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Ich glaube aus meinen Schnitten und den durch ihre
Betrachtung veranlassten Ueberlegungen den Schluss ziehen zu
diirfen, dass nichts im Wege steht, die Pericard-Kndtchen und
Sehnenflecke fiir principiell dasselbe zu halten und ihre Ent-
stehung aus mechanischen Griinden fiir die wahrscheinlichste und
die befriedigendste Erklirung bietende Theorie zu halten.

XIL.

Beitriige zur Lehre von der Atrophie und
Hyperplasie.

(Nach experimentellen Untersuchungen am Muskel.)
Von
G. Ricker in Rostock.

Im 158. Bande dieses Archiv’s sind die Verinderungen des
Muskels nach der Durchschneidung seines Nerven beschrieben ).
Nachdem mein Schiiler C. Schradieck die Veriinderungen des
Muskels nach der Durchschneidung seiner Sehne untersucht hat,
und ich selbst zu beiden Aufgaben Erginzungen getroffen habe,
ist der Versuch erlaubt, durch einen Vergleich zu einigen allge-
meinen Gesichtspunkten zn gelangen.

Ich beginne mit einem kurzen Referat der Untersuchungen
von Schradieck und verweise fiir die Einzelheiten auf seine
Dissertation?), die die Protocolle iiber 46 Thierversuche enthilt.-

Die Retraction des proximalen Sehnenstumpfes betrigt sofort
nach der Resection eines 1 cm langen Stiickes der Achilles-

1) Ricker und Ellenbeck, Beitrage zur Kenntniss der Verinderungen
des Muskels nach der Durchscheidung seines Nerven.

%) C. Schradieck, Untersuchungen an Muskel und Sehne nach der
Tenotomie, Rostock 1900,
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sehne des Kaninchens b mm; werden die benachbarten Fascien-
theile noch eingeschnitten, so kann sie sich auf das doppelte
steigern.

Im weiteren Verlauf tritt ausser dieser, der priméren, eine
langsame secundire Retraction hinzu, die ebenfalls bis 1 cm
betragen kann. Sie beruht z. Th. auf elastischer Nachwirkung,
z. Th., wie wir noch begriinden werden, auf Contractionen des
entspannten Muskels, auf seiner ,Reffung, wie wir diesen Vor-
gang in einem Vergleich mit dem Reffen eines Segels nennen
kénnen.

Der Betrag der priméren und secundiren Retraction giebt
einmal die Verkiirzung des Muskelbauches, und zweitens den
Grad der Verldngerung der Sehne an; ihre Bildung soll uns erst
spater beschiftigen.

Dieser Verkiirzung der ILéngsachse entspricht eine Ver-
breiterung in den Querdurchmessern; schon nach Stunden erkenn-
bar, wird sie spiter immer deutlicher, um erst nach mehreren-
Monaten zu verschwinden. Der Muskel wird also gedrungener,
plumper und geht mehr unvermittelt in seine Sehne’ fiber.

Wenige Stunden nach der Operation ist der ganze Muskel
blutreicher, als der der anderen Kdrperseite; unter dem Einfluss
des Trauma, durch die traumatische Reizung der Gefdssnerven,
entsteht eine Fluxion in ihm. Sie macht bald einer Blisse
Platz, die in regelmissigem Zusammenhang mit einer leicht
fiilhlbaren Verhértung des Muskels steht.

Beide Veriinderungen halten sich Monate lang, um dann
der gewdhnlichen Consistenz und Farbe zu weichen. Ihre Ur-
sache deckt erst das Mikroskop auf, davon spiter.

Eine weitere Folge des Eingriffs ist ein zunéchst fortschrei-
tender, spiter sich wieder verringernder Gewichtsverlust des
Mugkels. Den genauen Angaben bei Schradieck entnehmen
wir folgende abgerundete Mittelwerthe:

erste 10 Tage 12 pCt. Gewichtsverlust

20.—B0. ,  34—40 pCt.
80.—90. , 31 »
173, 174. , 31 »

243. , 28 »” »
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Beispiele der grossen Schwankungen, die beobachtet wurden:
am 23. Tage 1 mal 56 pCt.
am 46. Tage 1 mal nur 28 pCt.

Es ldsst sich eine Reihe von Betrachtungen zu ihrem Ver-
stindniss anstellen, die wir hier nicht anstellen wollen.

Die mikroskopische Untersuchung eines sehr umfangreichen
Materials erlaubt wesentliche, als eigentliche Folgen der
Entspannung anzusehende VerdnderungenvonComplicationen,
den unvermeidlichen Folgen des Trauma, zu unterscheiden.

Der Verinderung der Gestalt des Muskels im Groben ent-
spricht nicht selten auch mikroskopisch eine Aenderung der
Biindelform: statt der gewdhnlichen, langgestreckt spindeligen
oder polygonalen Gestalt des Querschnitts sieht man der Kreis-
form angendherte. Auch der Contour der einzelnen Faser ist
abgerundet, eine Folge der Entspannung des Muskels und be-
sonders seiner Fascien, zwischen denen die Biindel sonst gleich-
sam eng verpackt sind.

Auf das gleiche Moment zuriickzufiihren ist eine besonders
charakteristische Verdnderung der Fasern, ihre Schldngelung. Sie
ist auch der Hauptgrund dafiir, dass ein entspannter Muskel
sich verhédrtet anfiihlt; die Berge der von der einen Faser be-
schriebenen Wellenbahn greifen so innig in die Thaler der eng
an sie angedriickten Nachbarfasern ein, dass der gewdhuliche
Abstand zwischen den Fasern ganz verloren geht.

Unmittelbar nach der Tenotomie herrscht eine grobe
Schlingelung der Muskelbiindel und Fasern vor; die Wellenlinge
kann das 10fache des Faser-Durchmessers betragen. Bald schliesst
sich daran eine etwas feiners Schlingelung der ganzen Faser,
des Sarcolemms und der Fibrillen; sie macht einer viel feineren
Schlingelung Platz, die zu regelmiissigen und zahlreichen Unter-
brechungen der Fasern im (10 p dicken) Schnitt fiihren. Ohne
anf alle Einzelheiten einzugehen, erwihnen wir noch, dass die
Schlingelung der Fibrillen im Sarcolemmschlauche noch viel
hohere Grade erreicht und #usserst fein,” aber auch unregel-
missig wird.

Wie kommt diese eigenthiimliche Verinderung des Muskels
nach der Tenotomie zu Stande? Wihrend die grobe Schlinge-
lung sofort oder gleich nach der Operation vorbanden ist, ldsst
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sich die feine verhindern durch Durchschneidung des Nervus
ischiadicus. Der Muskel wird also durch eigene Kraft, durch.
eine grosse Anzahl von Contractionen gerefft. Wegen des Fehlens
einer geeigneten Sehne kann er nicht dussere Arbeit am Knochen
leisten, sondern schiebt seine eigenen Fasern nach seinem einzigen
Panctum fixum hin zusammen.

DieseSchlingelung der Muskelfasern wurde an stark atrophisch
gewordenen, zu spiterer Zeit des Processes, nicht mehr gesehen,.
trotzdem war sie vorhanden gewesen, wie die Vérkiirzung des
Muskelbauchs und die dauernde Verlingerung der neugebildeten
Sehne beweisen. Es ist darum auch ganz unméglich, dass eine
Retractions-Wirkung der neugebildeten Sehne durch Zug die
Schldngelung ausgliche. Ein anderes Moment, das im Sinne
der Aufhebung der Schléingelung wirken wiirde, ist auch nicht zu
nennen, -— kurz, die Atrophie der Fasern, die sich auch mikro-
skopisch leicht feststellen ldsst, muss die Ursache des Ver-
schwindens der Schlingelung sein. Auf dem Querschnitt ist
die Atrophie kenntlich durch die Verdiinnung; der Lénge
pach betrachtet, werden die Fasern bel der Atrophe verkiirzt,
d. h. sie gehen aus dem geschldngelten in den gestreckten Zu-
stand iber.

Die Bedeutung des Schwundes der Schlingelung ist nicht
gering: war sie die Ursache der Verhdrtung und Bldsse des
Muskels, so kann nun wieder mehr Blut in ihn hinein und die Folge
ist die Gewichtszunahme. Waren die geschlingelten Fasern
unfihig, Arbeit am Skelet zu leisten, so vermdgen es nun wieder
die gestreckten, da sich die Sehne unterdessen ausgebildet hat.
Zuw alten Volumen kehrt aber der Muskel nicht wieder zuriick:
was sollte ihn auch veranlassen, in die Linge zu wachsen, die
Sehne aber sich zu verkiirzen? Die Circulations-Verhiltnisse
haben sich offenbar davernd zu seinen Ungunsten verschoben:
was lange Zeit an Blut in den Unterschenkel eingetreten war,
hatte im Triceps ein Stromgebiet mit vermehrten Widerstéinden
vorgefunden; das Blut war in andere Muskeln, z. B. in den nicht
entspannten Flexor, in die Fussbeuger ausgewichen. Es haben
sich durch Beobachtung der eigenthiimlichen Fusshaltung (Krallen-
stellung der Zehen bei Dorsalflexion des Fusses) Anhaltspunkte
dafiir ergeben, dass sie dadurch hypertrophisch werden.



267

Soweit die Verinderungen als reine Folgen der Tenotomie ).
Wir vergleichen sie jetzt mit denen nach der Nerven-Durch-
schneidung.

Hier muss uns zuerst der Grad der Atrophie beschiftigen,
besonders in Riicksicht darauf, dass man von einer trophischen
Stérung durch Verlust des Nerven-Einflusses gesprochen hat. Da
ist es denn von grosser Bedeutung, dass der Muskel nach Teno-
tomie ebenso viel an Gewicht verliert, als nach Neurotomie. Wir
geben einige Zahlen zum Vergleich:

Tag nach der Gewicbtsverlust
Operation -“in Procenten

16,49 N
8 15,47 T

54,49 N
23 55,64 T
75 432 N
93 30,92 T
42 13,1 N
44 39,13 T

Es erhellt aus dieser kurzen Uebersicht eine Aehnlichkeit
in der Stirke des Gewichtsverlustes, die unverkennbar ist. Wir
miissen auf dieser Stufe von 6 Wochen stehen bleiben, da sich
weiterhin Abweichungen ergeben.

Wenn wir nun hier den Gewichtsverlust gleich Atrophie
des Parenchyms und anschliesslich auf Rechnung des uncomplicirt
gedachten operativen Eingriffs setzen, so ist das sicher nicht in
ganz strengem Sinne richtig und methodologisch nur desswegen
erlaubt, weil die anderen Einfliisse in geringerer Kraft wirksam
sind und die Haupt-Bedeutung dem Umstand zuzuschreiben ist,
dass sowohl nach der Neuro-, als nach der Tenotomie der
Muskel dem Einfluss der Inactivitat ausgesetst ist. Freilich liegt
keine véllige Inactivitit vor: der Muskel zeigt ein spontanes
» Wogen“ (,Flimmern®) noch lange Zeit nach der Neurotomie;
er refft sich selbst nach der Tenotomie, wie wir gesehen haben.

1) Wir diirfen darauf aufmerksam machen, dass es auf die angegebene
Weise gelingt, eine rein causale Betrachtungsweise in der Erklirung
eines Vorgangs festzuhalten, der, wie man sieht, Gefahr liuft, teleclo-
gisch behandelt zu werden, etwa im Sinne einer Wirksamkeit der
»functionellen Anpassung®.
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Wir kénnen uns mit dem Begriff der ,activen® Atrophie .
nicht zufrieden geben, auch nicht mit dem Hioweis auf den
yengen Zusammenhang® zwischen Function und Nutrifion, nock:
weniger mit der Vorstellung, dass in Folge des Ausfalles der
Arbeitsleistung anch die nutritiven Vorginge abnehmen. Die
Frage ist einfach die: warum verliert der inactive Muskel an
Gewicht?

Vergleichen wir einen in dem gewdhnlichen Zusammenhang
mit dem Organismus stehenden Muskel mit einem in Ruhe, etwa
durch unsere Bingriffe versetzten, so unterscheiden sie sich durch
die Fluxionen, die dort mit jeder Contraction durch Gefissnerven-
Einfluss auftreten, hier ausbleiben. In diesen Congestionen haben
wir die Quelle der Zufuhr des zu Verbrauchenden und des Er-
satzes des Verbrauchten zu sehen; sie fehlen jetszt, und, so
nehmen wir an, es fehlt auch der Theil von ihnen, der das durch
innere Arbeit verloren Gehende ersetzt. Ist diese Vorstellung
richtig, dann muss die Folge eine Atrophie sein.

Es kommt hinzu, dass in beiden Fillen die Circulation auf
abnorme Widerstinde im Capillargebiet stosst; damit haben wir
uns nun zu beschéftigen.

Fir den Muoskel nach der Neurotomie haben wir seiner
Zeit pachgewiesen, dass der priméren arteriellen eine vendse Hyper-
imie folgt, die jedenfalls in einem allerdings nicht ganz klaren
Zusammenhang mit der dauernden Gefisslihmung steht, z. Th.
darauf zuriickzufiihren ist, dass die Contractionen fehlen; man
kann sich leicht iiberzeugen, dass in das Muskel-Bindegewebe
eingefiihries Fett nach der Neurotomie aus ihm sehr schwer
und langsam entfernt wird®), — &hnlich verhilt es sich mit
dem Blut.

Bei den Thieren nach Tenotomie ist die Verhidrtung und
Verdichtung des Muskels makro- und mikroskopisch so stark,
dass darin ein sehr betrichtliches Hinderniss fiir das eintretende
Blut gesehen werden muss.

Beide Arten der Circulations-Beeintriichtigung tragen das
ihrige dazu bei, die Atrophie des Muskels zu erhthen.

Als Folge mangelhafter Blutzufuhr beim Muskel nach der
Tenotomie ist das ohne Weiteres verstindlich; den Einfluss der

1) Hester, Fettspaltung und Fettaufbau. Dieses Archiv, Bd. 164, 1501.
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vendsen Hyperdmie sieht man gewdhnlich als Druckwirkung der
erweiterten Capillaren auf das Parenchym an. So stark ist nun
hier die vendse Hyperdmie nicht, wie z. B. in einer Stauungs-
leber, an der ohne Zweifel die Vorstellung von der Druckwirkung
gewonnen ist. Da aber auch in einem so compacten Organ der
Druck selbstverstindlich nicht als solcher, sondern im Sinne
einer Ernéihrungs-Behinderung wirkt, so mochten wir den Einfluss
der leichten vendsen Hyperimie des Muskels nach Neurotomie
ebenfalls als eine solche auffassen, doch ldsst sich tiber ihre
Natur hier, wie dort, nichts Erschiopfendes aussagen.

Wir haben gesehen, dass der Grad und die Schnelligkeit
der Atrophie nach Neuro- und nach Tenotomie in dem genannten
Zeitraum annéhernd derselbe ist. Fiigen wir nun noch hinzu,
dass es sich in beiden Fillen, wie an den angegebenen Orten
ausfiihrlich auseinandergesetzt ist, um eine einfiache Atrophie
handelt, d. b. um eine langsame Volums-Abnahme, und nicht um
eine degenerative Atrophie, einen raschen Zerfall, so liegt die
Unméglichkeit nach der Nerven-Durchschneidung von einer
Htrophischen Stérung“ in dem diesem Begriff beigelegten Sinne
zu sprechen, klar zu Tage. Es diirfte danach zu hoffen sein,
dass die Vorstellung von dem trophischen Einfluss des Nerven-
systems in dem Sinne einer unmittelbaren Beeinflussung des
Parenchyms endlich verschwindet.

Ist im Grad und Charakter -der Atrophie eine Ueberein-
stimmung gegeben, so stellt sich ein wichtiger Unterschied heraus
im Verhalten der Muskelkerne. Wie friiher nachgewiesen wurde,
schwellen die Kerne nach der Nerven-Durchschneidung in dem
von der vendsen Hyperdmie abhingigen Transsudat-Strom an und
gehen aus der gestreckten Gestalt in die Kugel-(Blidschen-)
formige iiber, wobei ihr Chromatin-Netz weitmaschig wird; dem-
néchst schniiren sie sich ein und zerfallen in Fragmente, so dass
ein Hiufchen an Stellen des einzelnen Kerns auftritt. Die Kern-
fragmente halten sich lange auf dieser Stufe, werden auch iiber
die Faser zerstreut, so dass dadurch der Anschein einer echten,
der sogenannten ,atrophischen Kernwucherung® verstirkt wird;
doch zerfallen die Fragmente allmihlich.

Ueberblickt man den in Monaten und Jahren sich voll-
ziehenden Process als Ganzes, so kann an seinem riickgiingigen

Arehiv f. path. Anat. Bd. 165. Hft. 2. 19
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Charakter kein Zweifel sein; die Kerne bilden sich nach dieser
besonderen Weise zuriick, so langsam, wie das Muskel-Proto-
plasma selbst.

Im Muskel nach der Tenotomie fehlt dieser Kernzerfall in
allen Theilen, wo die Atrophie rein verlduft. Es ist dies mit
Leichtigkeit festzustellen, wofern man nur an dem Beispiel des
Muskels nach Nerven-Durchschneidung den Process in seinem
Verlauf genau kennen gelernt hat. Untersucht man das obere
Drittel des Muskels nach der Tenotomie, so findet man dort
atrophische Muskelbiindel in Menge, — ohne Schwellung, ohne
Fragmentirung, ohne Haufchen-Bildung der Kerne, vielmehr die
Fasern stets verschen mit den langgestreckten, diinnen Kernen,
die nur etwas ndher an einander gelagert sind, wenn die Faser
hohe Grade der Verdiinnung aufweist.

Wir diiffen demgemdss feststellen, dass es stirkste Grade
von Atrophie giebt, ohne dass die Kerne sich anders verindern,
als dass sie ebenfalls langsam abnmehmen. Finden wir also eine
sogenannte atrophische Kernwucherung, so muss das besondere
Griinde haben. Es ist n6thig, hierauf aufmerksam zu machen, weil
der Begriff der ,atrophischen Kernwucherung® einen Zusammen-
hang zwischen Atrophie und der sogenannten Kernwucherung
voraussetzt, der in Wirklichkeit nicht existirt, am wenigsten in
dem Sinne eines ,Regenerations-Bestrebens®.

Za einer Vermuthung iber die Ursache der Kernfragmen-
tation, wie wir uns demgemdiss besser ausdriicken, hatte uns
seiner Zeit schon das Oedem im Muskel nach der Neurotomie
veranlasst; da dies Oedem, wie das Fehlen der Auflockerung
der Biindel und der Vacuolen in den Muskelfasern beweist, im
Muskel mit seinen unverdnderten Kernen nach der Tenotomie
fehlt, so bestirkt uns dies in der Aunahme einer engen Beziehung
zwischen Oedem und Kern-Fragmentirung, die gleich noch niher
erértert werden soll.

Man kénnte einen Einwand gegen diesen Zusammenhang
darin sehen, dass im Zwischengewebe des Muskels nach der
Neurotomie trotz des Oedems des Bindegewebes Kern- und Zell-
Fragmentirung ausbleibt. Wir haben schon frither darauf hinge-
wiesen, dass dies durch die Umwandlung in Fettzellen erklart
werden kann: der rasch wachsende Fetttropfen, in der Zelle durch



271

Synthese entstehend und ihr Protoplasma zu einer stark ge-
spannten Membran ausziehend, verhindert eine richtige Quellung
von Kern und Zellleib, die Vorbedingung der Zerlegung. Wir
sehen denn auch bei anderen Gelegenheiten eine Kern-Fragmen-
tirung in Fettzellen nur beim raschen Schwund der Fetttropfen
auftreten, eine Thatsache, an der bekanntlich Flemming seinen
Begriff der ,atrophischen Kernwucherung® gewonnen hat.

Nun schwindet freilich auch im Muskelbindegewebe nach
Neurotomie spdter das Fett, doch sehr langsam; unterdessen hat
aber auch das Oedem aufgehdrt, so dass von einer Fragmen-
tirnng keine Rede mehr sein kann.

Ueber eine denkbare Art des Zusammenhangs zwischen
Oedem und Fragmentirung ist am angegebenen Orte schon eine
Andeutung gewagt worden. Nun wir mit grésserer Deutlichkeit
auf ihn hingewiesen sind, diirfen wir den damals beschrittenen
Gedankengang wieder aufnehmen, etwa in folgender Weise:

Unter normalen Umstédnden haben wir eine Isotonie zwischen
Gewebsfliissigkeit und Kernbldschen anzunehmen, bei der dieses
kraft seiner inneren Structur eine gestreckte Gestalt besitzt.
Tritt nun der Transsudat-Strom in das Gewebe aus, so ist damit
eine Verdiinnung der Gewebsflissigkeit gegeben, wihrend in dem
Kern sich zuniichst noch die alte Concentration geldster Stoffe hilt.
Die Folge davon muss eine Osmose in das Innere sein, die zu
einet Druckerhhung fiihrt: der Kern wird kugelig. Unsere
Hypothese geht nun dahin, dass davon die Fragmentation als
eine Zerreissung des Kerns abhingig ist; die zu beobachtende
Erhaltung der Kernformen im verkleinerten Maassstab wiirde
einen ficherigen Bau des Kernes voraussetzen.

Es ist nicht undenkbar, dass nach der Fragmentation durch
chemische Bindung ein angsamer Apsatz von Substanz in den
Theilstiicken statthat. Die davon abhingige  Drucksteigerung
wiirde zu einer ernenten Fragmentation fiihren; schliesslich freilich
collabirt der Kern zu einem Chromatink&rnchen.

Wenn wir nun noch in Fortsetzung unseres Vergleiches der
Verinderungen des Sarcoplasma gedenken (und nur des Sarco-
plasma, da solche der Fibrillen nicht nachzuweisen sind), so
sind hier die sogenannte hyaline und die fettige Degeneration

19*
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zu pennen, und za erkliren, warum beide nach der Neurotomie
vorhanden sind, nach der Tenotomie fehlen.

Die hyaline Degeneration der Muskelfasern nach Neurotomie
hat zeitlich eine Vorstufe in dem von der ventsen Hyperdmie
abhingigen Oedem, einer Fliissigkeits-Ansammlung in Form von
Spalten und Vacuolen im Sarcoplasma; am 15. Tag treten die
ersten hyalinen Fasern auf. Es durfte die in meiner friiheren
Arbeit unausgesprochene Frage verfolgt werden, ob ein engerer
Zusammenhang zwischen beiden Verinderungen besteht.

Als ich neuerdings Thiere 30—40 Tage nach der Neurotomie
todtete und den gelihmt gewesenen Muskel rasch in einer Zusatz-
fliissigkeit zerzupfte, die man durch Auspressen eines anderen
Muskels erhilt, oder als ich Gefrierschnitte anfertigte, die sofort
vom Mikrotom weg auf dem Objecttriiger aufgefangen und, nur
mit dem Deckglas versehen, besichtigt wurden, da fehlten die
hyalinen Fasern ganz, und es waren nur Sdematése in ver-
schiedenen Stirkegraden vorhanden. Fixirt man den Muskel in
Formol und untersucht man ihn dann in Gefrierschnitten, so ist das
Hyalin da: es bildet Scheiben oder die ,cylindrischen Fasern®,
genau so, wie sie seiner Zeit als rein graduelle Unterschiede be-
schrieben wurden. Wie Formol wirkt ein kurzes Eintauchen
des Muskels in heisses Wasser und (unter Umstdnden, und
zwar selten) ein Aufbewahren des Muskels Tage lang im REis-
schrank.

Danach ist also das Hyalin als ein kiinstliches Gerinnungs-
Product des mit Oedemfliissigkeit durchtrinkten Sarcoplasma zu
erhalten.

Es ist schwer, mit ganzer Sicherheit auszuschliessen, dass
die Gerinnung in einem gewissen Umfang nicht auch wihrend
des Lebens vorkommt; wir haben selbst friiher angegeben, dass
die hyalinen Fasern als geronnen von dem Augenblick ibrer
Gerinnung an kein Fett mehr aufnehmen. Indem wir diese
Fragen spiteren Untersuchungen vorbehalten, geniigt es uns, hier
durch die neuen Versuche festgestellt zu haben, dass die hyalinen
(,wachsartigen®) Fasern aus einer 8dematdsen Vorstufe durch
Eiweiss-fillende Mitte! leicht hergestellt werden kdnnen.

Bs kaon daher nicht {iberraschen, dass in den Gebieten
reiner Atrophie nach Tenotomie das Hyalin den Maskelfasern fehlt.
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Der gleiche Umstand, das Fehlen des Oedems, erklirt auch
das Fehlen des Fettes in den atrophischen Muskelfasern nach
Tenotomie, trotz des gleichen Grades der Atrophie. Ich muss
zum Nachweis des Zusammenhangs zwischen Oedem und Fett-
Infiltration auf die friilheren Auseinandersetzungen verweisen,
besonders auch auf die in diesem Archiv niedergelegten Unter-
suchungen meines Schiilers Hester?).

Was fiir die Muskelfasern gilt, gilt auch fiir die Binde-
gewebszellen: im Muskel nach Neurotomie werden sie zu Fett-
zellen, im atrophischen Muskel nach Tenotomie bleibt das aus,
jener ist ddematés, dieser nicht. Wie ist dieser Gegensatz zu
erkliren vom Standpunkt einer sogenannten Vacat-Wucherung?
Ist doch die Stdrke der Atrophie dieselbe!

Den unklaren Begriff der Vacat-Wucherang hat man zuweilen
auch auf die Bindegewebsvermehrung in atrophischen Muskeln
angewandt. Wir haben fiir den Muskel nach der Nerven-Durch-
schneidung nachgewiesen, dass sie schon beginnt, wenn von einer
Atrophie der Fasern noch nichts zn merken ist, vielmehr die
Fasern verdickt sind durch Oedem, dass es sich ferner von vorn-
herein und ausschliesslich um eine Vermehrung der Fasern
handelt, ohne nachweisliche Betheiligung der Zellen tberhaupt.
Wir bezeichnen den in den genannten Untersuchungen zuerst
experimentell erzeugten und in seiner Entwicklung studirten
Vorgang am Bindegewebe und seinen verdnderten Zustand mit
den Synonyma Induration uad Sklerose.

Hier stossen wir wieder auf den Gegensatz im Verhalten
des Muskelbindegewebes nach der Neuro- und nach der Teno-
tomie: jenes zeigt sie, diesem fehlt sie in den Gebieten reiner
Atrophie. Der einzige Factor, der gegeniiber der gleichen Stirke
der Atrophie in beiden Fillen zur Erklirung herangezogen werden
kann, ist wiederum das Oedem, das dem Muskel nach der Teno-
tomie fehlt, ihn nach Neurotomie anhaltend durchfliesst. In &de-
matdsen Theilen, gleichgiiltig, wodurch das Oedem hervorgerufen
wurde, sehen wir auch sonst die Verdickung und Vermehrung
der Bindegewebsfasern eintreten. .

Wenn wir nun noch erwihnen, dass nach der Neurotomie
eine Schlingelung der Muskelfasern in dem Sinne und der Stirke,

1) Bd. 164, 1901.
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wie nach Tenotomie, fehlt, so ist unser Vergleich, soweit er die
reinen Processe betrifft, im Wesentlichen zu Ende.

Wir fassen als sein Haupt-Ergebniss zusammen, dass die
Verdnderungen und die Verschiedenheiten nach beiden Ein-
griffen auf das Verhalten des Kreislaufes zuriickzufiihren sind.

Wir kommen jetzt zu einem besonders wichtigen Gegen-
stande, nehmlich zu den Complicationen. Nach der Neurotomie
bestehen sie darin, dass der nur selten auftretende and stets
geringe Decubitus, — nach der Tenotomie, dass die Operations-
wunde weitere Schidigung setzt; beides fillt also unter den
Begriff des Trauma und ist nur der Stirke nach verschieden,
da der Decubitus geringfiigig ist gegeniiber dem immerhin be-
trichtlichen Kingriff an der Sehne.

Wir gehen von der Tenotomie aus; ich stiitze mich wieder
auf die Schradieck’schen Untersuchungen, aber auch auf in
Riicksicht der hier zu entwickelnden Gesichtspunkte seitdem von
mir neu angestellte.

In den meisten Féllen kann man nach der Tenotomie den
Muskel in drei Zonen eintheilen: das untere Drittel, dem Ort
des Trauma am Nachsten und mit den stirksten Verdnderungen
am Bindegewebe; das mittlere Drittel mit entsprechend geringeren;
das letzte Drittel (der eigentliche Muskelbauch) mit meist
fehlenden oder nur noch angedeuteten Verinderungen, als das
vom Orte des Trauma am Weitesten entfernte.

Das unterste Drittel ist charakterisirt durch zellige und
faserige Hyperplasie des Bindegewebes; Anfangs wiegen die Rund-,
spiter die Spindelzellen vor; das mittlere Drittel ist eine Zone,
in der sich meist nur fibrose Hyperplasie findet; das oberste
Drittel ist meist ganz frei, selten, dass daselbst noch eine leichte,
rein fibrése Hyperplasie vorkommt.

In der untersten Zone betrifft die Bindegewebs-Hyperplasie,
wenigstens nahe dem oberen Sehnenstumpf, nicht selten den
ganzen Querschnitt; in der mittleren Zone sind gewdhnlich schon
die meisten Biindel frei; in der obersten Zone ist hichstens in
dem einen oder dem anderen kleineren Biindel nahe einer Fascie
das Bindegewebe leicht faserig hyperplastisch.
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Wir entnehmen daraus den Satz, dass unter den von uns
in dem Trauma gesetzten Einfliissen der stirkste Grad der
Bindegewebs-Veriinderung die zellige und faserige Hyperplasie,
der geringere Grad die rein faserige Hyperplasie ist.

Es ist hier dem Einwand zu begeguen, dass der faserigen
Hyperplasie doch vielleicht etwa eine zellige Hyperplasie voraus-
gegangen ist. Schon die in Schradieck’s Arbeit zusammen-
gestellten Beschreibungen gelten Versuchen, die zeitlich viel zu
nahe aneinander liegen, als dass eine zellige Hyperplasie im
obersten Drittel hiitte verschwunden sein konnen; zeigte sie doch
im unteren und zuweilen auch noch im mittleren Drittel ihren
recht langen Bestand. Aber um alle Bedenken zu zerstreuen,
habe ich 10 Thiere in Zwischenriumen von nur einem Tage
getddtet und in Stufenschnitten, von der Tenotomiewunde an auf-
wirts vorschreitend, untersucht. Der Eingriff wurde nicht so
ausgedehnt vorgenommen, wie in Schradieck’s Untersuchungen,
um eine geringere Schidigung auch im Muskel zu erzielen; es
wurde auch absichtlich eine Entspannung vermieden und nur die
Sehne auf 1 cm etwa um die Hilfte verdiinnt. Der Erfolg
entsprach ganz den Erwartungen, — zellige Hyperplasie trat nicht
einmal im mittleren, geschweige denn im oheren Drittel auf, wohl
aber rein faserige, in der langsamen Entwicklung, wie ich sie
fir das Muskel-Bindegewebe nach der Nerven-Durchschneidung
geschildert habe. :

Es wurden hier auch die Fascien im unteren und mittleren
Drittel mehr beriicksichtigt; sie bekommen schon nach kurzer Zeit
das milchige Aussehen, das so gut von den sersen Flichen her
bekannt ist. Zellige Hyperplasie fehlt auch hier als Vorstufe,
Oedem und Induration sind der einzige Befund.

In ihrem ersten Anfang sind zellige und fibrése Hyperplasie,
wo sie liberhaupt vorkommen, ungefihr gleichzeitig vorhanden;
spiter aber ist auch an Orten, wo urspriinglich beide Formen
der Hyperplasie vorhanden waren, nur noch die fibrése iibrig, —
immerhin waren noch, was von grosser Bedeutung ist, 243 Tage
nach dem uncomplicirt verlaufenen Trauma die letaten vermehrten
Zellen zu sehen.

Nach der fast unmerklich, — nur zuweilen sind Chromatin-
Korner zu sehen —, vollzogenen Riickbildung der Zellen bleibt
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das dichte Bindegewebe iibrig. Was also von der Neubildung
danernden Bestand hat, ist der faserige Theil des Bindegewebes, —
unabhingig von Zell-Vermehrang kann er sich bilden, nach dem
Untergang etwa vermehrt gewesener Zellen bleibt er erhalten.

Vergleichen wir die Stellen, an denen neben einer faserigen
eine zellige Hyperplasie des Bindegewebes vorhanden ist, so fillt
an den Muskelkernen ebenfalls eine Hyperplasie auf, die im
strictesten Gegensatz zum oben betonten vélligen Fehlen einer
solchen an den rein atrophischen Stellen des Muskels nach der
Tenotomie steht, an den Muskelfasern nach Neurotomie sich
natiirlich nicht besonders bemerkbar macht, da sie ja schon
ohnedies vorhanden ist, Die Muskelkerne verhalten sich aber
genau wie die Bindegewebskerne, — stehen sie ja doch auch
unter den denselben Bedingungen.

In beiden Fillen handelt es sich um eine Fragmentation;
es ist mir niemals auch nor eine einzige Mitose im Muskel-Binde-
gewebe und an den Kernen der Muskelfasern zu Gesicht bekommen.
Wir stehen keinen Augenblick an, die oben dargelegte Hypothese
iiber die Beziehung von Aenderung der osmotischen Verhéltnisse
auch anf di¢ Bindegewebskerne anzuwenden, und mit gewissen
Modificationen auch auf den Zellleib mit seinem Exo- und Endo-
plasma, der ebenfalls in Fragmente zerfallt.

Leichter, als an den Muskelfasern, lisst sich aus naheliegenden
Griinden an den Bindegewebszellen der Frage ndher treten, ob
nach unseren Eingriffen an -den Orten der Complication auch eine
dchte Hyperplasie des Protoplasma vorkommt. Auch wenn man
bedenkt, dass, wie man sich nach Ranvier’s') Methoden iiber-
zeugen kann, der Bindegewebs-Zelleib an sich schon eine iiber-
raschende Grésse besitzt, dass ferner eine betrichtliche Quellung
auch der Bindegewebszellen stattfindet, wie sie sich bequemer
am Sarcoplasma mit seinen Spalten und Vacuolen beobachten
dsst, so kann kein Zweifel sein, dass in der That Zelileiber und
Kerne auf eine gewisse Zeit eine Vermehruong an eigentlichen
protoplasmatischen Bestandtheilen erfahren.

In anderen, doch seltenen Fillen sieht man nach Wochen
und Monaten Fett auch hier, an den Orten zelliger und faseriger
Hyperplasie, auftreten und die Bindegewebszellen sich in Fett-

1) Ranvier, Technisches Lehrbuch der Histologie, S. 321. Leipzig, 1888.
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zellen verwandeln, — genau so, wie das fiir einen gewissen Zeitab-
schnitt die Regel bildet fiir die nicht vermehrten Bindegewebszellen
nach der Neurotomie.

Es kann keinem Zweifel unterliegen, dass an derartigen
Orten der zelligen und faserigen Bindegewebs-Hyperplasie das
Sarcoplasma unter den gleichen Bedingungen steht, wie das
Protoplasma der Bindegewebszellen. Wenn aber an den Muskel-
fasern eine Sarcoplasma-Vermehrung wirklich ganz und zu jeder
Zeit ausbleibt, so diirfen wir auf die obigen Auseinandersetzungen
zum Begriff der Inactivitits-Atrophie verweisen und haben uns
bei der Thatsache zu bescheiden, dass die Erndhrungs-Bedingnngen
der verschiedenen Gewebe verschieden und nirgends enger mit
thythmischen Schwankungen in Zusammenhang stehen, wie an
der Musculatur, die doch in unseren Versuchen gelihmt ist.

Wenn wir uns nun fragen, wovon die Complicationen ab-
hingen, so gehen wir wieder am Besten von den Folgen des
Tenotomie-Trauma aus, als den eingreifenderen. Da kann es
denn keinem Zweifel unterliegen, dass eine Hyperdmie simmt-
lichen Verdnderungen zu Grunde liegt. Dieselbe ldsst sich mit
blossem Auge beobachten, wenn man in Narkose die Muskeln
beider Seiten frei legt; sie ldsst sich im Schnitt Wochen and
Monate lang feststellen, wenn man vor der Todtung den Ober-
schenkel hoch oben abschniirt. Diese Hyperimie kann nur eine
arterielle sein, denn es ist kein Hinderniss namhaft zu machen,
das eine Stauungs-Hyperimie herbeifiihren konnte; auch spricht
der Augenschein fir einen arteriellen Charakter. Dass aber
arterielle Hyperimie tiberhaupt so lange bestehen kann, dariiber
kann nicht der geringste Zweifel bestehen, und soil noch dem-
nichst besonders nachgewiesen werden. Einstweilen mag der
Hinweis auf die chronischen Ekzeme, die Rachitis, den
Morbus Basedowiil), die Selbstbeobachtung geniigen. Der Ort
eines geheilten Furunkels, z. B., ist noch viele Monate scharlach-
roth, d. h. arteriell hyperimisch, und weitere Monate lang
lisst er sich durch den leisesten, sonst unwirksamen Reiz in
diesen Zustand zuriickversetzen.

3 Vgl Ehrich, Klinische und anatomische Beitrige zur Kenntniss des
Morbus Basedowii, Beitriige zur klinischen Chirurgie, Bd. 28, 1900.
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Die Thatsachen der Physiologie beweisen unzweideutig, dass
die arterielle Hyperiimie eine Folge der Alteration von Gefiss-
nerven ist. Das Trauma wirkt also auf die Gefiissnerven ein,
davon sind abhingig sofort einsetzende und Monate lang an-
haltende Circulations-Stérungen, von diesen wiederum die histio-
logischen Verinderungen, die gern als das ,Wesentliche®, ja
als die alleinige unmittelbare Folge angesshen werden.

Kiner solchen arteriellen Coungestion ist eine Extremitit auch
nach der Nerven-Durchschneidung noch fihig. Es lisst sich das,
ausser an dem Decubitus, der bei manchem unserer Thiere
eintrat, leicht durch beliebige chemische, thermische und mecha-
nische Reize demonstriren, die dann ohne Zweifel an den Centren
in der Gefisswand selbst angreifen. Gewiss ist ihre Wirksamkeit
nach der Nerven-Durchschneidung modificirt, doch durchaus nicht
aufgehoben.

Die Zunahme des Bindegewebes an Zellen und Fasern ist
als eine typische Neubildung zu bezeichnen, so typisch, wie die
Hypertrophie des Herz- und Skeletmuskels oder die der einen Niere
nach Verlust der anderen. Wir halten daher die arterielle Hyper-
amie fiir ausreichend zu ihrem Verstindoiss, in so fern als durch
sie in verstirktem Maasse dasselbe Material herbeigefiihrt wird,
wie in geringerem Umfange im physiologischen Leben. Die
Fragmentation von Zellen und Kernen wirkt begiinstigend, indem
sie vermehrte Centren, , Keime“, zur Anlagerung schafft. Mit dem
Abklingen der Hyperimie bilden sich dann die Zellen wieder zuriick.

Zellige und faserige Bindegewebs-Hyperplasie, beide Formen
zusammen oder eine allein, gleichgiiltiz, ob von arterieller oder
vendser Hyperimie abhingig, begiinstigen die an sich schon im
Gange befindliche Atrophie des Parenchyms; nahe dem oberen
Sehnenende z. B. werden die Fasern auf das Stiirkste verdiinnt
und zu vélligem Schwunde gebracht.

Es fragt sich, wie das zu erkliren ist. Die Atrophie tritt in
dem hohen Grade schon auf, wo von einem Druck, einer Com-
pression noch nicht die Rede sein kann, wo vielmehr die Fasern von
den Capillaren durch lockeres, 6dematdses Bindegewebe getrennt
sind. ~ Wir miissen auch wieder betonen, ~dass Gewebe nie un-
mittelbar durch Druck schwindet, sondern stets nur, weil der
Drock die Erndhrung beeintriichtigt.
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Es ist unter diesen Umstinden nur maglich, die weitere
Entfernung, in welche die Muskelfasern zu den Capillaren gerathen
sind, nachdem sich ein Mantel von Fasern oder von Fasern und
Zellen um diese gelegt hat, verantwortlich zu machen, in dem
Sinne, dass dadurch das Wurzelgebiet der Lymphgefisse ver-
grossert ist; es wird dann aus rein physikalischen Griinden ein
grosserer Theil der aus den Capillaren austretenden Fliissigkeit
mit der Lymphe fortgefiihrt werden, und entsprechend weniger,
als an den anderen Stellen, in die Muskelfasern eintreten. So
haben wir nachgewiesen, dass z. B. der urspriingliche Fettgehalt
der Muskelfasern und der Bindegewebszellen nach der Nerven-
Durchschneidung verloren geht mit der starken Ausbildung der In-
duration, d. h. das Fett ist verbraucht wnd nicht mehr wieder
ersetzt worden. Ein solcher, wenn auch gemissigter Verbrauch
ist, wie wir gesehen haben, auch dann als wirksam zu denken,
wenn der Muskel an der Leistung &dusserer Arbeit verhindert ist.

Bei unseren Untersuchungen am Muskel, namentlich nach
Neurotomie, ist uns an den altesten Thieren noch ein weiterer
Umstand aufgefallen, der die Verstirkung der Atrophie bei In-
duration erklaren hilft: nehmlich eine Verdickung der Capillar-
wand durch eine, wie das Collagen, sich firbende und ihm wohl
verwandte Substanz. Solche Capillaren miissen eine herabgesetzte
Durchléssigkeit besitzen und verdden schliesslich.

Dieser Umstand ist besonders wirksam zu denken in spiterer
Zeit, bei starker Induration. So habe ich noch einige Thiere
zu spiterer Zeit nach der Neurotomie untersucht (180 und
200 Tage); es liess sich das Fehlen des Fettes in den Muskel-
fasern und Bindegewebszellen bestitigen. Die venise Hyperidmie,
die Quelle des Fettes, des Oedems und der collagenen Substanz,
ist nach dieser Zeit nicht mehr nachweisbar; man hat auch
durchaus nicht den Eindruck, dass das Bindegewebe seit dem
125, Tage absolut an Menge noch zugenommen hat. Wenn also,
woran kein Zweifel sein kann, noch mehr contractile Substanz.
verloren gegangen ist und sie schliesslich ganz verschwindet, —
am 200. Tage ist das immer noch nicht der Fall —, so ist das
eine langsam sich fortsetzende Atrophie und ein entsprechendes
Zusammensinken des zur Zeit der vendsen Hyperiimie gebildeten
sklerotischen Bindegewebes.
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Der gemeinsame Gesichtspunkt fiir alle diese verstirkten
Riickbildungs-Vorginge ist auch hier wieder dér nun noch mehr
beeintrichtigte Ersatz bei dem fortdauernden Verbrauch, obne
den wir uns die Existenz von Protoplasma, ja auch des Fettes,
nicht vorstellen konnen. Als den Ersatz besonders stark beein-
trichtigend haben wir, um es zusammenzufassen, pamhaft ge-
macht die Trennung von Muskelfasern und Capillaren durch
faserige Substanz, die das Aufsaugegebiet vergrossert, und die
Verdickung der Capillarwand, die mit Verddang endigt. —

Es bleibt noch die Sehnenwunde selbst iibrig. Es war in
Schradieck’s Versuchen 1 cm aus ihrer Continuitit heraus-
geschnitten worden, und nach der Retraction betrug der Abstand
der beiden Stiimpfe bis 2 om.

Wenn man mich vor der Anstellung dieser. Versuche (aund
vor gewissen anderen Erfahrungen) gefragt hiitte, wie dieser
grosse Defect ausgefiillt wird, so wire meine Antwort ungefihr
die gewesen: Es wuachert sich das Bindegewebe aus beiden
Sehnenstiimpfen entgegen, es spriessen Granulationen aus der
frei gelegten Fascie im Grunde des Defectes auf, und so ver-
schwindet er durch das ,zar Ausfillung stets bereite Binde-
gewebe®.

Nichts von alledem. Die Sehnenstiimpfe sind noch am
243. Tag nach der Operation im Wesentlichen unverindert in
der alten Entfernung zu einander zu sehen, nur eingehiillt in
ein geringes, neu gebildetes Bindegewebe. Da dessen Dicke
noch nicht 1 mm betrigt, so werden von dem 2 cm langen
Defect allerhichstens 2 mm durch Neubildung an den Sehnen-
stiimpfen abgezogen. Aus der in seinem Grunde gelegenen, bei
der Operation im Ganzen unberiihrt gelassenen Flexorfascie
wuchert aber gar nichts heraus, sie bleibt, unter leichter Ein-
busse an Glanz durch leichteste faserige Hyperplasie, unverindert
liegen. ‘

Wie entsteht nun die Zwischensehne? ~Sie ist schon am
1. Tage gut ausgebildet, zwar noch weich und diinn, aber doch
als richtige Verbindung beider Sehnenstimpfe, mikroskopisch
untersucht zeigt sie Bindegewebe in sich einbezogen, das sich
von Fasciengewebe nur durch eine gewisse Aufiockerung unter-
scheidet.
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Dass etwas derartiges nicht in einem Tage neu gebildet
sein kann, liegt auf der Hand. Es entsteht vielmehr die Grund-
lage der Sehne dadurch, dass der sich retrahirende Muskel
Bindegewebe aus der Nachbarschaft, -~ fasciales, subcutanes —,
in die Liicke hineinzerrt. Zuniichst wirren Faserverlaufs, wird
es im weiteren Verlauf gestreckt und in die Zugrichtung ein-
geordnet. In diesem tritt dann hier, am nichsten dem Ort des
Traumas, eine besonders starke faserige und zellige Hyperplasie
aof, und das Resultat ist nach Monaten eine drehrunde, derbe,
aus ihrer Umgebung befreite Sehne, die sich von einer normalen
nur unwesentlich unterscheidet. :

Es braucht kaum noch besonders hervorgehoben zu werden,
dass wir auf die arterielle Hyperdmie, die hier am Stirksten ist
und von der traumatischen Liision der Gefdssnerven abhiingt, alle
Veréinderungen ebenso zuriickfiihren, wie den ganz gleichen
Vorgang der Bindegewebs-Hyperplasie im Muskel.

Nur eine wichtige Abweichung darf nicht unerwithnt bleiben,
nehmlich, dass sich Mitosen in der unmittelbaren Umgebung der
Schnittstellen finden konnen, hier an dem Orte der stirksten
Zufohr von Bildungs-Material zu den Zellen. Das Schicksal
dieser wenigen, durch Mitose gebildeten Zellen ist kein anderes,
als das der durch Fragmentation sonst in der Sehne und im
unteren Muskeldrittel entstandenen. Mit dem Nachlassen der
Hyperdmie bei vorgeschrittener Induration bilden sich die Zellen
bis auf einige wenige zuriick. Auch die Menge des neu gebildeten
Collagens iiberschreitet ihren Hohepunkt und pimmt bis auf
einen gewissen Punkt wieder ab; darauf weist die mehrfach be-
obachtete Verdiinnung der Zwischensehne und die Lésung ur-
spriinglich fester Beziehungen zur Nachbarschaft hin.

Erst dann sind die letzten Folgen einer Sehnenwunde, d. h.
einer einmaligen, iber viele Monate hin wirksamen mechanischen
Schidigung der Gefissnerven, endgiiltig verschwunden. Was aber
die gesammte Neubildung und Riickbildung nach Neuro-, wie nach
Tenotomie an Sehne und Muskel beherrscht, das ist ihre Beziehung
zur Circulation in ihren Schwankungen. Besooders fir die
faserige Substanz, das Collagen, haben wir als einzige Beziehung
die zu dem durch arterielle und venise Hyperimie austretenden
Transsudat nachgewiesen; sie ist demnach als ein Gerinnungs-
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Product anzusehen, wihrend die Bedeutung der Zellen fiir ihre
Entstehung in’s Hypothetische geriickt wird. Es ist in diesem
Zusammenhang von Wichtigkeit, dass ich friiher (im 163. Band
dieses Archivs) den Uebergang des Collagens in eine Fliissigkeit
nachgewiesen habe.

XII1.
Die Hiille der rothen Blutzellen.

(Aus dem Physiologischen Institut zu Kiel)
Vou

Dr. H. Deetjen.
(Hierzu Taf. V1)

Die Frage, ob die rothen Blutzellen eine Membran besitzen,
ist in fritheren Zeiten Gegenstand vielfacher Controverse gewesen.
Eine grosse Anzahl guter Beobachter sprach sich sehr entschieden
fiir die Gegenwart einer die rothen Blutzellen nach aussen hin
abgrenzenden Hiille aus. Ich citire von den zahlreichen Unter-
suchern nur Hensen und Preyer. Ersterer kam, haunptsichlich
auf Grund der Verdinderungen, welche die rothen Blutzellen
unter dem Einfluss chemischer Reagentien zeigen, zu der Ueber-
zougung von der Existenz der Membran. Ueber den Bau der
rothen Blutkdrperchen des Frosches giebt er an'): ,Das rothe
Blutkérperchen des Frosches besteht aus einer gefirbten Zell-
fliissigkeit in einem Zellraum, aus einer kernhaltigen Protoplasma-
schicht, welche erstere umgiebt und einer das Ganze ein-
schliessenden Hiille.®

Preyer glaubte auch ohne chemische Einwirkungen unter
giinstigen Bedingungen die Membran sehen zu kénnen. Er
sagt?): ,Es geschieht gar nicht selten, wenn man ein sich

1) Zeitschrift fir wisseﬁsehafﬂiche Zoologie. Bd. XI, 8. 260.
2) Dieses Archiv XXX, 8. 417,



