
Rigor mortis 
 

 

Nach dem Tod tritt an den Muskeln des menschlichen Körpers das Phänomen  

der Totenstarre (Rigor mortis) auf. Sie bewirkt eine Verhärtung der Muskulatur nach unserem  

Ableben. Um die Totenstarre erklären zu können möchte ich die folgenden drei  

Punkte näher betrachten: 

- das Adenosintriphosphat, oder kurz ATP 

- den Aufbau eines Muskels  

- und zum Ende die Totenstarre. 
 

Adenosintriphosphat (ATP) 

 
Definition:  ATP ist ein zur Gruppe der Mononukleotide gehöriges Molekül, das über An-

hydridbindungen gebundene, energiereiche Phosphatreste enthält und damit als 

Hauptenergiespeicher innerhalb von Zellen dient. 

 

Adenosintriphosphat besteht aus dem Molekül Adenin, das über eine  O – glykosidische Bin-

dung an Ribose, einem Fünffachzucker, gebunden ist. Am 5’ – Ende des Zuckers befindet 

sich ein Triphosphatrest. Die erste Phosphatgruppe ist über eine Esterbindung mit Ribose 

verknüpft, die anderen Phosphatgruppen sind anhydridisch (durch Abspaltung von H2O aus 

einer oder mehreren anderen Verbindungen) gebunden. 

Die Bindungen der drei Phosphatreste sind sehr energiereich, werden die Phosphoanhydrid -    

Bindungen hydrolytisch gespalten, so entsteht Adenosindiphosphat (ADP) bzw. das Adeno-

sinmonophosphat (AMP). Dabei werden jeweils 30 kJ/mol freigesetzt. 

 

 

Synthese: 
 

Das ATP-Molekül kann aus ADP zum einen durch einfache Phosphorylierung (Esterbindung 

zwischen dem Phosphatrest und einer Hydroxylgruppe der zu phosphorylierenden Substanz) 

oder aus Adenosin über drei Phosphorylierungsschritte gebildet werden. Die dazu benötigten 

aktivierten Phosphatreste werden von anderen energiereichen Molekülen wie Krea-

tinphosphat (Kreatin, im Energiestoffwechsel als Phosphatgruppenübertäger von Bedeutung) 

geliefert oder sie stammen von einigen Metaboliten der Glykolyse bei der Substratketten -

Phosphorylierung, oder aber sie werden im Rahmen der Atmungskette bei der oxidativen 



Phosphorylierung unter FADH2 – und NADH – Verbrauch innerhalb der Mitochondrien an 

das Molekül angehängt. 

 

 

Physiologie: 
 

Ungefähr die Hälfte der aufgenommenen Energie kann der Organismus dazu verwenden, 

Energie für verschiedene Stoffwechselprozesse zur Verfügung zu stellen. Die Synthese von 

ATP spielt dabei die zentrale Rolle: Nach Ablauf des Zitratzyklus in den Mitochondrien wer-

den Redoxäquivalente in Form von NADH und FADH2 gebildet und anschließend für die 

Bildung von ATP von den Enzymen der Atmungskette verbraucht. 

 

 

Verwendung: 
 

ATP wird verbraucht für  

- aktiven Transport von Ionen durch die Zellmembran 

- Synthese von biologischen Molekülen 

- Transport von Teilchen innerhalb der Zelle 

- Bewegung von zellulären Bestandteilen oder Muskeln 

 

 

Regulierung: 
 

Die Regulation der ATP – Konzentration ist für den Organismus enorm wichtig. Das ge-

schieht durch verschiedene Mechanismen: 

- Sinkt die ATP – Konzentration, dann steigert das entweder direkt oder indirekt die 

Aktivität von Enzymen des Glykogen – und Fettabbaus sowie der Glykolyse. Da-

durch kommt es zu einer verstärkten Energiegewinnung aus gespeicherten Energie-

vorräten. 

- Steigt der ATP – Spiegel, so werden energieliefernde Reaktionen gehemmt und die 

Energiespeicher Glykogen oder Fett wieder aufgefüllt 

 

 

Muskelkontraktion 
 
Mehrere Muskelfasern oder Muskelzel-

len sind zu Muskelfaserbündeln zusam-

mengefasst wovon  jeder dieser Muskel-

fasern eine fadenförmige Strukturen ent-

hält. Diese Struktur, genannt Myofibrille 

besteht aus einer langen Kette von dün-

nen und dicken Myofilamenten. Anein-

andergereiht ergeben die Filamente die 

Sarkomere, welche durch querverlaufen-

de Linien, die Z – Bande, an den Seiten 

jedes Sarkomers begrenzt werden. Das 

Sarkomer selber besteht aus zwei ver-

schiedenen Myofilamenten, dem Aktin 

und dem Myosinfilament. 



Das dicke Myosinfila-

ment ist aus golfschlä-

gerähnlichen Untertei-

len geformt, deren 

Kopfteil eine Bin-

dungsstelle für den 

Energiespeicher ATP 

und für das Aktin sitzt. 

 

 

Das Aktin selber ist ein langes 

Protein das sich aus den globu-

lären Untereinheiten G – Aktin 

zusammensetzt. Das gesamte 

Aktinfilament  besteht aus zwei 

gewundenen filamentartigen F 

– Aktin Strängen. 

 

 

 

Bei niedriger Ca
2+

-

Konzentration 

(Ruhezustand) sind 

Aktin und Myosin 

voneinander ge-

trennt. Am Myo-

sinkopf liegt ADP 

gebunden (Bild 

oben). 

Wird der Muskel 

bewegt, steigt die 

Ca
2+

-Konzentration 

und der Myosin-

kopf bindet sich an 

ein Aktinfilament 

(Bild rechts), spal-

tet ADP ab und 

führt eine Art 

Nickbewegung durch, welche das an im gebundene Aktinfilament verschiebt. Diese Ver-

schiebung in Richtung der Mitte des Sarkomers beträgt ca. 20nm. Auf der anderen Seite des 

gleichen Sarkomers vollführen die dortigen Myosinköpfe den gleichen Vorgang, nur in ent-

gegengesetzter Richtung, und verkürzen so das Sarkomer. Nach Vollendung des Vorgangs 

bindet der Myosinkopf ATP, löst sich vom Aktin, hydrolysiert das ATP und verwendet die 

dabei entstehende Energie um in seine Ausgangslage zurückzukehren. Dasselbe geschieht 

zeitgleich mit allen Myosinköpfen des sich bewegenden Muskels, so kontrahiert bzw. ver-

kürzt sich dieser. 

 

 

 

 



Totenstarre 
 

Unter Totenstarre versteht man die nach dem Tod eintretende Erstarrung der Muskulatur. Sie 

entsteht durch eine irreversible Verbindung der Myosinköpfe mit dem Aktin nach Zerfall des 

ATP. Die Totenstarre löst sich zeitabhängig durch die Autolyse der Muskelzellen. Als Auto-

lyse bezeichnet man die Eigenschaften von absterbenden Zellen, sich durch die Freisetzung 

von lysosomalen Enzymen selbst zu verdauen. 

Ohne ATP ist tritt also eine feste Verbindung des Myosins mit dem Aktin ein. (siehe oben) 

Das Einsetzen der Erstarrung läuft folgendermaßen ab: 

• nach 1 – 2 Stunden: Augenlider 

• nach 2 – 4 Stunden: Kiefergelenk bzw. Kaumuskeln 

• nach 6 – 8 Stunden: vollständig ausgeprägte Starre 

• nach 2 – 3 Tagen: Beginnende Lösung der Starre 

• nach 3 –4 Tagen: vollständige Lösung 

Wird die Totenstarre in den ersten 14 – 18 Stunden nach ihrem eintritt gebrochen, setzt sie 

sich aufgrund der zuvor nicht erstarrten Fasern nach einiger Zeit fort. 

Wärme, oder eine höhere Belastung kurz vor Eintritt des Todes beschleunigt die Starre, da 

wegen der Muskelarbeit weniger ATP im Muskel vorhanden ist.  


