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Elektronenoptische Untersuchungen zur Totenstarre*) 
Von W . E I S E N M E N G E R , O . P E S C H E L , H . B R A T Z K E , U . W E L S C H und V. H E R Z O G 

E i n f ü h r u n g 

Ausprägung, Lösung und Brechung der Totenstarre bilden eine der wesentlichen 
Grundlagen für die Todeszeitbestimmung. In erster Linie wird dabei auf den mechani­
schen Aspekt, insbesondere auf die zur Überwindung der Totenstarre erforderliche 
Kraft abgestellt ( F O R S T E R 1963, 1964, F O R S T E R et al. 1977, 1986 ; B E I E R et al. 1977 ; 
K R O M P E C H E R et al. 1978, 1979, 1982, 1983 ; Z I N K 1972) . Mikromorphologische und 
ultrastrukturelle Veränderungen sind mit ihrer Korrelation zu den Todesumständen 
und zum Leichenalter wiederholt dargestellt worden, doch hat sich wegen der Variabi­
lität der Befunde die routinemäßige Untersuchung im rechtsmedizinischen Alltag nicht 

Skelettmuskel Faserbündel 

Myofibrille 
Muskelfaser 

Myosin-
molekül 

Muskelfasern bauen als zelluläre Elemente in Form von Faserbündeln den Skelettmuskel auf. 
Querstreifung des Muskels durch hintereinandergereihte Sarkomere mit ihren Myofilamenten. 
Actin. kettenartige Struktur aus kugelförmigen Proteinen. Myosin: fadenartige Substanz als 
Substrat der Interaktion mit Actin 

Schema 1 

*) Nach einem Vortrag anläßlich der 65. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für 
Rechtsmedizin, St. Gallen, 11.9. 1986. 
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etablieren können. Bevor auf eigene Untersuchungen, die sich vor allem mit dem 
ultrastrukturellen Befund bei Brechung der Totenstarre beschäftigen, näher eingegan­
gen w i r d , soll zum besseren Verständnis kurz auf Mikromorphologie und biochemi­
sche Prozesse bei der Ausbildung und Lösung der Totenstarre eingegangen werden 
(eine ausführliche Darstellung findet sich bei B A T E - S M I T H und B E N D A L L 1939, 1947, 
1949, 1959; B E N D A L L 1973). 

Der quergestreifte Skelettmuskel besteht aus einer Vielzahl von ca. 1 μπι dicken 
Myofibri l len, die sich zu einzelnen Fasern, letztere dann wieder zu von einer Faszie 
umhüllten Faserbündeln vereinigen. Die Erregungsleitung erfolgt über das fingerför­
mig um die einzelnen Fibrillen sich verzweigende Sarkolemm, unter dem sich bis zu 
100 und mehr Kerne pro Faser, ferner Mitochondrien und das glatte endoplasmatische 
Retikulum befinden. 

Zwischen den Myofibrillensegmenten (Sarkomeren) liegen die Z-(Zwischen)Strei-
fen. I m Zentrum der Sarkomere befindet sich der aktinfilamentfreie H-(Hensen)Strei-
fen, in dessen Mitte der M-(Mittel)Streifen. 

Bei der Kontraktion werden die (einfach lichtbrechenden) Aktinfäden (A) z w i ­
schen die (doppelt lichtbrechenden) Myosinfäden (M) gezogen (siehe Schema 1 * ) . 

Die Kontraktion erfolgt nach H A N S O N und H U X L E Y („Sliding filament model of 
contraction", 1953) durch ein über das transversale Tubulussystem fortgeleitetes 
Aktionspotential, das zu einer Kalziumausschüttung aus dem sarkoplasmatischen Reti­
kulum führt. Nach Kalzium-Bindung an das Troponin kommt es zur Konformations­
änderung des Moleküls, Freilegung der Bindungsstelle für das Myosin am A k t i n -
Molekül, Anlagerung des Myosinkopfes und durch Verkleinerung des Molekülkopf-
achsenwinkels von 90 und auf 45 Grad zur Verschiebung des Aktin-Filamentes um ca. 
20 nm in Richtung auf den M-Streifen (siehe Schema 2)*) . 

Die Kontraktion eines Sarkomers entspricht einer Verkürzung des I-Bandes durch 
„Gleiten" der „Myosinfüßchen" auf den Aktin-Filamenten, ultrastrukturell (EM) 
erkennbar an der Ausbildung von Querbrücken zwischen A k t i n und Myosin. 

Als biochemische Grundlage der Totenstarre w i r d folgender Mechanismus ange­
nommen: M i t Eintritt des Todes bleibt die enzymatisch katalysierte Resynthese von 
A T P auf die momentan im Muskel verfügbaren Energievorräte (CP, Glykogen) 
beschränkt und führt primär zum massiven CP-Abfall ; die weitere Energiegewinnung 
erfolgt durch anaerobe Glykolyse, die durch ihr Endprodukt Laktat aufgrund der 
zunehmenden pH-Minderung gehemmt w i r d . Wird kein A D P mehr zu ATP rephos-
phoryliert, so verliert der Muskel seine Elastizität und wird starr. P E R R Y beobachtete 
charakteristische Rigorveränderungen erstmals bei einer ATP-Konzentration von 85% 
des Aus gangs wertes, maximale Starre bei 15%. In der Folge kommt es zu einem 
weiteren Abbau über cAMP zu I M P , dem vorherrschenden Nukleotid im totenstarren 
Muskel. 

Da Phosphorylierungen und Abbaureaktionen enzymatisch katalysiert werden, ist 
eine Temperaturabhängigkeit selbstverständlich. Ebenso ist selbstverständlich, daß der 
Zeitraum zwischen Todeseintritt und Starre von den primär vorhandenen Energiereser­
ven abhängt. Durch konstante Sauerstoffapplikation läßt sich u . a. der Eintritt des 
Rigor beträchtlich verzögern ( K R A U S E und Z E T T 1972, 1973). Durch Stoffwechselgifte 
(ζ. B. Relaxantien) kann der Eintritt der Starre verzögert, bzw. (ζ. B. durch Penta-
chlorphenol, Monojod-Acetat, Dinitrophenol) beschleunigt werden. 

Bei ultrastrukturellen Untersuchungen haben sich, bei aller Varianz der Ergebnis­
se, gewisse Gesetzmäßigkeiten herausgebildet. Bis 30 Minuten postmortal schrumpfen 

*) M i t freundlicher Genehmigung des Thieme-Verlages Stuttgart-New York aus: Bruggen-
cate ten, G : Medizinische Neurophysiologie. 



Elektronenoptische Untersuchungen zur Totenstarre 253 

Kontrakticnsbeginn 

Kontraktionsmaximum 
Querbrücken < m » gleiten 

Α Relatives Ineinandergleiten von Actin Β Gleitvorgang als Kippbewegung der 
und Myosin bei Kontraktion; damit Myosinköpfe 
Verkürzung des Sarkomers auf Kosten 
des I-Bandes 

Schema 2 

die Mitochondrien, ihre Matrix w i r d stärker elektronendicht (Mitochondrien-Pyknose, 
D A V I D und D A V I D 1965). Nach 2 Stunden kommt es zur Mitochondrien-Schwellung, 
entsprechend einer Zunahme von 0,11 μ3 auf 0,20 μ3, später zum Herauslösen der 
Matrix mit entsprechenden Veränderungen der Cristae (osmophile Körper). Erste 
Veränderungen an den Myofibri l len (herdförmiges Auseinanderweichen) sollen nach 
D A V I D und D A V I D (1965) bereits 10 Minuten post mortem (p. m.) vorhanden sein, ein 
Auseinanderweichen der einzelnen Myofilamente innerhalb der einzelnen Myofibril len 
etwa nach 1 Stunde. Durch Verbreiterung der Sarkomere auf der Höhe des M-Streifens 
kommt es ca. 4 Stunden p. m. zur „Girlandenform" ( D A V I D und D A V I D 1965, K R A U S E 

und Z E T T 1972, 1973). Der Kontrast im Bereich von Z- und M-Streifen ist deutlich 
reduziert. 

M A L L A C H et el. (1965) beschrieben eine zunehmende Homogenisierung der Mus­
kulatur, verbunden mit einer Desintegration des Z-Streifens und der anliegenden 
I-Bandbereiche bei abnehmender ATPase-Aktivität, ferner eine Periodik von 200-
250 A , bzw. 400-450 Α bei totenstarrer Muskulatur (Forelle), die allerdings nach 
7 Stunden nicht mehr nachweisbar war. 

Die „Girlandenform" ( D A V I D und D A V I D , K R A U S E und Z E I T ) weist nach B E R G M A N N 

(1983, Musculus sartorius des Frosches) noch andere Varianten auf. Bei Sarkomerlän-
gen von mehr als 1,6 μπι beschrieb er konvexo-konvexe Sarkomere, bei 1,6 μπι 
rechteckige Sarkomerformen und bei Längen von weniger als 1,6 μπι konkavo-konkave 
Formen. 

O T A et al. (1973) versuchten durch Ausmessen der Längen von A - und I-Band und 
Quotientenbildung die Starre quantitativ zu erfassen und fanden signifikante Maximal­
werte 6-9 Std. p. m . . Z u anderen Feststellungen kam hingegen S U Z U K I (1976), der bei 
gleichartigen Messungen keine signifikanten Wertverschiebungen feststellen konnte. 

Bei den eigenen Untersuchungen ging es in erster Linie darum, das ultrastrukturel­
le Bild bei Brechung der Totenstarre darzustellen, den O r t der Veränderungen zu 
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lokalisieren und eine Abgrenzung gegenüber den „physiologischen" Veränderungen im 
Ablauf der Totenstarre vorzunehmen. 

Dabei wurden die Untersuchungen von K R O M P E C H E R et al. zugrundegelegt, die die 
Einflüsse von Bewegung, Temperatur und verschiedenen Intoxikationen, wie ζ. B. 
Tötung in Athernarkose, auf die Totenstarre bei Ratten untersucht hatten und dabei bei 
der Atherüberdosierung keine auffälligen Variationen der Enzymaktivitäten festgestellt 
hatten. Bei mechanischen Untersuchungen fanden sie die maximale Starre im Bereich 
der vorderen und hinteren Extremitäten als ein Plateau im Bereich von 4,5-6 Std. 
p. m. . Nach 24 Std. wurde die Starre als gelöst beschrieben. 

M a t e r i a l u n d M e t h o d e " ) 

Insgesamt 20 weibliche Wistar-Ratten mit einem Alter von ca. 2 Monaten und 
einem durchschnittlichen Gewicht von 226 g ( ± 9,2 g) wurden in Äthernarkose getötet 
und in Bauchlage fixiert, so daß sich beide hinteren Extremitäten im gleichen Winkel 
zur Körperhauptachse befanden und die Füße nach plantar flektiert waren, um eine 
möglichst vollständige Entspannung des Musculus soleus zu erzielen. Jeweils 30 min, 
2 h , 4 h, 8 h , 12 h und 24 h p. m. erfolgte die Präparation des Muskels. Dieser wurde 
Ursprungs- und ansatznah mit einer Rasierklinge abgetrennt und vorsichtig von seiner 
Unterlage abgehoben. Zu Untersuchungen an der gebrochenen Totenstarre wurde 4 h 
p. m. an der aus der Fixierung gelösten Extremität der Fuß manuell zweimal vollstän­
dig nach dorsal flektiert und an der erneut fixierten Extremität der Muskel analog 
präpariert. 

Der entnommene Muskel wurde zunächst 2 Stunden in Fixationslösung nach 
K A R N O W S K Y (Modifizierung nach H E R Z O G ) bei 4 ° C vorfixiert (Immersionsfixation). 

Die unvollständig fixierten zentralen Anteile des Muskels blieben für die weiteren 
Untersuchungen unberücksichtigt. Untersucht wurden die vollständig fixierten, bis ca. 
0,5 mm tief subfaszial gelegenen Bereiche, aus denen mit einer Rasierklinge etwa 
15 Gewebeblöckchen pro Muskel herausgeschnitten wurden. Die Nachfixierung er­
folgte in Osmiumtetroxidlösung 1% für 1 Stunde bei 4 ° C . Nach Spülung mit Ethanol 
und Entwässerung mit Ethanol und Propylenoxid erfolgte die Flacheinbettung in 
Epon-Mischung (nach L U F T ) . Danach Inkubation für jeweils 24 Stunden bei 37 ° C und 
60 ° C . 

Die Semidünnschnitte (Dicke ca. 1 μπι) wurden mit selbstgefertigten Glasmessern 
hergestellt und mit Azur-II-Methylenblau gefärbt. Die Ultradünnschnitte*:"::") (Dicke 
ca. 70-100 nm) wurden mit einem Diamantmesser gefertigt, auf unbefilmte Netzchen 
übertragen und mit Uranyl-Acetat und Bleizitrat kontrastiert. Die elektronenmikro­
skopischen Untersuchungen wurden am Anatomischen Institut der L M U München mit 
einem EM-10 (Zeiss 4248) durchgeführt und fotografisch dokumentiert. 

V e r m e s s u n g 

Die Vermessungen der Sarkomere erfolgten auf den elektronenmikroskopisch 
gefertigten Fotogrammen durch Rückrechnung auf die bekannte Vergrößerung. Insge­
samt wurden 1359 Einzelmessungen durchgeführt. 

*) Wesentliche Teile der Untersuchung entstammen der in Vorbereitung befindlichen 
medizinischen Dissertation von O . P E S C H E L . 

** ) Für die Herstellung der Ultradünnschnitte sei an dieser Stelle Frau H E R Z M A N N gedankt. 
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Abb. 1: M . soleus (Ratte), Brechung der Totenstarre 4 Std. post mortem (Semidünn 480 x ) . 
Wolkig aufgehellte, „faserarme" Bezirke mit überwiegend quer verlaufenden Streifen und banden­

artigen faserdichteren Abschnitten. 

Ergebnisse 

L i c h t m i k r o s k o p i e 

Lichtmikroskopisch zeigen sich im zeitlichen Verlauf der Starre weitgehend unauf­
fällige Befunde. 'Die'Querstreifung ist regelmäßig erkennbar mit langgestreckten Fasern 
und ovalen bis flachen randständigen Kernen. I m Querschnitt ist eine Kohnheim'sche-
Felderung zu erkennen. Erste Alterationen in der Erstarrungsphase (2-4 Std. p. m.) 
betreffen Endothelschwellungen und atypische Erythrozytenverformungen. 4-8 Std. 
p. m. sind mit zunehmender Häufigkeit wellenartige Faserverläufe zu beobachten, 
ferner ein zackender, „fransiger" Verlauf der Querstreifung und einzelne interfibrilläre 
Auftreibungen, ferner scheinbar gequollene Fasern und hyperdense Bezirke. Diese 
Befunde nehmen 12-24 Std. p. m. zu, daneben finden sich aber auch noch völlig 
unauffällige Strukturen. 

Nach Brechung der Totenstarre zeigen die Präparate schon bei geringer Vergöße-
rung wellenartig und fleckig wechselnde, aufgehellte und dunkle Bezirke (Abb. 1). Bei 
starker Vergrößerung erkennt man in den wolkig aufgetriebenen, hellen Bezirken 
Zerreißungen der Sarkomere mit einer Querstreifung von bis zu 3,2 μπι bei Distanzen 
von 1,6 μπι in den offensichtlich nicht gedehnten Bereichen. Der Rand der Fibrillen 
zeigt wellige Formen. Auch im Querschnitt lassen sich dichte Bezirke von hellen, 
fleckförmigen Aufhellungen und teilweise inselförmigen Aufreißungen unterscheiden. 

E l e k t r o n e n m i k r o s k o p i e 

30 Min. p. m. (Abb. 2) 

Typische Ausprägung der Skelettmuskulatur mit gleichmäßigen Fibrillen und 
ausgeprägter typischer Querstreifung. Die Z-Streifen sind prägnant und dunkel, bilden 



2 5 6 W. ElSENMENGER, Ο. PESCH EL, Η . Β RATZ Κ Ε, U . Wl. l .SCH und V. HERZOG 

Abb. 2: Rattenmuskel, 30 M i n . p. m. (EM 10.000X). Regelrechte Struktur der Sarkomere mit 
leicht angedeuteter bikonvexer Ausbuchtung. Mitochondrion etwas geschrumpft, clcktroncn-

dicht. Z-Streifen deutlich kontrastiert, H - und M-Streifen deutlich erkennbar. 

eine gerade Linie und zeigen weder einzeln noch im Verband Verwerfungen. A - und 
I-Bande gut abgrenzbar, die Sarkomere sind im Schnitt rechteckig. Mitochondrien 
regelmäßig beidseits des Z-Streifens unverändert bis leicht pyknotisch. Matrix und 
Cristae gut differenzierbar, vereinzelt beginnende Bildung konfluierender Riesenmito-
chondrien, einige Mitochondrien vollständig destruiert. Interzellularspalten schmal 
und teilweise glykogenhaltig. Gefäßwände mit gut abgrenzbaren, schmalen Endothel-
zellen, vereinzelt finden sich kleine Myelinfiguren. Die Triaden eher elektronendicht. 

2 Std. p. m. 

Beginnende Ausfransung der Z-Streifen mit einzelnen Verschiebungen der Strei­
fenverbände. Erhebliche Zerfallserscheinungen an einzelnen Z-Streifen. A - und I-Ban­
de gut differenzierbar, A k t i n - und Myosin-Filamente im A-Banden-Bereich gut zu 
unterscheiden, im I-Streifen einzelne Filamentverklebungen. Tubulussystem lokal 
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Abb. 3 a und b : 4 Std. p. m. (EM 3.200, bzw. 20.300 X ) . Abnahme der Kontraste. Deutliche 
Girlandenstruktur der Sarkomere. Verbreiterung des interfibrillären Raumes mit deutlicher 

Schwellung der Mitochondrien und körnigen Zerfallsprodukten. 

17 Beiträge zur gerichtl. Medizin, FS Holczabek 
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bisweilen verbreitert. Beginnende konvexo-konvexe Girlandenform einzelner Fibrillen 
mit maximaler Breite in der Η-Zone. Mitochondrien teils pyknotisch, teils geschwollen 
mit einzelnen fleckigen Aufhellungen und Verdichtungen im Inneren, vermutlich durch 
verklebte Cristae. Die Mitochondrienfelder am Rand der Fibrillen deutlich verbreitert, 
nur einzelne Mitochondrien völlig zerstört. Der interfibrilläre Raum ist eingeengt, 
vereinzelt mit zerfallendem Glykogen und netzartigen, körnigen und vesikulären 
Strukturen angefüllt. 

4 Std. p. m. (Abb. 3 a und b) 

Starke Variation einzelner Veränderungstypen je nach Lokalisation. A n vielen 
Stellen hyperkontrahierte, konkavo-konkave Sarkomere. Die breiteste Struktur im 
Sarkomer ist nun der Z-Streifen, die schmälste die Η-Zone. In diesen Sarkomeren sind 
A - und I-Streifen nicht mehr differenzierbar, der M-Streifen bzw. eine Η-Zone läßt 
sich nicht mehr erkennen. Der Z-Streifen verschwommen, es bestehen vereinzelt kleine 
fleckförmige Aufhellungen im Sarkomer wie auch am Z-Streifen, dort u. U . als 
angedeutetes I-Band. Daneben deutlich konvexo-konvexe Girlandenstrukturen mit 
abgrenzbaren A - und I-Streifen mit bereits beginnend verschwimmenden Grenzen und 
vermindertem Kontrastunterschied. Die Triaden verquollen, die Mitochondrien py­
knotisch oder geschwollen oder destruiert mit teils dichtem, teils aufgehelltem Innen­
raum und elektronendichten Cristae. A m Fibrillenrand deutlich geschwollene M i t o ­
chondrienfelder. Deutliche Schwellung der Endothelzellen. I m interfibrillären Bereich 
und im Interstitium Myelinfiguren mittlerer Größe und Lamellenzahl. 

8 Std. p. m. (Abb. 4) 

Sarkomere fast ausschließlich hyperkontrahiert, spindelförmig mit ausgefransten 
Rändern. Α-, I - und M-Streifen sowie Η-Zone nicht mehr erkennbar. Innerhalb der 
Sarkomere gehäuft mottenfraßartige Zerfallserscheinungen. Vereinzelt aber noch gut 
erhaltene Sarkomere mit allen Feinstrukturen vorhanden. Zunehmend unterbrochene 
Faserverläufe mit Rupturen einzelner Fibrillen, ohne bevorzugte Lokalisation dieser 
Veränderungen. A m Faserrand teilweise eine körnig-netzartige Verbreiterung. Girlan­
denstrukturen sind kaum noch zu finden. Soweit vorhanden, sind in diesen ebenfalls A -
und I-Streifen schlecht zu differenzieren und es treten interfilamentäre Zerfallszonen 
auf. Die Z-Streifen im allgemeinen elektronendicht, aber in ihrer Begrenzung ver­
schwommen und teilweise bis über die ganze Länge aufgehellt. I m Querschnitt zeigt 
sich ein unregelmäßiger Fibrillenrand, in der Fibrillenmitte Filamentverklebungen 
sowie Aufhellungen und Rißbildungen. Die Mitochondrien fast ausschließlich ge­
schwollen, teilweise destruiert mit elektronendichter Matrix. I m Inneren vermehrt 
osmiophile Stäbchen- und nadelartige Strukturen, die parallel aufeinanderliegen. Auf ­
fallend das gehäufte Vorkommen von Riesenmitochondrien. I m Interstitium sowohl 
multilamelläre wie auch kleine, lamellenarme Myelinfiguren. 

12 Std. p. m. (Abb. 5 a und b) 

A - und I-Banden größtenteils verwischt, Η-Zone und M-Streifen aber oft noch 
erstaunlich gut abgrenzbar. Die Sarkomere erscheinen oft rechteckig, die Z-Streifen 
sind verwaschen, mit einzelnen Aufhellungen. In allen Bereichen teilweise großflächige 
wolkige Aufhellungen. Auch jetzt noch vereinzelt Sarkomere mit Girlandenform, die 
besser erhalten sind. Andere Sarkomere spindelförmig hyperkontrahiert mit Kont inui­
tätsunterbrechungen, einzelne Filamente mit Verklebungen und Aufreißungen. Das 
Tubulussystem erscheint kollabiert. Die Mitochondrien neben elektronendichter Ma-
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Abb. 4: 8 Std. p. m. (EM 10.000 X ) . Ausgeprägte Mitochondnenschwellung mit erhöhter äuße­
rer Membrandichte, hyperdensen Stäbchen und nadeiförmigen Strukturen im Innenraum. I m 

Interstitium Myelinfiguren. 

trix teilweise zerfallende Cristae, wobei als Restinhalt die beschriebenen Stäbchen- und 
nadelartigen Strukturen erhalten bleiben. H i n und wieder finden sich auch pyknot i -
sche Mitochondrien. Der interstitielle Raum erscheint aufgelockert, mit vakuolärem, 
körnigem Inhalt, die Kerne weisen zum Teil zerfallendes Chromatin auf bei Kernwand-
hyperchromasie. 

24 Std. p. m. 

Die Sarkomere sind nun fast ausschließlich hyperkontrahiert. die Z-Streifen 
verschwommen und teilweise fast verschwunden. A - und I-Streifen sind nur noch 
selten abgrenzbar, die M-Streifen dagegen oft noch gut sichtbar. Gehäuft finden sich 
Diskontinuitäten der Fibrillen, vereinzelt bis zur fast völligen Strukturauflösung. I m 
interfibrillären Raum Zellschutt und Riesenmitochondrien, teilweise sind noch offene 

17* 
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Abb. 5a und b : 12 Std. p. m . ( E M 10.000 bzw. 20.300 X ) . Hyperkontraktion der Sarkomere bei 
weitgehendem Bandenverlust. Verschwommene Z-Streifen und mottenfraßähnliche Zerfallser­

scheinungen innerhalb der Sarkomere. Körnig zerfallenes Material im interfibrillären Raum. 
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Abb. 6 a 

Triaden sichtbar. Das an den Faserrändern früher beobachtete netzartige und körnige 
Material jetzt eher verklumpt und teilweise verdichtet mit vakuolären Strukturen. Die 
Mitochondrienfelder am Rand sind aufgebläht und gefüllt mit riesigen Mitochondrien, 
die teilweise zerfallen und in Myelinfiguren übergehen. Der Innenraum zeigt eine eher 
sinkende Elektronendichte, Stäbchen und Nadeln sind oft noch erhalten. 

Gebrochene Totenstarre (Abb. 6 a und b) 

I n der Übersicht sieht man ein deutlich aufgelockertes Bild mit wechselnd dunklen 
und hellen, wolkig aufgetriebenen Arealen. Dieser Wechsel wird hervorgerufen durch 
einander folgende Blöcke intakter und geschädigter Sarkomere. Der größte Teil der 
noch intakt erscheinenden Sarkomere aus den dunklen Bereichen ist hyperkontrahiert. 
In der Z-Linie zum Teil massive Diskontinuitäten und teilweise mehrfache Verwerfun­
gen, wobei oft trotz stärkster Verwerfung keine Risse zu beobachten sind. Sarkomer-
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Abb. 6 b 

Abb. 6a und b : Brechung der Totenstarre 4 Std. p. m. (EM 6.080, bzw. 20.300 X ) . Ausgeprägte 
Verwerfungen und teilweise Ruptur der Z-Streifen, bisweilen mit hellem Randsaum. Wirbelbil-

dung sowie Risse und Verklebungen der Filamente in den mittleren Sarkomerabschnitten. 

Zerreißungen sowie in der Η-Zone hyperdilatierte Sarkomere zeigen eine diffuse 
Vernetzung der Filamente und wirbelartige Auftreibungen in der Mitte. Zerreißungen 
erfolgen nahe am Z-Streifen, ebenso an der Grenze von A - zu I-Band. Einzelne 
Sarkomere bis auf doppelte und dreifache Länge gedehnt, dann mit wellenförmigem 
Faserverlauf, der allerdings aufgrund der Deshiszenzen oft nicht mehr kontinuierlich 
beurteilbar ist. Die Sarkomere erscheinen erheblich verschmälert. A n den Z-Streifen-
nahen Seiten von gedehnten oder gebrochenen Sarkomeren läßt sich an manchen Stellen 
ein angedeutetes I-Band abgrenzen. In den intakten Bereichen ist ein beginnendes 
Verschwinden der Z-Streifen zu beobachten. Der Übergang der blockartig erhaltenen, 
kontrahierten Bezirke zu den rupturierten oder extendierten Sarkomeren erfolgt von 
einem Sarkomer zum anderen. Die Mitochondrien haben einen hellen Innenraum und 
sind nur vereinzelt rupturiert. Die riesig aufgequollenen Mitochondrien sind teilweise 
breiter als die Fibrillen. Die Endothelzellen sind geschwollen, in ihnen befinden sich 
auffällige vakuoläre Zellstrukturen. 

Die Messung der Sarkomerlängen ergibt in der ersten postmortalen Phase einen 
leichten Anstieg der durchschnittlichen Sarkomerlänge (Abb. 7). Beim Maximum der 
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Starreausbüdung nimmt die durchschnittliche Sarkomerlänge ab, um sich in der späten 
postmortalen Phase ( 1 2 - 2 4 Stunden p. m.) auf ein weitgehend gleiches Niveau einzu­
stellen. 

Durch die breite Streuung war eine eindeutige Zuordnung bestimmter Sarkomer-
längen zu einer bestimmten postmortalen Phase allerdings nicht mit ausreichend 
gesicherter Genauigkeit möglich. 

Die Sarkomerlängen bei gebrochener Totenstarre lagen (im Bereich der auseinan­
dergerissenen Bezirke) weit über den im physiologischen Starreablauf gemessenen 
Werten, in den unversehrt gebliebenen Bezirken zeigte sich dagegen eher eine Verkür­
zung der Sarkomerlängen (reaktive Hyperkontraktion?). 

D i s k u s s i o n 

Die eigenen Untersuchungsergebnisse, die am Musculus soleus der Ratte gewon­
nen wurden, stimmen mit den bisher in der Literatur beschriebenen Veränderungen 
während des Rigor-Eintritts und seiner Lösung weitgehend überein. Daß widerspre­
chende Angaben über Priorität, zeitliche Korrelation und Ausmaß der Veränderungen 
vorliegen, erklärt sich nach unseren Beobachtungen dadurch, daß bei den vielen 
Variablen, die in den einzelnen Muskelfasern dadurch verwirklicht sind, daß M y o f i b r i l ­
len und Zellorganellen bezüglich ihrer biochemischen „Grundausrüstung" (ζ. B. Ge­
halt an energiereichen Phosphaten und Enzymen) stark differieren, ein Nebeneinander 
verschiedener mikromorphologischer Zustandsbilder geradezu erwartet werden muß. 
In der elektronenoptischen Dimension unterliegt es demnach weitgehend dem Zufall, 
welche augenblicklichen Veränderungen in den Sarkomeren im Vordergrund stehen, 
wenn nur ein begrenzter Bildausschnitt aus einer großen Gesamtheit untersucht werden 
kann. Darauf haben auch D A V I D und D A V I D schon hingewiesen, die starke Variationen 
der elektronenoptischen Befunde nebeneinander registrierten. Schwerste Auflösungser­
scheinungen standen bisweilen neben einem mikromorphologischen Normalbild. Es 
muß ferner berücksichtigt werden, was H E G A R T Y et al. bereits 1977 feststellten, daß 
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nämlich bei der Frage, ob zuerst Myofibrillen oder Mitochondrien Schädigungsmuster 
erkennen lassen, es wesentlich darauf ankommt, ob ein Muskel sofort postmortal 
entnommen und fixiert w i r d , da sonst der pH-Abfa l l sekundäre Schädigungsbilder 
verursacht, die regelhafte Abläufe durchbrechen. Als weitere Variable, die unterschied­
liche Befunde in der Literatur erklären kann, ist die A r t der Tötung von Bedeutung. 
Gifte, die in den Muskelstoffwechsel eingreifen, lassen logischerweise Auswirkungen 
auch an der Ultrastruktur des Muskels erwarten. 

Nach unseren Untersuchungen ist es demnach verfehlt, apodiktisch feststellen zu 
wollen, die ultrastrukturellen Veränderungen, die mit der Totenstarre verbunden sind, 
würden im Z-Streifen oder im I-Streifen beginnen. Wenn in der Literatur mehrfach 
behauptet w i r d , die empfindlichste Feinstruktur des Sarkomers sei der Z-Streifen und 
dort begännen die Schädigungsmuster, die das morphologische Substrat des Rigor 
bilden, kann dies bei den vielen biochemischen Variablen wohl nicht aufrechterhalten 
werden. Die Schwierigkeiten einer exakten Grenzziehung bei der Priorität der Schädi­
gungsmuster ergibt sich auch daraus, daß fließende Übergänge zwischen Normalbe­
fund und eindeutiger Schädigung bestehen. In unseren Untersuchungen fanden sich 
ζ. B. verschwommene Z-Streifen gleichzeitig neben mottenfraßähnlichen Zerfallser-
scheinungen innerhalb der Sarkomere. Hierbei muß man berücksichtigen, daß der 
Begriff „Verschwommenheit" schon wesentlich von subjektiven Beurteilungskriterien 
abhängt. Auch die Vermessung der Sarkomerlängen ist hiervon betroffen. Wo die 
Banden unscharf und verschwommen werden, sind exakte Maße nicht mehr zu 
ermitteln. Zwar zeigen die Mittelwerte der Sarkomerlängen, wie Abb. 7 ausweist, 
durchaus die erwartete Verkürzung nach initial geringer Verlängerung, aber dies läßt 
sich nicht zu bestimmten Zeiten auf jede Myofibril le übertragen, d. h . , aus der Länge 
einzelner Fibrillen ist auch nicht auf den Todeszeitpunkt rückzuschließen. 

Aus diesen Überlegungen ergibt sich, daß eiektronenoptische Untersuchungen der 
totenstarren Muskulatur sicher kein geeignetes Mittel darstellen, praktikable Aussagen 
zur Todeszeit zu machen. Die aus Tierversuchen bekannten und auch reproduzierbaren 
Einflüsse der angeführten Parameter lassen schon von vornherein eine generelle Über­
tragung auf menschliche Todesfälle nicht zu. Gleichwohl erweitern die ultrastrukturel­
len Veränderungen während des Rigor die Erkenntnisse zu dessen Ursache und dienen 
somit einem besseren Verständnis der Phänomene, die in der forensischen Praxis immer 
wieder beobachtet werden. 

Speziell ist hier das Verhalten der Totenstarre nach Brechung in den ersten Stunden 
nach dem Tode zu nennen. Bekanntermaßen tritt danach erneute Starre ein und dieses 
Phänomen w i r d auch als Kriterium der Todeszeitbestimmung in der rechsmedizini-
schen Praxis häufig herangezogen. Das Nebeneinander ultrastruktureller Starrebefunde 
in unterschiedlicher Ausprägung liefert eine völlig logische Erklärung, indem nämlich 
in einem Muskel zahlreiche Fibrillen noch nicht vom Rigor erfaßt sind, während andere 
ihm schon unterliegen, so daß eine Brechung der Starre die ersteren gar nicht erfassen 
kann. 

Es kommt aber vor allem hinzu, daß beim Brechungsvorgang eine „blockweise" 
Schädigung der Sarkomere eintritt. Es wechseln also innerhalb der einzelnen Muskelfa­
ser an den Fibrillen Gruppen intakter Sarkomere mit Gruppen, deren Filamente 
zerrissen sind. Dabei treten die Zerreißungen, bezogen auf die Längsachse der Fasern, 
parallel bei benachbarten Fibrillen auf, wofür w i r den Begriff der „blockweisen" 
Schädigung gewählt haben. Bisher wurde dagegen vermutet, daß einzelne Fasern von 
der Starre ausgespart wären und der Wiedereintritt des Rigor nach Brechung auf der 
morphologischen Ebene der Faser, nicht des Sarkomers, erfolgen würde. 

Die an unseren Präparaten beobachteten Besonderheiten erlauben es auch, gebro­
chene und gelöste Totenstarre sowohl im Semidünnschnitt wie auch und vor allem 
elektronenmikroskopisch zu unterscheiden. Während bei der natürlichen Lösung der 
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Starre der Zerfall der Sarkomere in der Umgebung des Z-Streifens einsetzt, kommt es 
bei Brechung zu Zerreißungen der Filamente im Bereich der M-Streifen. Dort ist 
logischerweise ein locus minoris resistentiae, weil, im Gegensatz zum Α-Streifen, am 
M-Streifen nur Myosin-Filamente vorhanden sind. Diese widerstehen dem Zug weni­
ger, als die quervernetzten Filamente im A-Streifen. 

In der forensischen Praxis würde wohl schon allein der Semidünnschnitt reichen, 
um eine Unterscheidung zwischen gebrochener und gelöster Starre zu treffen. Der 
auffällige Wechsel blockweise intakter und zerrissener Sarkomere erscheint so charak­
teristisch, daß schon daraus eine Diagnose abgeleitet werden kann. 

Zusammenfassung: Tierexperimentell (Ratte) wurden die ultrastrukturellen Verän­
derungen bei der Ausprägung, Lösung und Brechung der Totenstarre elektronenmi-
kroskopisch untersucht. M i t zunehmender Leichenzeit ergeben sich im kontrollierten 
Versuch gesetzmäßige Veränderungen an den Zellorganellen und Sarkomeren, deren 
Länge in der frühpostmortalen Zeit zunächst zunimmt, um dann nach steiler Längen­
abnahme ca. 8 Stunden nach dem Tod ziemlich konstant zu bleiben. 

Bei gebrochener Totenstarre standen gruppenweise Zerreißungen von Sarkomer-
Filamenten im Vordergrund und ergaben ein charakteristisches morphologisches Bild, 
das sich deutlich von den autolytischen Veränderungen unterscheidet. 

Auch wenn die Leichenstarre beim Tier generell mit den Veränderungen am 
menschlichen Leichenmuskel übereinstimmen dürfte, so ist die genaue Zuordnung der 
ultrastrukturellen Veränderungen aufgrund der großen Varianzbreite durch nicht nach­
vollziehbare äußere Einflüsse nur in begrenztem Umfang möglich. Morphologisch läßt 
sich die Brechung der Totenstarre dagegen deutlich im Semi-Dünnschnitt belegen. 
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