nach dem Muskelzustand verschieden tief ein, und der Ausschlag der Hart-
gummispitze konnte an der Skala abgelesen werden. Um mdoglichst genaue Werte
zu bekommen, wurde der Muskel durch Gewichtsziige fixiert und nach der Messung
das aufgelegte Gewicht sofort wieder entfernt. Austrocknungserscheinungen des
Muskels konnten durch Aufbewahrung in einer feuchten Kammer vermieden
werder.  Um von den absoluten Zahlen unabhingig zu sein, wurde der Anfangs-
wert == 100 gesetzt und das Ergebnis in Kurvenform aufgezeichnet.

2. Milchsiurebestimmung des Muskels. Zur Bestimmung der Milehssure konnte
zum grofBten Teil die von Haun 1t angegebene Methode angewendet werden. Man
nimmt demnach 5g Muskelbréi, der mit 25 cm® neutralem Phosphatpuffer,
der im Verhaltnis von 2 Volumteilen Puffer mit 1 Volumteil Wasser verdiinnt war,
versetzt wird. Nun wird die EnteiweiBung nach dem Verfahren von EMBDEN vor-
genommen, indem man zum Ansatz 20 em® 4%iger Salzsdure und 40 em3 ge-
sattigte Sublimatlosung gibt. Nach mehreren Stunden langem Stehen wird in
einen MeBzylinder umgefiillt und bis zur Marke 200 mit Wasser aufgefiillt und dann.
durch ein Faltenfilter filtriert. 150 cm?® des Filtrats werden nun gegen Phenocl-
phthalein bis zur ersten Andeutung einer Rotfirbung mit konzentrierter Natron-
lauge neutralisiert. Um nun die in Losung vorhandenen Kohlenhydrate auszu-
fallen, gibt man 20 em?® einer 10 %igen Kupfersulfatlosung und 40 em?® Kalkmilch
zi. Nachdem man nun den MeBzylinder noch bis zur Marke 300 mit Wasser auf-
gefiillt bat, schiittelt man kraftig durch und 146t den Inhalt 1/, Stunde stehen.
Dann filtriert man 100 em?® zur Milchsdurebestimmung ab, die noch bis zum Ver-
schwinden der Rotfarbung durch Phenolphthalein mit 10%iger Schwefelsiure
neutralisiert werden.

Um die Gesamtmenge an Milchséure zu erhalten, ist die gefundene Milchsiure-

menge mit 200 300 zu multiplizieren
"¢ 160 150 P '

Im weiteren Verlauf der Untersuchung muBte auf die von v. FirTH und
CHARNAS 8 angegebene Methode zuriickgegriffen werden, die zwar etwas ungenauere
Ergebnisse erzielt, aber mit einem einfachen Destillationsapparat durchgefiihrt
werden kann. Die 100 cm?® Filtrat wurden zu 300 cm? einer 1 %igen Schwefelsdure
in den Kolben des Destillationsapparates gegeben und wihrend des Siedens der
Flissigkeit langsam n/10-Kaliumpermanganatlosung zugetropft, wodurch die
Milchséure zum Aldehyd oxydiert wurde. Dieser konnte danp leicht bestimmt
werden.

3. Bestimmung des Ammoniaks im Muskel. GroBere Schwierigkeiten ent-
standen bei der Bestimmung des Ammoniakgehaltes des Muskels, da anfangs.
immer zu hohe Werte auftraten, weil unter der Wirkung der Rrwirmung aus
Aminoverbindungen Ammoniak abgegeben wurde. Schlieflich gelang es durch
Kombination verschiedener Methoden Werte zu erreichen, die richtig erschienen.

Das Prinzip war, Ammoniak durch Alkali frei zu machen, in vorgelegte
n/50-Siiure zu destillieren und den UberschuB der Saure mit n/50-Lauge zuriick-
zutitrieren. Man zerreibt 5 g Muskel moglichst schnell in der Reibschale mit
Quarzsand in 10 cm?® kalt gesittigter Boratldsung, die durch Kochen ammoniakfrei

“gemacht worden war. Auf diese Weise ist es moglich, die von PArNas und Mozo-
LowsKI 2 beschriebene traumatische Ammoniakbildung auszuschalten. So gelang
es, die in jedem Augenblick tatsichlich vorhandene freie Ammoniakmenge fest-
zustellen, da auch die Ausschaltung der zweiten Fehlerquelle, die Abspaltung
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von Ammoniak aus EiweiBverbindungen, durchfithrbar war. Zu diesem Zweck
wurde der Muskelbrei mit 95 %igem Alkohol enteiweiit. Erst nach dieser Ent-
eiweiBung konnte an die eigentliche Ammonjakbestimmung gegangen werden.
Im Kolben des Destillationsapparates wurde der Ammoniak durch Natronlauge
und gesattigte Na-Carbonatlésung durch Erwirmung bis 32° C in Freiheit gesetzt
und in der Vorlage aufgefangen. Die Vorlage war mit n/50-Schwefelsdure be-
_schickt und der nichtgebundene Teil der Siure wurde bei Anwesenheit von Methyl-
orange als Indicator mit n/50-Natronlauge zuriicktitriert. ]

4. Bestimmung des pg-Wertes. Die py-Werte wurden mit dem Folienkolori-
meter gemessen. .

Versuchsergebnisse.
Wihrend der Lésung der Totenstarre fillt vor allem ein steiler
Anstieg der Ammoniakbildung auf, wie das folgende Beispiel zeigt:

NH,-Gehalt bei der Muskelentnahme . 2,04 mg-%

”s nach 24 Stunden . . . . . 4,76 mg-%
i s 30 sy e v e e 6,04 mg-%
35 3 36 LY 7,14: mg-%

Die Angaben von Bare-SmiTH und BENDALL, wonach die Milch-
sdurebildung die Ausbildung der Starre iiberdauert, konnte ich be-
stitigen. Die Menge der nachgebildeten Milchséure ist in den einzelnen
Versuchen verschieden. Nach einer gewissen Zeit, im allgemeinen
4-—6 Stunden nach der Muskelentnahme, war aber dann regelmiig ein
Absinken der Milchsiure nachweisbar. Die Hohe des Milchsgure-
gehaltes hat auf die Losung der Totenstarre keinen Einflufl (Abb. 1—3).

Die py-Messungen ergaben in der Starre Werte bis 5,8, wihrend
bei der Losung der Starre eine Verschiebung in alkalischer Richtung
eintrat, die bis zu pgy 6,4 fortschritt.

Unter Beriicksichtigung der Ergebnisse von BATE-SmMitH und BEN-
DALL ergibt sich folgende Tabelle.

Tabelle 1.
Anpr- Poly- M"ilch-

Muskelzustand g‘anf)sch phos}ghat sdure NH, PH

mg/g mg/g mg/g | mgi%
Augenblick des Todes . . . . . ' 0,71 0,47 3,96 6,83
Starre nach 7Y, Stunden. . . . 0,96 -0,14 I 8,75 I 5,90
Losungsbeginn . . . . . . . . 5,49 2,04 | 5,8
nach 5 Stunden. . . . . . 5,95 3,12 { 5,9
R 4,80 4,76 | 6,0
. 30 .. ... 4,82 6,04 | 6,3
, 86 L, ... .. 4,76 7,04 | 64

Zur Hirtebestimmung und chemischen Untersuchung wurden die
Muskeln symmetrisch aus der Adductorengruppe des Oberschenkels.

Zeitschr, f. gerichtl, Medizin. Bd, 39, 28a



494 FRIEDRICE SCHWARZFISCHER:

entnommen und in einer feuchten Kammetr bei Zimmertemperatur
(15—20° C) aufbewahrt. Durch Temperaturunterschiede haben?sich
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Abb. 1. Abfall der Polyphosphatkurve wihrend der Entstehung der Totenstarre. (Nach
Bare-SvrrH und BENDALL.) Die Ziffern an der rechten Seite der Abbildung bezeichnen

das PH.

gewisse Schwankungen in der Gesch\;vindjgkeit des Ablaufs der chemi-
schen Umsetzungen nicht vermeiden lassen. Dieser Umstand diirfte
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Abb. 2. Ammoniakanstieg wihrend der Losung der Totenstarre bei hohem Milchsdure-
gehalt (eigener Versueh). Die Ziffern an der linken Seife der Abbildung entsprechen
Milchséure und Ammoniak in meg/g.

aber auf die Tatsache des Ammoniakanstieges als solche und die Nach-
bildung der Milchsiure keinen EinfluB haben. Bei erniedrigten Tempe-
raturen trith nur eine Verlangsamung der Ammoniakbildung (Lorwack
und Mozorowskr ) und der Milchsfiurebildung (MryErEOF 2) auf
(Abb. 4). Es war auch zu priifen, ob das Arbeiten unter aeroben Be-
dingungen eine Hemmung der Milchséiurebildung bedingt. Es konnte
aber zwischen den der feuchten Kammer entnommenen Muskeln und
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den bei geeigneter Technik anaerob gehaltenen Muskeln kein nennens-
werter Unterschied festgestellt werden., Zu demselben Ergebnis waren
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Abb. 3, Ammoniakanstieg wihrend der Losung der Totenstarre bei niederem
Milehs#uregehalt (eigener Versuch).

auch MeveRHOF und ScHULZ 22 gekommen. Warum bei meinen Unter-
suchungen durchwegs etwas tiefere Milchsiurewerte ermittelt wurden
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Abb, 4. Temperaturabhingigkeit von Ammonjakanstieg und Losung der Totenstarre
{eigener Versuch).

als von Bate-Syora und BENDALL, ist wohl infolge der heute schlechten
Ernahrungsbedingungen auf den geringeren Glykogengehalt der Mus-
kulatur zuriickzufithren.

Die Tatsache der postmortalen Ammoniakbildung wurde schon
in vielen Arbeiten erwihnt (LEE und TaAsHTRO; WARBURG, NEGELEIN
und PoseNEr 7 ; Mrvareor, Loamany.und MetER #; GaAp ANDERSONY;
Hoacrawp, MoBripge und Povicer??), Mit groBerer Genauigkeit
wurde sie von PARNAS 2% 2 untersucht. Er fand nur sehr niedere Werte.
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Im Gegensatz dazu stehen die Ergebnisse von EMBpEN ¢, dessen Werte
bedeutend hoher liegen und bis zu 14,5 mg-% ansteigen. In diesen
Versuchen liegen die Werte {iber denen von PArNas, erreichen aber nicht
die von EMBDEN angegebene Hdohe.

Die Angaben iiber das pg der Muskulatur im Zustand des Rigor
decken sich mit denen anderer Autoren; so haben die Messungen von
Furusawa, Payiris und M. T. KERRIDGE ?, die mit einer von Mrs.
KERRIDGE 1% 4 konstruierten Glaselektrode ausgefiihrt wurden, z. B.
einen Wert von py 5,87 bei der Muskelstarre ergeben. CARLSTROM,
Eck und HENRIQUES 4 fanden ein Cg von 5,9. ’

Welche Bezichung kénnte nun zwischen diesen Befunden und dem
Vorgang der Losung bestehen ?

Die Losung hat H. H. WEBER # auf eine Zerquellung, also Struktur-
zerstdrung, infolge der Milchsidurebildung zuriickfiihren wollen. Diese
Hypothese hilt auch H. H. WeBER selbst nach einer brieflichen Mit-
teilung heute nicht mehr fiir berechtigt. Dagegen wire infolge anderer
primérer chemischer Vorgénge eine Strukturzerstdrung oder mindestens
Viscosititsinderung der EiweiBkorper méglich. Es ist aber auch
denkbar, daBl die Strukturzerstérung der Eiweiffkorper im Vordergrund
steht, deren Ausdruck die chemisch faBlbaren Verinderungen bilden.

Damit ergibt sich die Frage, ob der Ammoniakanstieg die Losung
des Rigor bedingt, oder ob er nur ein chemisch faBbares ,,Symptom‘
konstitutioneller Anderungen der MuskeleiweiBkorper bildet.

Ammoniak tritt nicht nur ausschlieBlich postmortal in Erscheinung.
Auch wihrend ‘der Kontraktion des lebenden Muskels wird in geringer
. Menge Ammoniak gebildet. Nach Untersuchungen von PARNas,
EMBDEN, MEYERHOF u. &. ist die Ammoniakbildung auf den Zerfall
von Kreatin und Adenosintriphosphorsiure zuriickzufiihren. Auf die
Beziehungen zwischen, Ammoniakabspaltung wund Schwund der
Pyrophosphatfraktion (Adenosintriphosphorsdure) hat schon LuNps-
GAARD 16 17 und spiter BARRENSCHEEN und FriTz * hingewiesen. Auch
wihrend der Ausbildung der Totenstarre hilt sich die Ammoniak-
bildung nur in sehr niederen Grenzen, um erst mit beginnender Losung
plotzlich in die Hohe zu gehen. Dabei besteht keine Abhiingigkeit von
der Milchsiurebildung, die ja noch eine gewisse Zeit weiterlduft oder
in Fallen alkalischer Starre gar nicht vorhanden ist. BERNSTEIN 3
_zeigte nun, daB Ammoniakdampf innerhalb weniger Minuten die vollige
Erschlaffung des kontrabierten Muskels bedingt. Auch ScEWENKER 25
und WiLMERS #® haben diese Erscheinung beschrieben. Somit wiirde
dem Ammoniak an sich eine entscheidende Rolie fir die Losung der
Starre zuzuschreiben sein.

Es ist nun aber zu beriicksichtigen, daB bis zum Beginn der Lésung
des Rigor 24—48—62 Stunden post mortem vergehen und auch die
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Lésung selbst erhebliche Zeit beansprucht. In dieser langen Zeitspanne
spielen sich autolytische Vorgidnge ab. Abgesehen von bakteriellen
Einfliissen kénnen korpereigene proteolytische Fermente einwirken.
Somit diirfte der Ammoniakanstieg wohl auf einer strukturellen Ande-
rung der Muskeleiweilkorper beruhen. Vielleicht kann der auf diese
Weise entstandene Ammoniak auf benachbarte Muskelfibrillen ein-
wirken und zu deren Lésung beitragen.

Obgleich noch weitere Untersuchungen erforderlich sind, wird es
somit wahrscheinlich, daf3 die wihrend der Lésung der Totenstarre
nachgewiesene Ammoniakbildung vor allem als ein Ausdruck der Ver-
dnderungen der MuskeleiweiBkérper durch proteolytische Ferment-
wirkung aufzufassen ist. Im Gegensatz zur Entstehung der Starre

handelt es sich bei der Losung nicht um einen supravitalen, sondern
postmortalen Prozel.

In diesem Sinne wiirde auch folgende Beobachtung sprechen:
Es zeigte sich, daBl die Muskelhéirte proportional der Ammoniak-
bildung abnahm, wie aus der Abb. 4 hervorgeht. Dieser Vorgang war
temperaturabhingig. In der Kéilte war die Ammoniakbildung ebenso
gehemmt wie die Losung des Rigor, wihrend bei 37° C sowohl die
Ammoniakbildung als auch die Abnahme der Muskelhdrte sehr rasch
eintrat.

Herrn Prof. Dr. W. Laves danke ich fir die Unterstiitzung bei
den Experimenten und der Abfassung der Arbeit.

Zusammenfassung.

1. Bei der Untersuchung von Muskelextrakten ergibt sich wihrend
der Losung der Totenstarre stets ein steiler Ammoniakanstieg, Nach-
bildung von Milchséure mit folgendem Riickgang der Milchsdure-
bildung und Verschiebung des pg-Wertes bis zu 6,4.

2. Die zunehmende Ammoniakbildung wihrend der Losung der
Totenstarre ist wahrscheinlich auf proteolytische Verdnderungen der
Muskeleiweifkorper zurtickzufithren.
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