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Degenerative chances of the PCA muscle 

Summary. The intrinsic muscles of the larynx were prepared in 265 forensic 
postmortems (death by strangulation: 73; other violent deaths: 93, natural 
death: 79, others: 20) for a histological examination. Muscle-fiber alter- 
ations were found in the (macroscopically normal) PCA muscle in most cases 
where the persons were of middle age or older. There were abnormalities such 
as rows or clumps of nuclei (also inside muscle fibers), the accumulation of 
lipofuscin pigment, focal or total necrosis of muscle fibers with or without 
predominant histiocytic infiltration, atrophic muscle cells, and fibrosis. The 
changes were mostly mild (normal muscle cells predominated) but clearly 
visible. If there had been acute damage to the larynx (for instance, death 
some time after attempted strangulation), these preexistent alterations must 
be taken into consideration when interpreting the micoscopical findings. 

Key words: Laryngeal muscles - PCA muscle - Muscle-fiber alteration 

Zusammenfassung. Anhand von 265 histologisch untersuchten Kehlkopfpr~i- 
paraten gerichtlicher Obduktionsf~ille (darunter 73 T6tungen durch Strangula- 
tion; 93 iibrige gewaltsame sowie 79 natiirliche Todesffille) werden die Ph~i- 
nomenologie, die Hfiufigkeit und die Altersabh~ingigkeit als degenerativ im- 
ponierender Verfiuderungen im M. cricoaryt~inoideus posterior untersucht. 
Bereits in mittlerem Lebensalter zeigt ein gro6er Anteil der Fglle Kernano- 
malien, Faserdestruktion, z.T. auch Atrophien; Ver~inderungen, die zumin- 
dest in dieser Ausprfigung an anderen Kehlkopfmuskeln (und an der tibri- 
gen Skelettmuskulatur) nicht beobachtet werden k6nnen. Es handelt sich 
um Folgen einer dauerhaften Oberbeanspruchung (Alterungsproze6); der 
M. posticus ist offenbar ferner gegeniiber verschiedenen Schfidigungen be -  
sonders empfindlich. Den degenerativen Befunden kommt wohl keine we- 
sentliche klinische Bedeutung zu; sie mtissen aber beriicksichtigt werden, 
wenn (mikroskopische) Folgen akuter Insulte am Kehlkopf bewertet wer- 
den sollen. 
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Einleitung 

Der M. cricoaryt/~noideus posterior (,,Posticus", PCA muscle), als einziger so- 
genannter Stimmritzen6ffner, geh6rt zu den wenigen pausenlos (bei Phonation 
wie bei Respiration) aktiven Muskeln; er steht einem deutlichen Kr/ifte-Uber- 
gewicht seiner Antagonisten gegentiber [2]. Dieser Beanspruchung tragen eine 
besonders dichte Kapillarversorgung sowie eine hervorgehobene Stoffwechsel- 
situation Rechnung (stgrkster aerober Stoffwechsel aller Kehlkopfmuskeln) [3, 
4, 6, 7, 11]. Dies 1/~gt die Annahme zu, dab eine gest6rte Blutversorgung des 
Larynx - oder ganz allgemein - hier am frtihesten zu Sch~iden ftihren dfirfte 
[4]. Aus dieser Situation heraus wird die bekannte Tendenz zur Spontandege- 
neration des M. posticus erkl~irt [5, 10, 11]. 

Da andererseits auch akute Insulte (z. B. Herzinfarkt, Hirnschgden, Stran- 
gulation [8, 9]) hier zu morphologisch fagbaren Verfinderungen ftihren k6nnen, 
mug bei der Bewertung eines aktuellen Befundes den mOglicherweise vorbeste- 
henden ,,Sch~iden" Rechnung getragen werden. Anhand einer teils gezielten, 
teils unselektierten (konventionellen) histologischen Untersuchung wurde eine 
solche lichtmikroskopische Bestandaufnahme vorgenommen, die bisher nur an 
einem kleineren Material tiberwiegend Nterer Personen vorliegt ([5]: 54 F~ille, 
davon 47 ~ilter als 50 Jahre). 

Untersuchungsgut, Methodik 

265 Autopsiepr~iparate des Kehlkopfes aus allen Altersgruppen (m: 147, w: 
118; Altersverteilung s. Diagramm 1), dem laufenden Obduktionsgut entnom- 
men. Kehlkopfpr/iparation nach Fixierung, histologische Pr~parate (Paraplast- 
einbettung; F/~rbungen H.E. ,  z.T. auch Berliner Blau, vanGieson, Masson- 
Goldner) von Flachschnitten durch beide Mm. postici, zumeist auch beider 
Stimmlippen; bei den meisten Strangulationsf~illen auch Proben aus der vorde- 
ren Halsmuskulatur. 

Todesarten/-ursachen: 73 T6tungen durch Strangulation; 93 tibrige gewalt- 
same sowie 79 nattirliche Todesf~ille; 12 Intoxikationen; 8mal unklare Todesart. 

Autolysezeiten zwischen wenigen Stunden und 2 Wochen; sie betrug 49mal 
unter einem Tag und lag 143mal zwischen etwa 1 und 4 Tagen. Makroskopisch 

Alle Abbildungen: M. Posticus; Mikrophotos, H.E., Vergr6gerungen rund 100fach (7, 8) bzw 
200fach (1-6) 
Abb. 1. Li 258/87; 45 w: T0tung durch scharfe Gewalt. Muskulatur ohne Degenerationen; ar- 
tifizielle Muskelzellbrtiche 
Abb.2. L 533/85; 45 m: Koronarthrombose, tot aufgefunden. Ausgeprfigte Zellkernanoma- 
lien, teils an der Muskeloberfl~iche (Satellitenzellen?), tells im Muskelinneren 

Abb. 3. L 403/85; 49 m: Akuter Zusammenbruch, Schwielenherz. Segmental destruierte Mus- 
kelzellen mit histiozyt~irer und rundkerniger Infiltration; an den Bildr~indern Faseratrophien 

Abb. 4. L 463/87; 33 w: T0tung durch Erschlagen, Verbluten. Massive Faserdestruktionen; 
riesenzellartige Gebilde; wechselnd dichte Infiltrate; Obergang destruierter Faseranteile in 
Bindegewebe 



Zur Spontandegeneration im M. posticus 163 



164 H.Maxeiner 

f~ulnisver~inderte Leichen wurden nicht einbezogen. 206 Personen wurden tot 
aufgefunden; in 59 F~illen ,,Uberlebenszeiten" zwischen Minuten und Wochen. 

ErfaBt wurden folgende histologische Merkmale: 

- Anomalien der Zellkerne (PalisadensteUung0 Mittel- und Querstellungen, 
Kernhaufen; Abb. 2, 3, 7, 8) 

- segmentale oder totale Zerfallserscheinungen von Muskelzellen, z.T. mit 
histiozyt~rer Reaktion (Abb. 3-5) 

- Atrophien von Einzelzellen oder ganzen Muskelzellgruppen, mit fadenarti- 
gen Zellresten (Abb. 6-8) 

- Fibrosen als Ersatz untergegangener Muskelzellen (Abb. 5, 7, 8) 

Art und Ausmag auff~illiger Muskelzellver~nderungen wurden subjektiv erfal3t 
und in 5 Grade unterteilt: 

0: praktisch unauff~llige Muskulatur (Abb. 1) 
I: in mehreren Gesichtsfeldern (100fache Vergr.) Kernanomalien, allenfalls 

vereinzelte Faserdestruktionen 
II: bei insgesamt noch fiberwiegend unaufffilligem Muskelgewebe Kernano- 

malien und Faserdestruktionen nicht zu fibersehen; keine Atrophien oder 
Fibrosen 

lII: Viele Gesichtsfelder gepr~igt durch deutliche Faserdestruktionen, Atro- 
phien und/oder Fibrosen (Abb. 4, 5, 8) 

IV: Grob-auffiillige Muskulatur mit Destruktionen und/oder Fibrosen fiber 
weite Strecken des ganzen Pr~iparates (Abb. 7) 

E r g e b n i s s e  

Im Vergleich zu fibrigen KehlkopffHalsmuskeln unaufffillige Prgparate wurden 
praktisch nur in den ersten beiden Lebensjahrzehnten beobachtet, danach fan- 
den sich kaum noch F~ille ohne wenigstens geringe Degenerationszeichen, die 
mit dem Lebensalter im allgemeinen zunahmen; im Einzelfall bestanden aller- 
dings auch bei jtingeren Individuen starke und bei sehr alten ganz diskrete Aus- 
prfigungsgrade. Es handelte sich dabei um praktisch immer vom makroskopi- 
schen Aspekt her unauff~illige Muskeln; Destruktionen aufgrund intensivmedi- 
zinischer MaBnahmen (z.T. Langzeitintubation, Ulzera von Magensonden) 
blieben unbert~cksichtigt. 

Abb. 5. L 187/88; 64 m: Akuter Todeseintritt, vergebliche Reanimation. Kardiomegalie; Ar- 
teriolosklerose des Herzens. Interstitielle Mikrofibrosen und Infiltrate im Bereich unterge- 
gangener Muskelzellen 
Abb. 6. L 460/87; 19 m: SHT bei Absturz; akuter Erstickungstod bei fehlerhaft gewechselter 
Trachealkantile. Bttndel fadenartig atrophierter Muskelzellen; dazwischen Infiltrate 

Abb. 7. L 231/85; 56 m: Akuter Zusammenbruch in Offentlichkeit; Herzinfarkt. Artifizielle 
Muskelfaserbrache. Deutliche interstitielle Bindegewebsvermehrung, Fettgewebsanteile; fa- 
denartige Zellatrophien, Zelldestruktionen 

Abb. 8. L 315/85, 49 m: SlIT bei Sturz (3 Tage tiberlebt); starke Koronarsklerose. Diffuse De- 
generation mit Kernanomalien, Faserdestruktionen und -atrophien und herdweisen Infiltraten 



Zur Spontandegeneration im M. posticus 165 



166 H. Maxeiner 

Tabelle 1. Degenerationszeichen nach Lebensaltersstufen (Fallzahlen); Befund (nicht vorhan- 
den/gering bis m/~Big deutlich/stark) 

Kernanomalien Zelldestruktion Atrophien Fibrosen 

-10 Jahre (5) 4/1/0 4/1/0 5/0/0 5/0/0 
11-20 J. (21) 3/16/2 11/10/0 21/0/0 20/0/0 
21-30J. (31) 0/28/3 12/17/2 27/4/0 30/1/0 
31-40J. (38) 0/29/9 6/26/6 18/13/7 28/8/1 
41-50 J. (54) 0/42/12 4/32/17 19/28/6 25/24/3 
51-60 J. (45) 0/30/15 0/23/22 7/19/19 13/25/7 
61-70 J. (22) 0/17/5 0/12/10 1/15/6 8/9/5 
71-80 J. (35) 0/25/10 0/18/17 3/15/17 6/20/9 
81-90 J. (14) 0/10/4 0/7/7 2/5/7 5/4/5 

Aus Tabelle 1 ergibt sich die Einzelauswertung der Befunde; die Diagramme 
1-3 zeigen den ,,kombinierten Degenerationsgrad" (0-IV)  aus den Einzelbe- 
funden, bezogen auf die Altersstufen, und zwar Diagramm 1 anhand der Fall- 
zahlen, Diagramm 2 anhand der Prozentwerte und Diagramm 3 anhand der 
Prozentwerte unter Einbezug des Geschlechts. 

Auch bei starken Auspr~igungsgraden verbleiben allerdings - soweit bei 
nicht vollst&indiger Aufarbeitung des ganzen Muskels abzusch~itzen - in den al- 
lermeisten F~illen immer noch tiberwiegend morphologisch intakt erscheinende 
Muskelzellen; Ausnahmen machten nur Sch~iden wie z. B. schwere (Kehlkopf-) 
Nervenl~isionen (Hals- oder Mediastinaltumor) mit z. T. v611iger Muskelatrophie. 
Auch nur dann waren gravierende Seitendifferenzen zu beobachten; in der Re- 
gel zeigten beide Mm. postici ein vergleichbares Bild. 

Eine zahlenmNSig diskrete Geschlechtsdifferenz zeigte sich beim kombinier- 
ten Degenerationsgrad im Sinne einer Tendenz zu stgrkeren Auspr~igungen 
beim weiblichen Geschlecht (Diagramm 3); bei den Einzelbefunden waren die 
Muskelfaserdestruktionen bei weiblichen Personen oft besonders stark. 

Bereits ab dem mittleren Lebensalter  lassen sich mehr oder  weniger deutli- 
che Lipofuszinablagerungen fast regelm~il3ig nachweisen. 

Diskussion 

Die -makroskopisch  unauff~illigen - Mm. postici weisen bei einer Vielzahl an 
Personen schon aus den mittleren Lebensaltersgruppen mikroskopische Beson- 
derheiten auf, die vom morphologischen Aspekt her als degenerativ anzusehen 
sind [5, 10]. Oft handelt  es sich dabei um durchaus (bereits bei orientierender 
Sichtung der Pr~iparate) auffgllige bzw. ausgedehnte Befunde,  die auch die 
Frage nach funktionellen Auswirkungen aufwerfen. 

Hierzu kann vom eigenen Material her allerdings nichts beigetragen werden, 
da entsprechende Daten nicht erh~iltlich waren. Guindi et al. [5], die anhand 
von 54 Krankenhaustodesf~illen gezielt auch klinische Angaben einbeziehen 
konnten,  fanden aber kein funktionelles Substrat der auch in ihrem Untersu- 
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Diagramm 1. Anteil der F~ille 
zunehmender Muskeldegeneratio- 
hen (kombinierter Degenerations- 
grad s. Text) bei den verschiede- 
nen Lebensaltersstufen; Fallzahlen 

Diagramm 2. Prozentualer Anteil 
der Degenerationsgrade tiber den 
Lebensaltersstufen: deutliche 
Zunahme st~irkerer Auspr~igungen 
mit dem Alter 

Diagramm 3: Prozentualer Anteil 
der Degenerationsgrade bei 
Unterteilung nach dem Ge- 
schlecht: bei weiblichen Personen 
in den meisten Altersstufen 
st~irkere Degenerationen etwas 
haufiger als bei m~innlichen 



168 H. Maxeiner 

chungsgut z.T. betr~ichtlichen Muskelver~nderungen; ein solches mfigte ange- 
sichts der H/iufigkeit dieser Befunde ggf. ja auch allgemein bekannt sein. Ft~r 
klinische Belange scheint somit den Muskel-,,Schfiden" im allgemeinen kein 
Gewicht zuzumessen zu sein. 

Urs~ichlich ft~r die weder an anderen Kehlkopfmuskeln (systematisch z. B. 
der Vocalis untersucht: [1]) noch sonst in der K6rpermuskulatur (fihnlich aber 
auch in der Augenmuskulatur [5]) so beobachtete Degeneration scheint die 
dauerhafte besonders starke Beanspruchung des Muskels zu sein; somit hfitte 
man es mit einer mehr oder weniger gew6hnlichen Altersver/~nderung in die- 
sem Bereich zu tun - dies ist jedenfalls die in der Literatur zu findende Erklg- 
rung [5, 11]. 

Es dfirfte somit schwer m6glich sein, evtl. zus~itzliche Auswirkungen lfinger 
zurfickliegender, tiberstandener gravierender Insulte (z. B. Herzinfarkt) abzu- 
schfitzen, obwohl der Versuch naheliegt. Immerhin finden sich beim nicht ganz 
akuten Koronartod h/~ufiger sowohl Blutungen als auch z. T. betr/~chtliche Mus- 
kelzelldestruktionen in den Mm. postici [8]. 

Bemerkenswert war, dab im vorliegenden Material die Degenerationen bei 
einem Teil der Asthmatodesf~ille sowie einem Teil der Personen mit zurficklie- 
genden Herzinfarkten besonders stark ausgepr/~gt waren, ohne dag dies aller- 
dings regelhaft zu beobachten gewesen w~ire. Welche zus~itzlichen (individuel- 
len) Faktoren bier bei anscheinend gleichgelagerten Fgllen (Alter, Krankheits- 
vorgeschichte soweit bekannt, Todesumst/inde, Todesursache) dazu ffihren, 
dab in einem Fall starke, im anderen nur diskrete Ver~inderungen vorliegen, ist 
bisher nicht zu tibersehen. Gleiches gilt auch ffir die Diskrepanz zwischen z. T. 
auch bei noch jangeren Personen (ohne bekannte schwere Grunderkrankung) 
vereinzelt starken und bei einigen auch sehr alten Menschen dagegen nur dis- 
kreten Alterationen. 

Demgegentiber lassen sich akutere zus/~tzliche Alterationen anhand von 
Einblutungen, ausgedehnteren frischen Zelldestruktionen und reaktiven Infil- 
traten gut abgrenzen, wobei often ist, ob ggf. aus diesen Befunden im Falle ei- 
nes f3berlebens Residuen entstehen. 

Obwohl bisher weder die zu den beschriebenen (chronisch-)degenerativen 
Muskelzellsch~iden noch die zu den akuteren Destruktionen ffihrenden Fakto- 
ren auch nur ann~ihernd t~berschaubar sind, bleibt doch ft~r die rechtsmedizini- 
sche Praxis die offenbar besondere Empfindlichkeit der Mm. postici gegentiber 
verschiedenen Sch~idigungen interessant, insbesondere im Hinblick auf Todes- 
f~ille aus dem Bereich der gewaltsamen Erstickung. 

Es scheint allerdings, dab mit konventioneller lichtmikroskopischer Unter- 
suchungstechnik gerade bei Akuttodesf~llen m6glicherweise vorhandene Frtih- 
sch/iden nicht zu erfassen sind. 
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