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In  der groften Reihe yon Arbeiten, welche sich seit nahezu 11/~ Jahr- 
hunderten mit  dem Problem des Rigor morris befassen, tauchte schon 
ziemlich friih der Gedanke auf, dab das Zentralnervensystem ffir den 
Zeitfaktor des Starreablaufs yon Bedeutung sein kSnnte. 

Seit den Beobachtungen yon v. EISELS]3ERG ~, V. G]~DRE 2 und 
AvsT a wissen wit, dab Muskeln, deren zugehSrige motorische Nerven 
durchtrennt  wurden, spgter der Starre anheimf~llen, als analoge 
Muskeln mit  intakter  Nervenleitung. Auf Grund dieser Befunde wurde 
vermutet ,  daft der Muskulatur yon dem absterbenden Zentralnerven- 
system noch lgngere Zeit subminimale Reize zugeleitet werden, welche 
den Eintri~t der Starre fSrdern, i 

FvcHs 4 erkl~trte die NYsT~Nsche Reihe damit, daft das Gehirn zu- 
erst absterbe, dann das proximale Cervicalmark, worauf der Prozel3 
allm~hlich gegen das Caudalmark weiterschreite; dabei seien die kata- 
biotischen Ver~nderungen der ~ervenzelle die Ursache der vermuteten 
Impulse. Nach ~TYsT~ 5 hat  allerdings die ZerstSrung des Zentral- 
nervensys~ems keinen Einflul~ auf  die Erstarrungsreihe. Den modernen 
Ergebnissen der Rigorforschung entsprieht auch mehr die Auffassung, 
welche - -  zuerst yon ~ T A v ~  6 ver t re ten - -  die NYSTENsohe Reihe 
mit der pr~mortalen Beanspruchung der verschiedenen Muskelgruppen 
und deren Auswirkung auf ihren Glykogen- und Adenosintriphosphor- 
s~uregehalt erklart. 

Nach MEIROWSKI 7 finder sieh ein beschleunigter Starreeintri t t  
an Muskeln, deren zugeh6rige Nerven mit  unterschwelligen StrSmen 
gereizt werden. Dieser Befund steht im Gegensatz zu den Ergebnissen 
yon BI~RF~V.U~D S, welcher bei wiederholten Versuchen gefunden haben 
will, d~f~ eine mit subminimalen Reizen ihrer Nerven behandelte Ex- 
tremit~t sparer erstarrt  als die Kontrollextremit~t.  Nach Halbseiten- 
durchschncidung der Medulla sowie naeh Exstirpation einer Hemi- 
sphere sah er analog den Ergebnissen v. E~S~LS~RCs eine VerzSgerung 
des Starreeintritts.  
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Beziiglieh eines Einflusses der sensiblen •erven widersprechen 
sich die Angaben in der Literatur:  Bei Durehschneidung der hinteren 
Wurzeln will Fcc~s  a einen besehleunigten, D~ Bo~R 9 dagegen einen 
verzSgerten Eintri t t  der Starre beobachtet haben. 

In  jiingster Zeit hob W. L~vv, s 10 hervor, dab das vermutete Auf- 
treten geringer Impulse seitens des (anox~misehen)Zentralnervensystems 
noch zur Ausschiittung yon Aeetylcholin im Muskel ffihren kSnne. 
Damit werde die Frage aktuell, ob dig Bildung yon Acetyleholin in 
den Aden0sintriphosphatstoffweehsel des sterbenden Muskels eingreift. 
Auf Anregung meines verehrten Lehrers und Chefs, t terrn Professor 
Dr. LAu sollte nun das Problem der Beeinflussung des Starre- 
beginns durch das Zentralnervensystem unter Berficksichtigung des 
Aeetylcholin-Esterasesystems pharmakologiseh geprfift werden. 

Bekanntlich bewirki eine Erregung, welehe yon einer ~ervenzelle im Gehirn 
fiber parasympathisehe und sympathisehe Ganglien l~uft, an den Endigungen ihrer 
pr~ganglionaren Fasern das Freiwerden yon Acetyleholin; dieser Stoff fibertr~gt 
die Erregung auf die postganglion~ren Fasern, an deren Endigungen im para- 
sympathischen System wieder Acetytcholin, im sympathisehen System der Sym- 
pathieusstoff frei wird. Diese Stoffe fibertragen die Erregung auf das Erfolgsorgan. 
Auch an der motorisehen Nervenendigung wird der nerv5se Impuls dureh Acetyl- 
eholin auf die Muskelfibrille fibertragen. Wiirde nun diese ~)-bertr~gersubstanz am 
0rte ihrer Freisetzung 1/~nger verbleiben, so w~re die Folge eine anhaltende Erregung, 
also ein Muskelkrampf. Es ist daher die Aufgabe eines besonderen Fermentes, der 
Cholinesterase, welehe sinnvol]erweise an den Nervenendigungen konzentriert ist, 
den ehemisehen ~Jbertrager unmittelbar naeh seiner Freisetzung wieder auszu- 
schalten. Dies gesehieht dutch Spaltung des Esters in seine Bausteine Cholin und 
Essigsaure, welche im Vergleieh zu ihrem Ester praktisch unwirksam sind; damit 
wird der eholinergisehe Apparat in Bruehteilen einer Zehntelsekunde wieder an- 
sprechbar. Acetylcholin und Cholinesterase bilden also eine funktionelle Ein- 
heir 11,12. ~Sglicherweise ist die Choline sterase anch ffir die Entstehung des Acetyl- 
eholins yon Bedeutung. Die Frage, ob der Vagusstoff im Augenblick seiner dureh 
N ervenreiz bedingten Freilegung synthetisiert wird, oder ob er aus einem inaktiven 
Acetyleholindepot abgegel~en wird, ist noeh,nicht restlos gekli~rt. Sicher ist, dal~ 
Acetylcholin w~hrend der elektrischen t~eizung, z. B. im Halsganglion der Katze, 
synthetisiert wirdla; es ist aber noch fraglich, ob dies auch fiir die motorisehe 
Endplatte zutrifft, und ob die Cholinesterase - -  fiir welche die MSglichkeit einer 
synthetisierenden Tgtigkeit grundsgtzlieh nachgewiesen ist 1~ --.  hierfiir verant- 
wortlieh gemacht werden kann. 

I)en gesehilderten Verh~ltnissen entsprechend interessierte im 
Itinbliek auf die MSglichkeit einer Acetyleholinaussehiittung durch sub- 
mir~imale I~eize zun~chst die Frage nach dem postmor~alen Verhalten 
der Cholinesterase. Bei einer raschen Inaktivierung dieses Fermentes 
in der Leiche war z. B. eine Anh~ufung yon Acetylcholin in der lgusku. 
latur mit entspreehender Auswirkung ~uf den Muskelstoffweehsel 
denkbar. 

Zur quantitativen Bestimmung der Cholinesteraseaktivitgt im 
Leichenblut und 5![uskelprel~s~ft wurde eine Methode ausgearbeitet, 
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welehe sieh uns besonders fiir die Erfassung kleiner Fermentmengen 
im organisehen, nieht besonders gereinigten ~Material bew~hrt ha t t e :  
Zur Messung der Cholinesterasemenge diente der Naehweis der Wir- 
kungsminderung yon StandardaeetyleholinlSsungen, deren pharmako- 
logisehe Auswertung am iiberlebenden Meersehweinehendarm naeh 
G ~ r G G ~ I ~  und LSI~Irl;EI~ I~ bzw. l~r6sehreetus ~G oder Blutegel- 
riiekenmuskel ~7 erfolgte. Als MaB der Cholinesteraseaktivitat dien~e 

% die bis znr I/1-Dnrehspaltung einer bekann- 
~o~ \ ten Aeetylcholinmenge benS~igt.e Zei~. 

\ Bereits die erstenVersuehe zeigten, dab 
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Abb. 1. 

die Fermentbest immung im Frisehblut versehiedener leb3nder Per sonen 
Sehwankungen bis zu 500% ergibt ~, konnten Einzeluntersuehnngen 
yon Material versehiedener Leiehen keinen klaren ~]berbliek fiber das 
pos~mortale VerhMten des Fermentes versehaffen. Da die s Muskel- 
saft gefundenen Werte nut  unwesentlieh yon denjenigen des Leiehen- 
blutes abwiehen, wurde zur Durehffihrung eines in vitro-Versuehes 
Leiehenblut bei Zimmerfemperatur aufbewahrt  und naeh versehiedenen 
Zeiten en~nommene Proben unter vergleiehbaren Bedingungen auf 
ihre Cholinesteraseaktivit~t unt.ersueht. In  der folgenden Kurve  slnd 
die gefundenen Werte in Beziehung zu der F~ulniszeit gebraeht,  wobei 
der Ausgangswert vom Tage der Sektion = 1t)0% gesetzt ist (Abb. l). 

Als Ergebnis dieser Versuehsreihe, welehe die Verh~iltnisse in der 
Leiehe einigermagen reproduzieren dfirfte, kann 'festgestell~ werden, 
dab die Cholinesterase im Organismus keineswegs mit dem Todeseintrit t  
unwirksam wird, sondern als eines der f~ulnisresistenten Enzyme naeh 
einem langsamen Aktivit~tsabfall unter Umst~tnden ers~ naeh Woehen 
nieh~ mehr naehweisbar wird. Demnaeh ist jedenfalls innerhalb des 
Zeitrallmes, weleher ffir die Entwieklung der Leiehenstarre in ~'rage 
kommt, noeh mit einer nahezn vollwertigen Cholinesteraseaktivi~/~t im 
Muskel zu reehnen. 
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Dieser Befund er6ffnete nun die M6glichkeit, jene supponierte 
supravitale Acetylcholinfreisetzung ira Leichenmuskel vor der Ent- 
wicklung des Rigor experimentell zu erfassen. Seit der Entdeck, ung der 
Cholinesterasehemmung durch Physostigmin (L6wY und NAV~ATIL 19) 
]st man in der Lage, auch winzige Spuren yon Acetylcholin nachzu- 
weisen, da die Anwendung dieses Alkaloids dutch Ausschaltung der 
fermentativen Verseifung eine gewaltige Wirkungssteigerung des 
Vagusstoffes auslSst. 

Um den Einflul3 einer Cholinesterasehemmung auf die Totenstarre 
zu studieren, wurde folgende Versuchsanordnung gew~hlt: Nach Er- 
6ffnung der BauchhShle eines frisch getSteten Kaninchens wurde yon 
de r  A. iliaca aus eine Hinterextremit~t  mit Eserin-Tyrodel6sungen 
1 : 100 bis 1 : 10000 einmalig durchstrSmt, wozu ]eweils etwa 10--20 cm 8 
erforderlich waren" Die Kontrollextremit~t wurde in gleicher Weise 
nur mit Tyrode behandelt. 

In  zahlreichen derartigen Versuchen ergab sich immer wieder der 
gleiche Befund: Die physostigminisierte Extremitis wurde frfiher 
leichenstarr als die Kontrollextremit~t.  Dabei betrug die Differenz 
im Auftreten des Rigor jeweils etwa 1/2--11/2 Stunden. In  gfinstigen 
F~llen konnte man sogar an der physostigminisierten Extremit~t  die 
Beobachtung machen, dug nach einiger Zeit schwache, unkoordinierte 
~Vfuskelzuckungen (Faszikulieren) auftraten, we]che erst 4~--60 Min. 
post mortem a]lm~hlich sistierten! 

In gleicher Weise lieI3 sich der Starreeintri t t  beschleunigen, wenn 
im entgegengesetzten Sinne s ta t t  mit Eserin wiederholte Durchstr5- 
mungen mit  einer schwachen Acetylcholinl6sung vorgenommen wurden. 

Bei Durchstr6mung m i t  Atropin-TyrodelSsung oder mit Histamin 
stellte sich eine Verz6gerung des Starrebeginns ein. 

Ferner wurde nach Physostigmindurchstr6mung beider Hinterl/iufe, 
yon denen an einem zuvor der N. isehiadicus durchtrennt worden war, 
aus den beiderseitigen M. gastrocnemici je ein Stfickchen Muskulatur 
gleichen Gewichtes entnommen und der Acetylcholingehalt derselben 
quanti tat iv bestimmt. Es fanden sich jeweils fiir den Muskel, dessen 
motorische Nervenleitung intakt  geblieben war, etwas hShere Werte. 

Diese Befunde machen folgende Deutung wahrscheinlich: 
I. Im Leichenmuskel kommt es vor der Entwicklung des Rigor noch 

zur Freisetzung geringer Acetylcholinmengen. 
2. Durch Hemmung der Muskelcholinesterase wird die Wirkung des 

~bertr~gerstoffes auf den Muskel intensiviert. Histamin wirkt im 
gleichen Sinne wie die Esterasehemmung, weft sich dieser KSrper 
blockierend in das Acetylcholin-Esterasesystem einschaltet ~o 

3. Dieser EinfluB wird dutch Atropin - -  als den Antagonisten des 
Acetylcholins - -  paralysiert, der Starreeintri t t  somit ebenso verz6gert, 
wie nach Unterbrechung der Nervenleitung. 
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4. In gfinstigen F/illen kann es dutch die Cholinesterasehemmung 
zur Manifestation der umstrit tenen, normalerweise untersehwelligen 
Impulse yon seiten des sterbenden Zentralnervensystems kommen. 

Unsere Befunde lassen daran denken, dab der Adenosintriphosphat. 
stoffwechsel - -  vermutlich fiber ein noch nicht n~ther definiertes 
Bindeglied - -  durch Aeetyleholin im Sinne eines beschleunigten Zer- 
falls der Adenosintriphosphors~ure mit dementsprechend rascherem 
Eintr i t t  der Muskelstarre beeinflugt ~4rd. Gleichzeitig erscheint hier- 
mit der Nachweis erbraeht, dug tuts~chlich, wie bereits v. EIS~LS- 
B ~ G  vermutete,  yon sterbendem Zentralnervensystem noch sub- 
minimale Reize zum Muskel gelangen und dug diese die Ursaehe der 
nachgewiesenen Freisetzung yon Acetylcholin im Leichenmuskel bilden. 

Dieses Ergebnis steht aueh mit den yon Mm~OWSKI erhobenen, 
yon B I ~ I ~ U N ] )  angefoehtenen Befunden in guter ~Ibereinstimmung. 
Es ist ja bekannt,  dab es dureh elektrisehe Reizung motoriseher Nerven 
zu einer Freisetzung von Aeetyleholin im Erfolgsorgan kommt. Aller- 
dings waren die M~I~OWSKIsehen Versuche nicht auf diese Tatsache, 
welche ja wesentlieh Slogter gewonnene Erkenntnisse voraussetzt, ab- 
gestellt, sondern sollten zur Erhitrtung der Vermutung einer post- 
mortalen Funktion des ZentrMnervensystems dienen. 

Wit haben abschliegend diesen Versueh unter Verwendung eines 
anderen Reizes wiederholt: 

An einem durch Entbluten  friseh get6teten Kaninehen wurde das 
GroBhirn vorsiehtig freigelegt und a n  der motorischen Zentralregion 
der einen Seite ein Kiiltereiz gesetzt, w/ihrend die der anderen Seite 
auf KSrpertemperatur  gehalten wurde. Bei diesem Vorgehen war an 
den kontralateralen Extremitgten der gereizten Stelle ein besehleunigter 
Starreeintri t t  zu verzeiehnen. 

Zusammen]assung. 
Ausgehend yon der bereits durch v. EIS:ELSBERG vertretenen Ver- 

mutung, dab an der Leiche yore absterbenden Zentralnervensys~em 
aus noch subminimale l~eize zur Muskulatur fliegen, welche ffir die 
Entwicklung der Totenstarre yon Bedeutung sein kSnnten, wurde der 
Acetyleholinstoffwechsel des Muskels vor Beginn der Leichenstarre 
untersucht.  Die Ergebnisse unserer Untersuchungen waren folgende: 

1. Die Cholinesterase bewahrt imMuskel noch bis zu fortgeschrittenen 
Stadien der Leiehenzersetzung ihre volle bzw. teilweise Aktivit/it. 

2. Im Leichenmuskel kommt es in der pr/irigor5sen Phase noch zur 
Freisetzung geringer Acetylcholinmengen. Dureh Hemmung der 
Cholinesterase, sowie durch Acetylcholinzufuhr oder termische Reizung 
der kontralateralen motorischen Zentralregion wird der Starreeintri t t  
beschleunigt, durch Hemmung des (~bertriigerstoffes dagegen verz6gert. 

Zeitschr. f. gerichtl. ~Iedizin. Bd. 39. 9.8 b 
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B e i  C h o l i n e s t e r a s e h e m m u n g  k o m m t  es in  g i i n s t i gen  F ~ l l e n  zu r  Man i -  

f e s t a t i o n  n o r m ~ l e r w e i s e  u n t e r s c h w e l l i g e r  I m p u l s e  y o n  se i t en  des  a b .  

s t e r b e n d e n  Z e n t r a l n e r v e n s y s ~ e m s .  

3. Als  D e u t u n g  d iese r  E r g e b n i s s e  w i r d  d ie  ~ S g l i c h k e i t  e ine r  B e e i n -  

f l u s s u n g  des  A d e n o s i n t r i p h o s p h o r s ~ u r e s t o f f w e c h s e l s  in  d e r  a n ~ e r o b e n  

P h a s e  de r  s u p r a v i t a l e n  M u s k e l k o n t r a k t i o n  i m  S inne  e ines  b e s c h l e u n i g t e n  

Zerfu l l s  y o n  A d e n  o s i n t r i p h o s p h o r s ~ u r e ,  e v e n t u e l l  in fo lge  A k $ i v i e r u n g  

cler A d e n o s i n t r i p h o s p h u t a s e  bzw.  des  SAKovschen  p h o s p h o r m i n e r a l i -  

s i e r e n d e n  F e r m e n t e s ,  d i s k u t i e r t .  

L i t e r a tu r .  

1 EISELSBERG, V.: Pfltigers Arch. 24, 229 (1881). - -  ~ GE~D~E, V.: Pflfigers 
Arch. 35, 45 (1885). - -  3 AusT: Pfliigers Arch. 39, 241 (1887). - -  a FucHs: Z. aUg. 
Physiol. 4, 359 (1904). - -  5 i~u l~echerches de physiol, et de chimie pathol. 
Paris 1811. - -  6 I~AU~A~:  Pflfigers Arch. 169, 517 (1917). - -  ~ M~I~OWSXI: 
Inaug.-Diss. KSnigsberg 1902. - -  s BIER~R~V~D : Pflfigers Arch. 43, 195 (1888). - -  
9 DE BOER: Erg. Physiol. 17, 363 (1919). - -  10 L~VES: Dtsch. Z. gerichtl, ivied. 
39 (1948). --~1 GADDUM U. DAZE: GefM]erweiSernde Stoffe der Gewebe. Leipzig: 
Georg Thicme 1936. 1 2  l~m~AY et 1WAC~A~SO~: C. r. Soc. Biol. 124, 942 (1937}. 
is BROW~ and F~LDE~G: J .  Physiol. (Brit.) 86, 290; 88, 265 (1936). - -  la A E o ~ -  
HAr.OE~ U. PAFFRAT~ : Fermentforsch. 8, 299 (1926). --15 GVGGE~EIM u. LSF~r.ER: 
t~iochcm. Z. 72, 303 (1916). 1 ~  K~H~SO~: Arch. exper. Path.  (D.) 17~, 198 (1934). 
~ Ml~Z: Arch. exper. Path.  (D.) 168, 292 (1932). - -  ~s BREC~ : Dtsch. reed. Wschr. 
1947. - -  ~ L6wY u. I~V~A~I~: Pfliigers Arch. 214, 689 (1926). - -u0  S~ff~T~E~: 
Klin. Wschr. 1948, 136. 


