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Die Entdeckung der Wanderung yon Asearislarven im TierkSrper 
vor ihrer endgfil~igen Ansiedlung im Diinndarm, die sich in erster 
Linie an die N~men yon Stewart, Yoshida, Ransom und seinen Mit- 
arbeitern, und Fi~lleborn knfipft, hat mehrfaeh l~achpriifungen veran- 
lal~t, und den Entwicklungsgang der menschlichen Helminthen, die, 
wenigstens in Europa in den letzten Jahrzehnten, im allgemeinen 
wenig beaehtet warden, in den Bereieh eines grSl~eren Interesses 
gerfiek~. Auf Grund der Arbeiten der obigen Forseher wissen wir 
jetzt, dab die einen reifen Embryo en~haltenden Eier yon Ascaris 
lumbricoides bzw. Asearis suilla und Hundeaseariden im Magen- 
darmkanal aussehlfipfen. Die Embryonen bohren sieh in die Darm- 
wand ein und geraten ~eils in die Lymph-, zum grSl~eren Teil aber in 
die BlutgefM3e. Die in die Lymphgef~e eingedrungenen Larven 
werden offenbar zum Teil in den zugehSrigen Lymphdrfisen zurfiek- 
gehalten, ein Teil gelangt vermutlieh dutch den Ductus thoraeicus 
zum Venensys~em und rech~en Herzen. I)er Itauptteil der Larven 
ger~t mi~ dem Pfortaderblut zur Leber, yon dort fiber das rechte Herz 
zur Lunge, Ein Tell dieser Larven passiert, wie zuers~ yon Fi~lleborn 
gezeigt wurde, die Lungeneapillaren, zirkuliert im gro~en Kreislauf, 
wobei er in den versehiedensten Organen naehgewiesen werden kann; 
ein anderer Tefl bohrt sieh aus den Lungeneapillaren in die Alveolen, 
wird dureh den Flimmerstrom des Bronchialepithels zum l~achen 
befSrder~, versehluekt, nm sieh ~m Dfinndarm anzusiedeln. Mithin 
entspricht die Wanderung yon Asearis ganz dem yon Fi~lleborn fest- 
gestellten Verhalten verffitterter Strongyloides (vgl. Fiilleborn, Bei- 
hefte z. Arch. f. Sehiffs- u. Tropenhyg. Nr. 5, 1914, S. 26--80). Aueh 
die im grol~en Kreislauf zirknlierenden La~ven bohren sieh offenbar 
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gr6gtenteits spiter noch in die Lungenalveolen aus, und gelangen 
zum D~rm. Ich gehe auI Einzelheiten der Wanderungen, d~s Heran- 
reifen der Larven u. a. hier nicht ein, und verweise, ~bgesehen yon den 
Arbeiten der fibrigen oben genannten Antoren auf die in einiger Zeit 
erseheinende zus~mmenf~ssende Darstellung meines Lehrers F~Zleborn. 
Ieh selbst hatte bei der vorliegenden Arbeit die Aufg~be, das yon 
Fi~lleborn bei seinen experimentellen Untersuehungen der Asc~ris- 
wanderung benutzte TiermgteriM histologiseh zu ver~rbeiten, um die 
durch die L~rvenw~nderung bewirkten anatomisehen Verinderungen 
festzustellen. 

Bereits andere Autoren (Ransom und seine IXitarbeiter, ~Tettesheim 
u. 2.) haben bei ihren experimentellen Studien fiber die Asearisw~n- 
derungen histologisehe Untersuchungen angestellt. Vor verhgltnis- 
m~gig kurzer Zeit ver6ffentliehte Nettesheim seine Befunde bei ~{~usen. 
Meine eigene Arbeit soll eine systematisehe Darstellung der Befunde 
zu den verschiedenen Zeitpunkten der Infektion geben auf Grund des 
grogen Eiillebornsehen TiermateriMs und beriieksiehtigt augerdem 
.die Befunde bei Infektion mit Del- und Toxasearis des I-Iundes, die 
yon den bei Asearis-lumbrieoides-Infektion nieht unwesentlieh ab- 
weiehen. 

Es liegt keine Veranlassung vor zu der Annahme, dab die Wande- 
rung der Asearislarven im mensehliehen K6rper verschieden ist yon 
der bei Tieren. Wenn trotzdem meines Wissens eine D~rstellung der 
~n~tomisehen Ver~nderungen bisher nieht fiir die mensehliehen Ver- 
hiltnisse gegeben wurde und, wie ieh glgube, gueh sob~ld nieht wird 
gegeben werden k6nnen, so liegt der Grund hauptsi~chlich darin, dal~ 
die InIektion beim Mensehen in der fiberwiegenden Zahl der F~lle 
verh~ltnism~gig schwaeh ist, bei den grogen Org~nen die Verinde- 
rungen sehwer auffindbar sind und sieh zudem naeh einiger Zeit so welt 
zurfiekbilden, d~g im besten Fall nur wenige unchar~kteristisehe 
Spuren zuriiekbleiben. 

Kliniseh werden beim Fienschen dutch die Wanderungen in der 
I~egel keine Symptome ausgelSst. Aus Fukien (China) beriehtet Pantin 
Mlerdings yon einem I-Iusten der Kinder, der guI Ascarisinfektion 
zurfiekgeffihrt wird. Aus der ilteren Literatur bekannt ist ein Fall 
yon Mosler (i867), der Kinder dutch Aseariseier infizierte und Lutz 
{1888) der die Infektion in entspreehender Weise bei einem 32j~hrigen 
Mama vornghm. Von beiden Autoren wird fiber Erseheinungen yon 
seiten der Lnngen in Form yon Bronchitis beriehtet. Dal~ dagegen 
-~er/~d bei natiirlieher Infektion dutch massenhafte Anfnahme der Eier 
nnter Lungenerseheinungen zugrunde gehen, ist bekannt nnd aueh 
mehrfaeh im Experiment naehgeprfift worden (Stewart, Ransom). 
Das yon Fi~lleborn zu seinen Versuehen benutzte Tierm~teriM umfagte 
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Meerschweinchen, Kaninchen, Hunde, Ratten und M~tuse, von denen 
mit Ausnahme der Ratten Mle Tiera.rten zu den vorliegenden histo- 
logischen Untersuchungen verwandt wurden. Die Iafektion erfolgte 
in der Mehrzahl der F~i]le durch Verfiittern reifer embryonenhaltiger 
Eier, subcutan dttrch Einspritzen der Lar~en, au6erdem lag bei einigen 
Hunden natiirliche Infektion vor. Sofern in der unten folgenden Ka- 
suistik nichts besonderes bemerkt ist, handelt es sich um orale Infek- 
tionen mit ausgereiften Eiern. Nach der Art des zur Infektion be- 
nutzten Parasiten betrifft der erste Tell der Kasuistik Infektionen mit 
Ascaris lumbricoides bzw. der anscheinend damit identischen Ascaris 
suilla, der zweite Tell Infektionen mit Bel- und Toxascaris. 

Kasuistik. 
A. Dutch Ascaris lumbricoide8 bewirkte Veriinderungen. 

I. Verdnderungen kurze Zeit nach der In/ektion (4--48 Stunden). 
1. Meerschweinchen yore 6. VII. 1921. Infektionsdauer 4 Stunden. 
Coecum: Histologisch: Larven in dem Gewebe der Mueosa, besonders an der 

Grenze der Muscularis mueosae, in Capillaren und Lymphspalten, keine besondere 
Zellanhi~ufung in de r Umgebung. 

IleocSealdri~sen: Histologisch: In einem Randsinus mehrere Larven, umgeben 
yon einigen Polymorphkernigen und Esosinophilenl). 

2. Meerschweinchen vom 5. IV. 1921. Infektionsdauer 12 Stunden. 
Leber: Histologisch: Larven in Capillaren, ganz vereinzelt im Lebergewebe, 

kleine Infiltrate aus Polymorphkernigen und Eosinophilen. In einem kleinen 
Bezirk eine kleine Anh~ufung eosinophiler Zellen. 

3. Meerschweinchen yore 1. IV. 1921. lnfektionsdauer 181/2 Stunden. 
Leber: Histologisch: Zahlreiche Larven in den Venae interlobulares und 

Capillaren, zum Tell in die Zentralvenen einwandernd. Lebergewebe im 
allgemeinen intakt, nur stellenweise ganz kleine Infiltrate mit vorherrschenden 
Eosinophilen, dazwischen Kerntriimmer. 

Lunge: Histologisch: Kleine tt~morrhagien, kleine Infiltrate, bestehend aus 
vereinzelt Polymorphkernigen, mit zum Tell pyknotischen Kernen, abgestoBenen 
Alveolarepithelien. 

Makroskopiseh: Einige Dutzend kleiner tt~morrhagien. 
Im Quetschpr~parat eine Larve nachgewiesen. 
4. Meerschweinchen yore 29. III. 1921. Infektionsdauer 24 Stunden. 
Di~nndarm: Histologisch: Stellenweise kleine Leukocyteninfiltrate in der 

Mucosa. Zatflreiehe Larven vorwiegend an der Muscularis mucosae, zum Tell 
sicher in Capillaren, auch in der Submucosa. 

~) Bekanntlieh enth~lt das Meerschweinchenblut zwei Arten yon eosinophil 
granulierten Zellen, solche mit feinen Granula, die den Neutrophilen des Menschen 
entsprechen und grob Granulierte. Letztere sind als die eigentlichen Eosinophilen 
anzusehen. Beim Kaninchen entsprechen die sogenannten 1)seudoeosinophilen den 
Neutrophilen des Menschen, daneben enth~It das Kaninchenblut ebenfalls echte 
Eosinophile. Im Einzelfalle ist die Abgrenzung der verschiedenen Zellen mit acido- 
philen Granula nicht immer leicht. Wo in den obigen Ausfiihrungen Eosinophile 
besonders erw~thnt~ werden, wurden sie als zu den Eosinophilen im strengeren Sinne 
gerechnet. Vgl. auch Klieneberger, C. und Carl, W., Die Bhltmorphologie der 
Laboratoriumstiere. Leipzig, J. A. Barth, 1912. 

Virchows Archly. Bd. 244. 11 
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Leber: Histologisch: Larven in Capillaren. Die Leberzellen enthalten reichliCh 
Fett. Verstreu~ im Lebergewebe ganz kleine Nekrosen und geringe Infiltrationen 
aus Polymorphkernigen und sp~rlich Einkernigen. 

Lunge: ~[akr0skopisch viele kleine H~morrhagien. 
Histologisch: Infiltrate aus gewucherten Alveolarepithelien, sp~rlieh Poly- 

morphkernigen und Eosinophilen. Vereinzelte Larven im Gewebe und in den 
Alve01arg~ngen. 

5. Kaninchen yore 23. VII. 1921. Infektionsdauer 24~48 Stunden. 
Leber: Histologisch: Kleine Infiltrate aus Polymorphkernigen, vereinzelt 

Eosinophilen und Zellen mit hellerem, etwas unregelmi~i~ig gestaltetem Kern. Die 
Polymorphkernigen zeigen h~ufig Pyl~ose des Kerns. Kleine H~morrhagien. 
Massenhaft Larven in Capill~ren und in den Venae sublobulares. Git~effasern im 
Bereich der Intiltrate meis~ erhalten. 

Lunge: Makroskopiseh: Zahlreiche auf der Lungenoberflache verstreute, kleine 
graue, punktf6rmige Flecke. ~ 

Histologisch: Infiltrate aus Pol~/morphkernigen, letztere oft eosinophil gekSrnt. 
6. Meersehweinchen vom 11. VII. 1921. Infektionsdauer 48 Stunden. 
Dickdarm: Histologiseh: In der Sehleimhaut Infiltrate aus Polymorphkernigen. 

Sehr sp~rlieh Larven im Gewebe der Mueosa und in den Capillaren. 
Leber: His~ologiseh: Herd- und streifenf6rmige Infiltrate vorwiegend aus 

polymorphkernigen Leukocyten. 
7. Meerschweinehen yore 22. XII.  1921. Infektionsdauer 24 Stunden. 

(Sehweineascaris.) 
Ileoc6caldri~sen: Histologiseh: Larve im Gewebe der Kapsel, umgeben van 

sehr zahlreiehen Eosinophilen. Larven ferner in den zuffihrenden LymphgefgBen 
uud in den l~andsinus, stets yon zahlreichen Eosinophilen umgeben. 

Leber: ~istologisch: Stellenweise ganz kleine, unregelmg$ig begrenzte Infil- 
trate ~us Polymorphkernigen vermiseht mit Eosinophilen, die zahlenmEBig zum 
Tell fiberwiegen. Zahlreiehe Larven in den Gef~Ben, meist ohne besondere Re- 
aktion, zuweilen jedoeh in der unmittelbaren Umgebung der Gef~Be einige Poly- 
morphkernige, ebenso wie innerhalb des streckenweise erweiterten Lumens. In 
einzelaen Capillargebieten umsehriebene Stauung. 

Herz (Serienschnitte): Reehter Ventrikel mit Blur gel[lilt, zwischen den 
Erythrocyten mehrere Larven. 

Lunge: I-Iistologisch: Im allgemeinen lufthaltig; umschriebene Bezirke yon Alve- 
olen mit Erythrocyten gefiillt, daneben spgrlich Einkernige und Polymorphkernige. 

8. Meerschweinchen yore 14. XII.  1921, Ynfektionsdauer 24 S~unden. 
(Schweineasearis.) 

Coeeum: Larven in Capillaren und Lymphspalten der Mueosa. 
Leber: Makr0skopisch: Zahlreiehe gelbweiBe Stippchen auf der Oberfl~che 

I-Iistologiseh: Sehr zahlreich Larven in den Capillaren, unbedeu~ende Infiltrationen, 
stellenweise ganz kleine Nekrosen. 

Milz: Ganz sp~rlich Larven, umgeben yon kleinen nekrotischen Bezirken mi~ 
polymorphkernigen Leukocy~en. 

Niere: Makroskopiseh: Zahlreiehe punktf6rmige Blutungen an der Oberflgche. 
Histologiseh: Larve in einer Capillare der Rinde, in den benachbarten Harn- 

kan~lehen Erythrocyten. 
9. Meerschweinchen vom 20. XII.  1921. Infektionsdauer 241/2 Stunden 

(Sehweineascaris.) 
Darm: Larven in den Capillaren der Mucosa, Im Gewebe der Mucosa An- 

h~ufung polymorphkerniger Leukocyten, vorwiegend Eosinophile. 
Leber: Makroskopisch: An~mische Bezirke. 
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Histologisch: Verstreut sehr kleine Infiltrate aus Leukocyten und Eosino- 
philen. Massenhaft Larven in Capillaren auf dem Weg naeh den Zentralvenen, 

Herz: Im Blur des reehten Ventrikels eine Larve. 
Lu~ge: Makroskopiseh: Fleekf6rmige Blutungen unter der Oberflaehe. 
Itist01ogisch: Verstreut tI/~morrhagien, Larven sp~rlieh im blutgeftillten Lumen 

der Alveolen. KMne Infiltrate aus Polymorphkernigen, darunter viele Eosinophile. 
Gehirn: Larve in einem Seitenventrikel sich in die Ventrikelwand einbohrend. 
10. Meerschweinchen veto 23. XlI, 1921. Infektiensdauer 48 Stunden. 

(Sehweineasearis.) 
Zeber: Kleine Nekrosen und herdf6rmlge Infiltrate aus Polymorphkernigen 

und Eosinophilen. Larven in Capillaren zum Teil yon Leukoeyten umgeben. Die 
Capillarwand erscheint oft beseh~tdigt~ Infiltration in der Naehbarsehaft. 

Lunge: Makroskopiseh: Kleine subpleural gelegene, punktf6rmige Blutungen. 
Histologiseh: Kleine I-I/imorrhagien, herdf6rmige Infiltrate aus gewueherten 

Alveolarepithellen und Eosinophilen. 

Zusammen/assung der Be[unde, 
Ver~inderungen kurze Zeit naeh der Infekt ion (Ascaris ]umbrieoides). 
In  der Darmwand fanden sieh, und zwar besonders reichlieh im 

untersten Ileum, im Coeeum und im Anfangsteil des Kolon zahlreieh 

Abb. I. Darm. Meerschweinehen. Infektions- Abb. 2. Leber. Kaninehen. Infektionsdauer 
dauer 4 Stunden (Ascaris lumbricoides). Larve 48 Stunden (Ascaris lumbricoides). Larve einer 
in einer Lymphspalte der Mucosa. Vergr. Zentralvene zustrebend. In der Umgebung 

ca. 1 : 120. ZeIlinfiltrate. Vergr. ca. 1 : 250. 
Die Zeichnungen wurden yon der wissenschaftlichen Hilfsarbeiterin des Insti~uts, Frl. II. Sikora 

angefertigt. 

La rven  in der Schleimh~ut, zum Teil frei im Gewebe zwischen Drtisen- 
zellen, zum Teil in Lymphspa l ten /und  Capi]laren der Mucosa, einige 
auch im Gewebe der Submucosa. Die Muscularis mucosae bietet  an- 
scheinend ein Hindernis bei der Fortbewegung, denn die meisten Larven 
fanden sich entlang diesen Muskelfasern. In  den frfihesten Stadien 
der Infekt ion liegen die Larven frei ohne begleitende Zellen; 24 und 
48 Stunden spi~ter dagegen lassen sieh zahlreiche kleine,~herdfSrmige 
Ansammlungen yon polymorphkernigen Zellen in der Mucosa nach- 
weisen, darunter viele eosinophil gek6rnte. In  den Ileoc6caldriisen 
lagen die Larven vorwiegend in den Randsinus und dem Gewebe der 

11" 
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Kapsel, auch in den zufiihrenden Lyraphgef~i~en liel3en sie sieh nach- 
weisen. Auffallend war der starke Reiehtura an eosinophil granulierten 
Zellen in der Umgebung der Larven. Das K~pselgewebe war stellen- 
weise dicht mit Eosinophilen infiltriert. Die in die Leber rait dem 
1)fortaderblut eingeschweramten Larven liegen zura grSl3ten Teil in 
den Gefitl~en. In den frfiheren Stadien (12 Stunden nach der Infektion) 
schien die Leber bei oberflachlicher Untersuchung norraal, erst nach 
einigen Stunden wurden ganz kleine Infiltrate aus 10olyraorphkernigen, 
darunter viel Eosinophile, gefunden. Bei etwas sphteren Stadien 
der Infektion nehmen die Infiltrate an GrSl~e zu, auch innerhalb der 
Capillaren, an den Stellen an denen Larven steckengeblieben sind, 
liegen zuweilen H~ufchen yon Polymorphkernigen. Die Capillaren 
erschienen zura Teil erweitert. In ihrer unraittelbaren Umgebung 
fanden sieh herdweise kleine Infiltrate. Das Lebergewebe liel~ herd- 
weise geringgradige Stauung erkennen. In dera Bereich der Infiltrate 
fanden sich kleinste Nekrosen und kleine Haraorrhagien, dabei waren 
die Gitterfasern, wie sich ira versilberten Pr~parat erkennen liel~, ira 
allgeraeinen in den Nekrosen erhalten. Makroskopisch war das Bild 
der Leber nicht charakteristisch. In einigen Fallen fanden sich an der 
Oberflache verstreut kleine, gelbweiite Fleckchen, die jedoeh nicht mit 
Sicherheit auf die Infektion zu beziehen waren. Im Gegensatz dazu 
steht der makroskopische Befund der Lungen. Sie erscheinen bei 
st~rkerer Infektion bereits naeh mehreren Stunden rait Blutungen 
bedeckt in Gestalt roter Punkte und Flecken. Histologisch entspricht 
diesen ein verraehrter Blutgehalt der Capillaren sowie eine herdfSrmige 
Fiillung der Alveolen rait Blur, verbunden mit einer starken Wucherung 
und Absto•ung des Alveolarepithels sowie Auswanderung yon poly- 
raorphkernigen Leukocyten. Letztere sind aber nicht so zahlreieh, 
dab raan in .tier I~egel yon bronchopneuraonischer Infiltration reden 
kann. Unter den Polyraorphkernige n der Infiltrationen war ein grofter 
Tell eosinophil gek5rnt. Auch in der Uragebung der Infiltrate, ira luft- 
hMtigen Lungengewebe lagen viele Eosinophile. Larven wurden ira 
allgeraeinen nur selten in den Lungen naehgewiesen. Dabei ist aller- 
dings zu berficksiehtigen, dM~ Serienschnitte der Lungenverande- 
rungen nicht ausgefiihrt wurden. In Quetschpri~paraten der frisehen 
Lunge wurden in allen Fiillen Larven gefunden. Ira Herzen eines 
24 Stunden naeh der Infektion getSteten lVieerschweinehens gelang es, 
raitteIst Serienschnitten im Blutinhalt des rechten Ventrikels raehrere 
Larven nachzuweisen. Die IXTieren zeigen schon raakroskopisch bei 
starkerer Infektion, worauf bereits Fi~lleborn die Aufraerksarakeit 
]enkte, oft charakteristische Veranderungen in Gestalt yon kleinen, 
feinen, punktfSrmigen Blutungen in der Rinde, dicht unter der Ober- 
fl~che. Es handelt sieh um Blutungen in die Harnkani~lehen infolge 
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der Bohrbewegungen der /in den feinsten Gef~Bverzweigungen der 
Rinde aufgehaltenen Larven. Diese BlutUngen sind schon ungef~rbt 
in Rasiermesserschnitten oder QuetsehprS~paraten in ausgezeichneter 
Weise zu erkennen (vgl. auch Fiitleborn). In  der Milz gelang der Larven- 
nachweis im Sehnitt  erst naeh langem Suehen. Es liegt dies zum Tell 
daran, dab  in diesem Organ der Larvengehalt  t iberhaupt nur gering 
and der Nachweis im Mflzgewebe schwierig ist. In  den wenigen F~llen, 
in denen Larven naehgewiesen wur- 
den, lagen sie inmit tan kleiner Ne- 
krosen, umgeban yon polymorphker-  
nigen Leukocyten und E0sinophilen. 
DaB die Lurvan bei ihrer Zirkulation 
im groi3en Kreislauf aueh in das Ge- 
h im getragen warden, w a r  naeh de r  
Feststellung der Wanderung bereits an- 
zunehmen, als Fiilleborn als erstem der 
tats~chliehe Naehweis im Quetschpri~- 
parat  gelang. Er wies bereits d a r a u f  Abb. 3. Gehirn, Seitenventfikel. 3leer- 
bin, dab stS, rkare Ver~nderungen im schweinchen. Infektionsdauer 2~ Stunden 
Gehirn durch die Larven anseheinend (Ascaris suitla), Lar'ie sich aus dem Ven- 

trikel ausbohrend. VergL ca. 1 : 120. 
nicht bewirkt wiirden, eine Vermutung, 
die sieh histologisch best~tigen liel3. DaB den Larven sogar der Uber- 
t r i t t  in den Liquor gelingt, beweist der in der beigegebenen Ab- 
bildung dargestellte Serienschnitt, auf dem eine Larva zu sehen ist 
im Begriff, sich in die Wand eines Seitenventrikels einzubohren. 

II. Veriinderu~gjen liingere Zeit naeh der In/e~tion (3--11 Tage). 
1. Meerschweinchen vom 11. X. 1921. Infektionsdauer 3 Tage. 
Lunge: Im Quetsehpr~parat sehr sparlich Larven. 
Makroskopisch: Keine Blutungen, dagegen mehrere steeknadelkopfgroge und 

grSl3ere graue Bezirke, zuweilen etwas durchscheinend. 
ttisto!ogiseh: Im allgemeinen lufth~ltig; herdf6rmige Infiltrate aus Poly- 

morphkernigen, Eosinophilen ~nd gewucherten Alveolarepithelien sowie Ein- 
kernigen. Die Polymorphkernigen zeigen h~ufig Kernzersprengung. Im Bereich 
der Infiltrate ist die Struktur des Lungengewebes im allgemeinen nicht mehr er- 
kennb~r. 

2. Meersehweinchen yore 21. X. 1921. Infektionsdauer 4 Tage. 
Lunge: Makroskopisch: Einige kleine rote, subpleural gelegene Herde mit un- 

deutlichem, grauem, etwas durchscheinendem Zentrum. 
Histologisch: Kleine Blutungen, herdfSrmige Infiltrate, etwas umsehriebener 

als bei Fall I. Die Infiltrate bestehen aus Alveolarepithelien, Polymorphkernigen, 
Einkernigen und ChromatinbrSekehen. In einem Infiltrat eine diehte Anhgufung 
yon Leukocyten. 

3. Meerschweinchen yore 8. III. 1921. Infektionsdauer 4 Tage. 
Leber: Im Quetschpr~parat zahlreiehe Larven. 
Histologisch: Kleine Nekrosen, H~morrhagien, Infiltrate aus Polymorph- 

kernigen. Stark herangewaehsene Larven in den Gef~Ben. 
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Lunge: Makroskopiseh: Xleine Blutungen. Ira Quetsehpr~parat zahlreiche 
Larven, 

tIistologisch: In herdfSrraiger Anordnung sind die Alveolen ausgefiillt dutch 
gewueherte Alveolarepithelien, polymorphkernige Lenkoeyten und rote Blut- 
kSrperchen. Zahlreiche abgestol~ene, rait Pigment. beladene Alveolarepithelien, 
aueh im Lumen der lufthaltigen Alveolen. 

hTiere: Makroskopisch: Einige punktfSrraige Blutungen in der l~inde. 
ttistologiseh: kleine herdfSrraige Blutungen in den Harnkanalehen der Rinde. 

In einera Sehnitt irn Bereiehe ether Blutung eine Larve in ether Capillare naeh- 
gewiesen. Blur aueh im Kapselraum des benachbarten Gloraerulus. 

4. Meersehweinehen vora 16. VII. 1921. Infektionsdauer 5 Tage. 
Leber: Itistologisch: Dureh die gauze Leber verstreut unregelra~l~ig begrenzte, 

kleine rundliehe und streifeniSrraige Infiltrate aus Polyraorphkernigen und Eosino- 
philen. Sp~rlich Larven, deutlich herangewaehsen, vorwiegend in Gef~l~en. Gitter- 
fasern ira Bereich der Infiltrate erhalten. 

Lunge: Malcroskopiseh: Xleine Blutungen, daneben ausgedehnte Bezirke yon 
dunkelroter Farbe und fester Konsistenz (Pneuraonie). 

I-listologiseh: Die raeisten Alveolen rait Blur geftillt, verstreut pneuraoniseh 
infil~rierte Bezirke, in deren Bereich die Alveolen dutch zahlreiehe polyraorph- 
kernlge Leukoeyten ausgefiillt stud. 

5. Meersehweinchen vom 29. X. 1921. Infektionsdauer 5 Tage. 
Leber: Makroskopiseh: Kleine, gelbweil]e Bezirke rait unregelraaBiger Be- 

grenzung. 
ttistologisch: Infiltration des periportalen Gewebes rait Einkernigen und 

sp~rlieh'Poiyraorphkernigen. Au~erdera verstreut ira Lebergewebe streifenfSrraige 
und herdf6rmige Infiltrationen aus polymorphkernigen Leukocyten. In  dera Be- 
reich dieser Infiltrate sind die Kerne der Leberzellen oft etwas ldeiner und dunkler 
als in der Norm. Bei Sudanf~trbung zeigen die  betreffenden Leberzellen gering- 
gradige Einl~gerungen yon Fetttropfen. M~iBig reichlieh Larven ira Quetsch- 
praparat. 

Lunge- Makroskopisch: Kleine Blutungen, vorwiegend graue, durchseheinende 
Bezirke. Stellenweise graues Zentrum rait rotera Hof. 

Histologiseh: HerdfSrraige Verdichtungen, bestehend aus gewueherten A1- 
veolarepithelien, Zellen veto Charakter der Epitheloidzellen, !Polyraorphkernigen 
nnd Erythroeyten. Eine I%iesenzelle rait peripher angeordneten Kernen. Im 
Quetsehpr~parat sehr sp~trlich Larven. 

6. Meersehweinehen vora 10. X. 1921. Infektionsdauer 6 Tage. 
Lunge: Makroskopiseh: In  den vorderen Partien ausgedehnte Hamorrhagien 

rait kleineren hellen Bezirken. Ir~ den nieht infiltrierten Lungenpartien sp~irlich 
helle rundliche Bezirke nfit totem Her. 

I-Iistologiseh: Alveolen zura gr61~ten Tell nag Erythroc~Scen gefttllt, daneben 
verstreut Infiltr~tionen aus Polymorphkernigen. Einzelne stark herangewachsene 
Larven ira Gewebe. 7dbertrit~ der Larven in die Alveol~rg~nge und die Bronchial- 
verzweigungen. In den Bronchien h~ufig meehanisehe AbreiBungen des Epithels. 
Im peribronehi~len Gewebe reichlieh Eosinophile. 

7. Kaninehen veto 8. I IL  1921. Infektionsdauer 11 Tage, 
Leber: Makroskopisch: Bunt gesprenkelte Oberflgehe. 
ttistologisch: Stellenweise sind die Leberb~lken zerst6rt. Geringe Zellinfiltr~- 

tionen sus polyraorphkernigen Leukoeyten und Eiukernigen. Die Leukoeyten 
haben oft die Zeiehen der Kerndegeneration, ebenfalls Pyknose zeigen die Kerne 
der raehr oder weniger gesch~digten Leberzellen. Bet Fettf~trbung Einlagerung 
Yon Fetttropfen in den z~rst{Jrten P~rtlen. }ter~ngewaehsene Larve ,in einer 
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kleinen Vene. Bei der Bindegewebsf~rbung nach van Gieson ist noeh keinerlei 
Bindegewebswueherung in den zerst6Aen partien erkennbar. 

Lunge: Makroskopiseh: Diffus braunrot0 pneumoniseh infiltriert. 
Histologiseh: Z~hlreiche Alveolen mit Erythroeyten erfiillt, stellenweise Ab- 

stoBung des Alveolarepithels in d~s mit Blur geftillte Lumen. Zahlreiehe stark 
herangewaehsene Larven im Gewebe, Einwanderung in die Alveolarg~nge. 

s.  Maus  ve t o  4. I I I .  1921. Infektionsdauer etwa 10 T~ge. 
Leber: Hoehgradig ver~ndert. Gewebe durehsef.zt yon multiplen ldeinen Zer- 

triimmerungen und Nekrosen, in denen die Kerne der Leberzellen nur sehwaeh 
oder gal" nicht mehr f~Lrbbar sin& Die Kerne der Kupffersehen Sternzellen dagegen 
sind in den nekrotisohen ]~ezirken oft noeh gut erhalten, ferner zahlreiehe kMne 
I-t~Lmorrhagien und Infiltrafionen mit Polymorph- und Einkernigen. Sp~rlieh stark 
herangewaehsene Larven in Capillaren and ldeinen Venen, deren W~nde zum Teil 
zerstOrt sind. 

Lunge: Makroskopiseh: Oberfl~ehe mit Blutungen bedeekt. 
Histologiseh: Die meisten Alveolen mi~ Blur gefifllt. Stark hemngewachsene 

Larven im Gewebe und in BronehiMAsten. 
9. M~us  ve to  9. I I I .  1921. Infektionsdauer 8 Tage. 
Leber: Befund wie bei Fall 8. Multiple Nekrosen, Blu*ungen, Infiltrate. Larven 

in Vv. sublobulares. 
Lunge: Ausgedehnte Blutungen. In einzelnen Bronehial~sten Wurmlarven 

und Erythroey%n. Zahlreiehe Larven in die Alveolarg~nge durchbreehend, 
10. Maus veto 11. III. 1921. Infektionsdauer 9 Tage. 
Leber: Durchsefzt yon Nekrosen und Blutungen. Die Infiltrationen setzen 

sieh zusammen aus vorwiegend Einkernigen, daneben Polymorphkernigen. In den 
Nekrosen sind die Capillarendothelien meist noeh erhalten. 

Lunge: M~kroskopiseh: Ausgedehnte Blufungen im Gewebe. 
Histologiseh: H~morrhagien, herangew~ehsene Larven im Gewebe und in den 

Bronehial~sten. 
11. Maus veto 16. VII, 1921, Infektionsdauer 10 Tage. 
Leber: Massenhaft Nekrosen, H~morrhagien und ldeine Infiltrationen. Heran- 

gewaehsene Larven in einer Vene. Bei der Sudanf~rbung im Bereiehe der Nekrgsen 
Einlagerung feiner roter Tropfen. ]~ei der Versilberung der Gitterfasern erscheinen 
diese in den Nekrosen zum grogen Teil erhalten, stellenweise sogar deutlieh ver- 
diekt. 

Zusammen/assung der Be/uncle. 
Ver~nderungen li~ngere Zeit nach der Infektion (Ascaris lumbricoides). 
In der Leber sind die Infiltrate und Nekrosen ausgedehnter ge- 

worden. Makroskopiseh i~uBern sie sich zuweilen in der Einl~gerung 
kleiner, gelblicher ]?leckchen im Cewebe, im ganzen jedoch wenig 
ausgesprochen und nicht regelmi~Ng. Die Larven erscheinen stark 
her~ngewachsen und fMlen daher schon bei mitt]erer Vergr52erung 
auf. Sowohl an den Kernen der I~ffiltratzellen als auch an denen der 
Leberzellen waren Degenemtionserscheinungen in Form yon Pyknose 
und zuweilen besonders bei den polymorphkernigen :Formen, in Gestalt 
der Karyorrhexis nachzuweisen. Die kleinen Nekroseherde enthielten, 
verglichen mit den fibrigen Leberpartien, vermehrte 5Iengen Fett  in feinen 
TrSpfchen und gr6i~eren Kugeln. Galt das eben Cesagte ~fir die Leber 
yon Meerschweinehen und Kaninchen, so waren die Ver~nderungen 
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in der Leber yon M~usen augerordentlich vieI schwerer. Bei diesen 
Tieren erscheint das Lebergewebe vollkommen durchsetzt yon Ne- 
kroseherden, die in der Ges~mtheit dem restierenden Gewebe gleich- 
kommen, es zuweilen noch fibertreffen. Eine Wucherung yon Binde- 
gewebe, oder eine sonstige st~rkere Regeneration des Gewebes war in 
den bis 10 Tag e alten Fgllen nieht zu erkennen, abgesehen yon mggig 
reiehliehen Mitosen am Rande der Nekroseherde. Die Gitterfasern 
in den versilberten Pr~paraten ersehienen zum Teil innerhalb der Ne- 
krosen zerrissen, zum Tell aber aueh deutlieh gegenfber der Norm 
verdiekt. - -  Die Lunge zeigte makroskopiseh Blutungen und graue, 
zuweilen etwas durehseheinende, nieht regelm~Big begrenzte Bezirke, 
in einigen F~llen waren sie von einem hSmorrhagisehen Hof umgeben. 

Abb. 4. Lunge .  Bronchialast .  !~Iaus. Infek- Abb. 5. Niere. )feerschweinchem Infektions- 
t ionsdauer  9 Tage (Ascarislumbricoides). Larve dauer  4 Tage (Ascaris lmnbricoides). Larve in 
ili einem Bronchus -Con Ery throcy ten  urn- e ineml ta rnkan~lehen . IudenzugehSr igenKan~l -  
geben. Ery throeyten  in den benachbar ten  chen-Querschnitten,  ebenso wie im Kapselraum 

Alveoten. u  ca. 1 : 120. des Glomerulus, Erythrocyten .  Vergr. ca. 1:750. 

Histologisch entsprachen ihnen Blutungen in die Alveolen.  In 
einem gewissen Gegensatz zu den Ver~nderungen bei friseher Infek- 
tion fanden sieh aber aueh reichlieh Bezirke mit  proliferierenden AI- 
veolarepithelien, die die Alveolen mehr oder weniger ausffillten. Poly- 
morphkernige Leukoeyten bewirkten verstreut bronchopneumonisehe 
Infiltrationen. In seltenen F~llen kam es zu einer dichten Anh~ufung 
polymorphkerniger Leukocyten in Form kleinster Abscesse. Die Struk- 
tur  des Lungengewebes war dabei nicht mehr zu erkennen. Eosino- 
philgranulierte Zellen mit  tells nut  eingebuehteten, tells tiefgelalopten 
Kernen fanden sich reichlich in den Infil traten und im peribronchialen 
Gewebe. Sehr gut war zu verfolgen, wie die im blutgeffillten Lumen 
der Alveolen oder im Gewebe liegenden Larven sich in die Alveolar- 
ggnge ausbohren Und in die Bronchialvergstelungen einwandern. 
Das Bronchialepithel ist dabei oft rein mechanJsch in groger Ausdehnung 
abgerissen. Besonders schwer sind aueh bei den Mgusen die Lungen- 
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veri~nderungen. Es l inden sich nur  noch geringe l~este luftffihrenden 
Parenchyms.  I m  fibrigen sind die Lungenalveolen in  iiberwiegender 
Menge von E ry t h roc y t e n  erffillt, ohne dM3 es zu einer grSSeren bron- 
chopneumonischen Inf i l t ra t ion kommt .  - -  Die t tarnkani~lchenblutungen 
waren teils frisch, teils, wie aus den ausgelaugten E ry th roey t en  hervor- 
geht,  i~lteren Datums.  

B. Durch Bel- und Toxascaris bewirkte Vergnderungen. 

L Verginderungen kurze Zeit nach der In#ktion (48 Stunden). 
1. Meerschweinchen yore 14. X. 1921. Infektionsdauer 2 Tage. (Belascaris.): 
Di~nndarm: In der Muscularis eine Anh~ufung polymorphkerniger Leuko- 

cyten und grofier Zellen mit chromatinarmem Kern. Larve nlcht gefunden. 
Lunge: Makroskoi)isch: Gelbe, stecknadelkopfgrol3e, fiber die Pleuraoberfl~che 

vorragende KnStchen mit h~morrhagischem I-Iof. 
Histologisch: Entsprechen ihnen herdf6rmige A•sammlungen polymorph- 

kerniger vorwiegend eosinophil gekSrnter Leukocyten, Sie zeigea hi~fig Karyor- 
rhexis. Im Zentrum der Infiltrate is$ die Struktur des Lungengewebes meist nich~ 
mehr erkennbar. In den ~u~eren Zonen ]iegen abgestoSene Alveo]arepithelien im 
Lumen der Alveolen, die dadurch of~ vSllig ausgeftillt werden. In der Umgebung 
der Infiltrate eine ringfSrmig hyperi~mische Zone. In einem Schnitt eine Larve in 
der ~achbarschaft einer Infiltration. 

2. Meerschweinchen vom 12. X. 1921. Infektionsdauer 2 Tage. (Belascaris.) 
Leber: Makroskopisch unregelm~13iig rStliche und hellgelbe Fleckehen auf der 

Oberfl~che. 
Hist.ologisch: Gewebe durchsetz~ yon kleinen, unregelm~13ig angeordneten In- 

filtraten polymorphkerniger Leukocyten, darunter viele eosinophil gekSrnte. 
Larven Zum Tell in CalJillaren, zum Tell im Gewebe. In der Umgebung der Gefs 
in denen Larven liegen, Ansammlung yon Eosinophilen. Die Zellen der zu den 
verstopften Gef~gbezirken gehSrenden Leberze]lbalken zeigen oft vakuol~res 
Protoplasma. Der zugehSrige Kern ist kleiner und dunkler als in den fibrigen 
Gebieten. 

Lunge: MMcroskopisch: Ganz kleine, bis stecknadelkopfgrol~e KnStehen mit 
h~morrhagischem Hof. 

Histologisch: HerdfSrmige Infiltrate aus viel Polymorphkernigen, oft eosino- 
phil gekSrnt, Einkernigen , Erythr0cyten und gewucherten Alveolarepithelien. I m  
peribronchialen Gewebe vie1 Eosinophile. 

Sehr sp~rlich Larven im Quetschpr~parat. 
3. Meerschweinchen vom 14. X. 1921. Infektionsdauer 2 Tage. (Toxascaris.) 
Lunge: Makroskopisch gelbe KnStchen. 
ttistologisch: Herdf5rmige Infiltrationen aus P01ymorphkernigen, Eosino- 

philen, Einkernigen und Alveolarepithelien. In der Peripherie sind die Infiltrate 
yon Blutungen umgeben. Im Quetschprs sehr sps Larven. 

Zusammen/assung der Be/unde. 

Verhnderungen kttrze Zeit nach der Infekt ion.  (Bel- und Toxascaris.) 
Der Leberbefund ist gegenfiber dem bei der Infek t ion  mi t  Ascaris 

lumbricoides n icht  prinzipie]l verschieden, gradue]l insofern, als be- 
reits 1 - -2  Tage nach der In fek t ion  die Inf i l t ra te  ziemlich s tark ent- 
wickelt sind. Der Lungenbefund  dagegen unterscheidet  sich bcreits 
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makroskopiseh yon dem bei gleiehaltriger Ascaris-lumbrieoides-In- 
fektion. Charakteristisch sind die vorwiegend subpleural gelegenen, 
gelben bis stecknadelkopfgroBen tterde mit dunkelrotem h~morrha- 
gischem ttof. Sie wSlben zuweilen die Oberfli~che etwas vor. Im histo- 
logischen Bild entsprechen ihnen dichte, herdfSrmige Ansammlungen 
polymorphkerniger Leukocyten und Eosinophiler. Die gewucherten 
Alveolarepithelien treten gegenfiber den Polymorphkernigen in den 
Hintergrund. Der hhmorrhagische Hof wird hervorgerufen durch 
Hyperi~mie und Blutungen in die Alveolen. Vom Darm wurden Serien- 
schnitte nicht angefertigt, in den vorhandenen warden Larven nicht 
naehgewiesen, dagegen herdfSrmige Ansammlungen polymorphker- 
niger ~ Zellen. Bei dem einzigen, zur Untersuchung gekommenen Fall 
einer Toxascarisinfektion, ~on dem nur die Lunge histologisch bear. 
beitet wurde, unterschied sich das Bild makroskopisch und mikrosko. 
piseh nicht yon dem bei Belascarisinfektion. 

II .  Veriinderungen liingere Zeit naeh der In/elction. 
1. ttund yore 15. VIII. 1921. :Natiirliche Infektion. Dauer unbekannt. 
Niere: Makroskopisch: Sehr zahlreichkleinste, his 1/2 mm groBe, wei•liche, 

zum Tell etwas vorragende Fleckchen. 
Histologisch: KnStchen in der Rinde ohne st~rkere Reaktion des umgebenden 

Gewebes. Kn6tchen zum Tefl dutch Fibroblasten nach aui~en bindegewebig ring- 
f6rmig abgegrenzt. Andere nicht abgekapselte Infiltrate aus Einkernigen schieben 
sich zwischen die Harnkani~lchen vor. Im Innern der bindegewebig abgekapselten 
Kn6tchen sind teflweise Larven im Schnitt getroffen. Um sie herum Detritus und 
Epitheloidzellen. Im versilberten Pr~parat sieht man die Gitterfasern yon dem 
kollagenen Gewebe der Kapsel aus nach dem Zentrum des Kn~itchen uus vorwachsen 

2. I-Iund yore 26. VIII. 1921. Iqatiirliche Infektion. Dauer unbekannt. 
Leber: Makroskopisch: Bedeckt mit kleinen weiBlichgrauen Kn6tchen. 
Itistologisch: Sehr stark ver~nder~, durchsetzt von unregelm~[tig begrenzten 

Infiltraten aus polymorphkernigen Leukocyten, Eosiriophilen und Einkernigen, 
daneben hellere Partien mit Epitheloidzellen, kleine Blutungen, kleine • 
Larven in 4 Schnitten nicht gefunden. Bei der Biadegewebsf~rbung nach Mallory 
erblickt man in den Infiltr~ten ein I%tzwerk feiner bl~uer Fasern; entsprechende 
Bilder liefert die l~i~rbung nach van Gieson. Bei SudanI~rbung rot gef~rbter, 
feinkSrniger oder unregelm~itig gestalteter Detritus in den kleinen I%krosen. 
Stellenweise ist' eine kn6tchenf6rmige Anordnung der Infiltrate bereits erkennbar, 
d abei liegen auBen gelapptkernige Zellen, meist eosinophil gek6rnt, innen Epitheloid- 
zellen. Bei der Versilberung nach BieIschow.~.ky-Maresch findea sich in den Infil- 
trationen r verdickte schwarze Gitterfasern, tells r6tHche kollagene Fasern. 
In Quetschpr/~paraten lebende Larven in KnStchen beobachter 

Lunge: Makroskopisch /~hnelt das Bild einer Miliartuberkulose, massenhaf~ 
grauweiite Kn6tchen. 

Histologisch: tterdfSrmige Verdichtungen, unregelm~ltig begrenzt, niche, binde- 
gewebig abgekapselt, bestehend aus gewucherten Alveolarepithelien, Rundzellen, 
Epitheloidzellen und Leukocyten. Letztere in den einzelnen Verdiehtungen in 
stark wechselnder Menge, zum Teil besteht eine einfache bronchopneumonisehe 
Infiltration. Histologisch und im Quetschpr/~parat keine Larven gefunden. 

Niere: M~kroskopisch: Graugelbe kleine Fleckchen an der Oberfl~che. 
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His*ologisch: In der t~inde herdfSrmige, sich zackenal*ig zwischen die Barn- 
kani~Ichen vorschiebende Infiltrate aus grol~en einkernigen Zellen. Gegen das 
Zentrum zu zeigen die Infiltrate teilweise ~3berg~ng des Zellcharakters in Epithe- 
loidzellen. Wurmlarve in einem Kn~itchen gefunden, gut f~rbbar. Bei der Binde- 
gewebsf~rbung nach Mallory sind in den intak~en Zonen der ~Tiere ganz feine, blaue 
Fasern zwisehen den I-Iarnkan~lchen erkennbar. Im Bereich der Infiltrate fehlen 
sie en*weder oder sind feinmaschen~rtig angeordnet. Sudanf~trbung: sp~rlich dicke 
rote Tropfen in den Epithelien der gewundenen Harnkan~lchen. 

Zwerch/elI: Makroskopisch: Sehr sp~rlich eben sichtb~re weil]liche KnStchen 
zwischen den Muskelbiindeln erkennbar. 

ttistologisch: Entsprechen ihnen Ansammlungen yon einkernigen und poly- 
morphkernigen Zellen. 

3. Meerschweinchen yore 13. IX. 1921. Infektionsdauer 8 Tage. (Belascaris.) 
Leber: Makr0skopisch: I~leinegelbliche Bezirke auf der Oberfl~che und der 

Schnittflache. 
Histologisch: Durchsetzt yon unregelmai3igen Infil~rationen, bestehend aus 

Leukocyten und Zellen vom Typ  der Epitheloidzellen. Kleine Nekrosen. Gitter- 
fasern (Versilberung) in den Infiltrationen zum Tell fehlend, zum Tell verdickt. 
Bindegewebsfiirbung nach Mallory: In den mehr rundlich angeordneten Infiltra- 
tionen ein feines Maschenwerk blauer Fasern, Sudanf~rbung: Geringe Ablagerung 
yon rS~lich gefi~rbtem Detritus innerhalb der l%krosen. Im Quetschpraparat zahl- 
reiche Larven. 

Lunge: Makroskopisch: Sehr viele tuberkel~ihnliche KnStchen mit glasigem 
ttof und opakem ZenSrum. 

Histologisch: Mit.einander konfluierende Infiltrationen aus Alveolarepithelien, 
Polymorphkernigen und Erythrocyten, dazwischen zahlreiche Eosinophile. In 
Que~schpr~paraten sp~rlich Larven. 

4. IIund yore 26. IX. 192]. Spontaninfektion. Dauer unbekannt. 
Leber: Makroskopisch: ZahIreiche kleine gelbe Flecke an der Obeffl~che, 

au~erdem e~wa 6 ]eich~ vorgew61bte KnStchen mit weil31ichem Zentrum und 
hellem Hof. 

Histologisch: StreifenfSrmig angeordnete Zellinfiltrate, Fibroblasten, Ein- 
kernige, Polymorphkernige und Eosinophile. Unter der Leberkapsel ein aus 
Fibroblasten und Epi~heloidze]len aufgebau*er Knoten mit Resten eines P~rasiten, 
dessen Na~ur sich nicht mehr feststelle~ l~Bt. In Quegschpr~paraten Larven 
gefunden. 

Lunge: Makroskopisch: Zahlreiche tuberkeli~hnliche KnStchen, zum Teil mi~ 
rotem Hof. 

tIistologisch: Vereinzelte bindegewebige Herde, zuweilen im Zentrum ldeine 
Nekrosen und InfiltraLe yon Polymorphkernigen. In den Herden sind die elasti- 
schen Fasern entweder g~nz geschwunden oder nur noch in kurzen abgeschmol~enen 
Fi~den erkennbar. Im Quetschpri~para~ in einigen Verdich*ungen Larven ge- 
funden. 

Niere: Makroskopisch: Die ~Nieren enr auf der Oberfli~che viele Du~zende 
yon kleinen, hellen, glasigen Flecken, oft eCwas eingesunken, wobei das Zentrum 
wiederum sich etwas vorwSlb~. 

Befund bei Rasiermesserschnitten (Fiilleborn): 
1. Typische WurmknStchen mit hellem glasigen Hof und dunklem opakem 

Zentrum; sie enthalten ]ebende Larven, 
2. Diffuse helle Zonen mi~ Resten yon Harnkan~lchen, 
3. Frische Harnkani~lchenblutungen (sparlich). 
Hist.ologisch: Bindegewebig abgekapselte KnOtchen yon Epi~heloidzellen in 
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der Rinde, daneben herdfSrlnige Infiltrat.e aus dunklen Einkernigen und grSBeren, 
chromatin~rmeren Zellen mit unregelm/~Big begrenztem Plasma zwischen den 
Harnkan~lchen. 

Myokard: Makroskopisch- Einzelne kleine gelbliche Fleekchen. Im Quetsch- 
pr~parat wurden in einzelnen dieser kleinen Herde Larven nachgewiesen, 

Histologisch: Epitheloidzellenknoten, in der Peripherie ganz schwaehe, binde- 
gewebige Abgrenzungen mit eingelagerten Rundzellem Im Zentrum des Knotens 
geringe Nekrose. 

5. Meerschweinchen yore 4. X. 1921. Infektionsdauer etwa 3 Wochen. (Bel- 
ascaris.) 

Leber" Makroskopiseh: Auf der Oberfl~che und der Schlfittfl/iche zahlreiche 
graue kleine KnOtchen, daneben fleckweise hellere Bezirke im brgunlichen Leber- 
gewebe. 

Im Quet.schpr~parat in den KnStchen Larven. 
Histologisch: Durchsetzt yon bindegewebig abgegrenzt.en Kn6tchen, die in 

ihrem Aufb~u meist dem typischen FremdkSrpertuberkel entsprechen. Epitheloid- 
zellen, P01ymorphkernige Leukocyten und Einkernige. Im Zen~rum des KnOtchens 
ist im Schnitt oft die Larve getroffen. Bei der Bindegewebsf~rbung nach Mallory 
sind dickere bl~ue Fasern ringfSrmig an der Peripherie angeordnet; im Innern ein 
lockeres Maschenwerk. AnGer den KnStchen linden sieh noch streifenfSrmig an- 
geordnete Infiltrate aus Polymorphkernigen, zwischen denen bei Bindegewebs- 
f/irbung ein ]ockeres Faserwerk siehtbar ist. 

Lunge: Makroskopisch- Einige punktf6rmige grangelbe Herde. Daneben un- 
regelm~l]ig begrenzte kleine grauro~e Bezirke durch die Pleura durchschimmernd. 

Histologisch: Umschriebene herdfSrmige Infiltrate aus groBen hellen Zellen 
(gewucherte Alveolarepithelien). Zentral zahlreiche Eosinophile. An einer Btelle 
des Schnittes sind inlnitten eines Infiltrates zwei verstopfte kleine Arterien/iste 
zu erkennen, darin Polymorphkernige. In der Umgebung massenhafte Eosinophile. 
In  versilberten Pr/~paraten sind im Bereich der Infiltrate die Gitterfasern in den 
aus Leukocy~n gebildeten Zentrum zugrnnde gegangen. In der Peripherie da- 
gegen sind sie verdickt. 

6. Maus yore 13. X. 1921. Infektionsdauer 5 Tage. Spontangestorben. (Tox- 
ascaris.) 

Leber: Makroskopisch: An der Oberfl~che gr58ere und kleinere unregelm/il]ig 
begrenzte gelbe Herde. 

Histologisch: Durchsetzt yon kleinen Nekrosen, H~morrhagien und Zell- 
infiltraten. I~ekrotische Bezirke vielleicht etwas mehr herdfSrmig als bei Ascaris 
lumbricoides-Infektion. In  den nekrotischen Herden Bakterienwachstum (post- 
mortal). Die Gitterfasern erweisen sich bei der Versilberung in den nekrotischen 
Herden Ms nur noch teilweise erhalten. 

7. Meerschweinchen yore 26. X. 1921. Infektionsdauer 6 Wochen. (Belascaris.) 
Leber: Makroskopisch: Zahlreiche weif~gelbe, punktfSrmige Bezirke an der 

Oberfl~tche mit etwas dunklerem Zentrum. 
Histologisch: Sehr reichlich in bindegewebige Xnoten eingekapselte Larven. 

Aufbau der KnStchen: Jim Zentrum Larve, umgeben "con Detritus und Epitheloid- 
zellen, dann folgen mehrere Schichten ringfSrmig angeordneter Bindegewebszellen, 
nach auf3en davon eine diinne Infiltrationszone, Zellen mit vielgestaltigen Kernen, 
oft eosinophil granuliert. Bei Mallory-F/irbung anl~en dicke blaue, ringf6rmig an- 
geordne~e Faserziige, nach der Mitre zu lockeres, immer feiner werdendes Maschen- 
werk blauer Fasern. In versilberten Pr~paraten erscheinen die KnOtchen durch 
sehr stark verdickte Gitterfasern mit den dtinnen Fasern der Umgebung verbunden. 

Lunge; Makroskopisch: Unter der Oberfl~iche einige unregelm~ig begrenzte, 
etwas durchscheinende graue Bezirke. 
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Histologiseh: Im untersuehten Sehnitt ein bindegewebig abgekapseltes KnSt- 
chert. Inhal~: Epitheloidzellen, Riesenzelle mit zentralem Kern, zahlreiche Eosino- 
phile. Aueh in der Nachbarschaf~ starke Infiltration mit Eosinophilen. 

Gehirn: Histologisch: Herangewachsene Larven in Capfllaren des Marks, 
unweit des einen Seitenventrikels. Keine Reaktion der Umgebung. 

8. Hund veto 17. XI. 1921. Spontaninfektion. Dauer unbek~nnt. 
Leber: Makroskopisch: Sp~rlich weil3e, kleine KnStehen an der Oberfl~che. 
Lunge: Makroskopisch: An der Oberfl~che 1/2 mm grol3e, leicht vorstehende 

KnStchen mit opakem Zentrum. 
Histologiseh: Bindegewebig abgekapselte KnStchen. Im Zentrum Epithelcid- 

zellen und Polymorphkernige. Zuweilen Riesenzellen. Aul~en diinne Binde- 
gewebslage. 

2(iere: Makroskopisch: Massenhaf t KnStchen an Oberfl~che und Schnitt- 
fl~ehe der Rinde. 

Histologisch: In der Rinde massenhaft bindegewebig abgekapselte KnStehen. 
Im Innern EpRheloidzellen. In den meisten KnStchen Larven. In versilberten 
PrSparaten sieht man die schwarzen Gitterfasern yon den rStliehen kollagenen 
~asern der Kapsel nsch dem Zentrum hin einwuchern. 

Qnergestrei]te Mus~ulatur: KnStehen mit diinner bindegewebiger Kapsel, nach 
innen zu Epitheloidzellen, im Zentrum Detritus mit Larven. 

Myokard: Verstreug weil31iehe KnStchen und etwa 1 mm lange, ovale Bezirke. 
9. Hund veto 19. XI. 1921. Spontaninfektion. Dauer unbekannt. (Belascaris.) 
Lunge: Makroskopiseh: Sparlieh kleine graue KnStehen. 
Histologisch: Abgekapselte WurmknStehen. 
Niere: Makroskopiseh: Massenhaft KnStchen in der Rinde. 
Histologiseh: Reiehlieh KnStehen in der Rinde, Zentrum meist yon einer 

homogenen oder f~digen, mit~ Eosin sich hellro~ f~rbenden Masse eingenommen. 
In einzelnen KnStehen dunkle, H~matoxylin stark aufnehmende Massen. In ein- 
zelnen KnStehen Larven im Sehnitt getroffen. Stauungsbezirke in der Rinde. 

Myokard: Makroskopisch: Sp~rlieh grauweilte, rundliehe KnStehen und etwa 
1 mm gro~e gelbe Fleckehen. 

Histologiseh: KnStchen mi~ beginnender bindegewebiger Abkapselung. In 
der unmittelbaren Umgebung der Kapsel Einkernige und sparlich polymorphkernige 
Leukoeyten. Im Innern des Kn6tchens Epitheloidzetlen und zentrale Nekrose. In 
einem Kn6tchen im Sehnitt eine Wurmlarve gefunden. 

10. Hund veto 3. XII.  1921. Subeutan mit Toxascaris infiziert. Infektions- 
dauer etwa 7 W0chen, daneben ~Itere Spontaninfektion. (Belascaris.) 

Axillarlymphknoten: Histologiseh: Zahlreichebindegewebigabgekapselte KnSt- 
ehen im Bereieh der Randsinus. Im Innern der KnStehen Epitheloidzellen und 
Polymorphkernige. Larven nieht naehgewiesen. Gitterfaserversilberung: Ein- 
wachsen yon Gitterfasern in das Zentrum der KnSt~hen. 

Niere: lgakroskopisch: Sparlieh grauweiBe, stecknadelkopfgrol~e KnStehen in 
in der Rinde. (Belasearis.) 

Histologisch: t~nStehenfSrmige Infiltrate subkapsul~r. Im Innern Epitheloid- 
zellen. Beginnende bindegewebige Abgrenzung, Im Quetsehpr~parat in den 
KnS~ehen Larven naehgewiesen. 

11. Maus veto 10. VIII. 1922. Infektionsdauer etwa 7 Woehen (Belasearis.) 
Leber: Histologiseh: Bindegewebig abgekapselte KnStehen, aui3en angelagert 

polymorphkernige Leukocyten und Eosinophile. HerdfSrmig, zumeist in Vet- 
bindung mit der Wand einer Vene, Ansammlungen von Polymorphkernigen und 
Eosinophilen. Lebergewebe zeigt unregelm~igen Aufbau, verstreut kleine Bezirke, 
in denen einzelne Leberzellen zugrunde gegangen sind. Im iibrigen zahlreiche 
Leberzellen mit pyknotischen Kernen. 
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Lunge: Alveolarepithelien enthalten sehr reiehlieh gelbbraunes Pigment, sind 
zahlreieh in des Lumen der Alveolen abgestoBen. 

Niere: Kleine Infiltrate aus einkernigen Zellen mit ehromatinreiehem Kern, 
zwisehen den Harnkan~lelaen dieht unter der Kapsel, daneben im Bereieh der 
Rinde zwisehen den Glomeruli ur~d I-Iarnkan~lehen gr6Bere Ansammlungen yon 
Polymorphkernigen und Eosinophilen. Kleine Harnkan~Ichenblutungen, 

Zusammen/assung der Be[uncle. 
Ver~inderungen l~ngere Zeit naeh der Infektion. (Bel- und Toxascaris.) 
Unter dem zur Untersuehung verwandten Tiermater iM sind auBer 

~'Ieersehweinehen und ~Iaus auch 6 Hunde vertreten, letztere mit 
natiirlieher Infektion, bei einem, Nr. 10, bestand gleichzeitig auch eine 
Subeutaninfektion mit Toxasearislarven. Es handelt sich zum Teil 
um Tiere, die zu anderen Versuehen benutzt werden sollten; bei der 
ErSffnung der Bauchh6hle iielen die dutch die Wurmlarven an den 
inneren Organen bewirkten Ver~tndernngen schon makroskopiseh auI. 
Das anatomische Kennzeichen der l~nger z~riiekliegenden Infektion 
mit  Belasearis, - -  denn um diesen Parasiten handelt es sich in be~nahe 
allen F~llen - -  sind Kn6tehenbildungen in den versehiedenen inueren 
Organen und in der Muskulatur. In den wenige Tage alten Infektions- 
fSllen zeigte die Leber grSgere ileekfSrmige Infiltrate aus Polymorph- 
kernigen und Eosinophilen, ierner kleine t tamorrhagien und Nekrosen. 
Die Infi]trate waren grSfte r nnd mehr herdf6rmig angeordnet, als es 
bei der Infektion mit Ascaris lumbrieoides der Fall ist. Die Belasea. 
rislarve ist naeh dem Aussehliipfen aus dem Ei gr6Ber als die yon As- 
earls lumbrieoides (etwa 420 ,u : 255/~), mSglieh, daft der Gr6gennnter- 
sehied bei der Gestaltung der Infiltrate mit eine I~olle spielt. Sehr in 
die Angen fallend ist die verh~t]tnism~tGig sehnelle bindegewebige 
Abkapselung zu oft genau rnnden Kn6tchen, in deren Innern in einer 
Meinen Detritnsmasse und einer Ansammlung yon groBen Zellen veto 
Typus der Ep.itheloidzellen die Larve gefunden wird. Naeh augen 
yon der ringf6rmig angeordneten Bindegewebslage liegen polymorph- 
kernige Zellen und Eosinophile. Bei der Leber der Mans tinden sieh 
anfgnglieh entspreehend wie bei Asearis- lumbrieoides-Infektion ver- 
streut Nekrosen, die gegeniiber den bei Asearis lumbrieoides aber viel- 
leieht etwas mehr umsehrieben angeordnet sind. ~ine Maus, deren 
Infektion so abgestimmt war, dab das Tier nieht zugrunde ging, zeigte 
7 Woehen s]ggter ganz entspreehend wie die Hunde und Meersehwein: 
ehen bindegewebig abgekaloselte Kn6tchen, daneben lieBen die iibrigen 
Leberpartien noeh deutlieh Spuren der Sehgdigungen erkennen. Die 
Bindegewebsentwieklung in der Leber geht verhgltnismgBJg sehr 
bald vor sieh. Bereits 3 Woehen naeh der Infektion ist die Kapsel 
angelegt. Interessant war das Verhalten der naeh Bielschowslcy-Maresel~ 
versilberten Gitterfasern; sie wuehern in den Kn6tehen yon der binde- 
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gewebigen Kapsel aus naeh dem Zentrum und lassen dabei iiberall 
Uberg~nge in das r6tliche kollagene Gewebe erkennen, Makroskopiseh 
ist beim Hand und 5~eerschweinchen die Leber bei starker Infektion 
bedeckt mit grauen, 1/2 mm bis stecknade]kopfgrol~en kn6tchenartigen 
Vorw61bungen, daneben finden sich bei jfingeren Infektionsstadien 
gelbgraue, unregelmiiBige kleine :Bezirke, die den noch nicht abgekap- 
selten Infiltraten entsprechen. Die Lunge bietet in frisehen F~llen 
yon Belascarisinfektion, - -  und das gleiche gilt, wie oben erw/ihnt, 
auch fiir Tox~searis - -  das Bild vorwiegend subp]eurM gelegener, 
~/2--2 mm groBer gelber Kn6tchen mit totem HoL In den ~]teren St~- 
dien sind die Blutungszonen weniger deutlich~ und verschwinden sch]iel3- 
lich ganz. Makroskopisch linden sich alsdann graue, zuweilen etwas 

Abb. 6. Leber. Meerschweinchen. Infektions- 
dauer 3 Wochen (Belascaris). KnStehenbildung 
um eine Larve, beginnende hindegewebige Ab- 

grenzung. u ca. ] : 120. 

Abb. 7. .Niere. Hund. Infektionsdauer unbe- 
kannt (Belascaris). Bindegewebig abgekapsolteS 
KnStehen. Im.Zent rum hyaline Umwandlung 

and Konkrementbildung. ,Vergr. ca. 1:200. 

glasig durehscheinende KnStchen~ manehmal grSl3ere, unregelm~Big be. 
grenzte ]~ezirke. Histologisch entspricht ihnen eine Verdichtung des 
Lungengewebes durch Wucherungen des Alveolarepithels, Bildung 
yon Epitheloidzellen and sp~rlieh Riesenzellen~ dazwisehen eingelagert 
reiehlich Eosinophile. Diese Bezirke zeigen in weiter fortgesehrittenen 
Stadien eine bindegowebige Umhtillung, yon der a~s die endgiiltige 
bindegewebige Umwandlung der KnStehen ihren Anfang nimmt. 

Sehr ausgesproehen ist auch die KnStehenbildung in den Nieren, 
Sie liegen hier in der Rinde oft dieht unter der Kapsel and entsprechen 
in ihrem Aufbau den Lel~erknStehen. Zum Teil ist das Zentrum yon 
einer homogenen, mit Eosin sich leuehtend f~rbenden Masse einge- 
nommen, die teilweise durch H~matoxylin schwarzblau gef~rbte Ken- 
kremente erkennen lie~. Offenbar handelt es sich um beginnende 
Verkalkung. Neben diesen KnStchen fanden sieh in der Rinde herd- 
weise zwischen den Harnkan~lchen eingelagert Infiltrate aus Ein- 
kernigen, in deren Bereieh bei daraufhin geriehteter F~rbung oft Binde- 
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gewebs~asern naehweisbar waren. Vermutlich kennzeichnen diese In- 
filtrate Stellen, an denen die Larve frtiher einmM gelegen hat, die sie 
aber vor erfolgter Abkapselung verlieB. Die Bindegewebskn6tehen 
selbst zeigen in der Umgebung keine st~rkere t~eaktion des Gewebes, 
abgesehen yon kleinen, der Kapsel oft nur einseitig anliegenden t~und- 
zelleninfiltraten. Im Mlgemeinen liegeu sie inmitten gut erhMtener 
garnkan~lehen. Als Folge einer mechanischen Gef~Bver]egung waren 
in einzelnen Rindenpartien leichte Stauungserseheinungen erkennbar. 
Die Larve im Innern der K_n6tchen war in der I~egel sehr gut fhrbbar 
und lebte wie aus Quetschpr~paraten ersiehtlich war, in den meisten 
Fi~llen noch. Makroskopisch verhMten sieh die Kn6tchen wie die in 
der Leber. Zuweilen erbliekt man unter der Nierenoberfl~ehe 

unregelm~Big begrenzte ldeine gelbe 
Herde, die den Zellinfiltraten entspre- 
chen. In der Muskulatur, aueh im 
Myokard, er seheinen dieWurmknStehen 
Ms kleinste, eben sichtbare, bis steck- 
nadelkopfgroBe, gelbliche und weiBe 
Piinktehen, die oft nicht genau rund, 
sondern in der Riehtung der Muskel- 
fasern verlaufend, spindelf6rmig aus- 
gezogen sind. Sie bestehen histologisch 
aus gundzellen, Epitheloidzellen und 

Abb. 8. Myocard. t Iund.  Infekt ionsdauer  
unbekann t  (Betasearis). Larve in einer Eosinophilen. Die Kapsel ist, w e n n  

klelnea Nekrose, in der Umgebung herd- vorhanden, im Mlgemeinen diinner als 
~Srmige Rundzelleninfiltration. Vergr. 

ca. 1:40. bei den Nieren- und Leberkn6tehen. 
AuffMlenderweise lieB sich im Gehirn, 

wo der Larvennaehweis in den Capillaren und im Gewebe auf Serien- 
sehnitten gelang, keinerlei Reaktion der Umgebung nachweisen. Es 
erscheint mir jedoeh wahrseheinlieh, dag besonders daraufgeriehtete 
Untersuchungen, die vielleicht die Aufgabe einer besonderen Arbeit 
sein werden, auch im Gehirn, wenn aueh nur geringgradig, Ver~nde- 
rungen ergeben. Die einem Hund subcutan eingespritzten Toxasearis- 
larven fiihrten zur Bildung bindegewebig abgekapselter Kn6tchen in 
den zugehSrigen Lymphknoten. 

Schlufibetrachtungen: 
Bei der histologischen Untersuchung yon mit Asearis lumbricoides 

infizierten Tieren, 1VIeersc4rweinchen, Kaninehen und Mi~usen zu ver- 
sehiedenen Zeitpunkten naeh der Infektion gelang es, in Ubereinstim- 
mung mit den histologisehen Untersuehungsbefunden Ransoms und 
seiner Mitarbeiter die Larven auch in Schnitten auf ihrem Weg yon der 
Darmwand dutch Leber, Herz, Lunge, zu den Bronehien naehzuweisen, 



im Tierk6rper bewirkten anatomischen Veranderungen. 177 

ferner im grol~en Kreislauf zirkulierende Larven in Milz, Nieren und 
Gebirn. Die vorher mit dem gleiehen Tiermaterial angeste]lten bio- 
logischen Experimente Fi~lleborns konnten somit dutch die histolo- 
gisehe Kontrolle v6llig best~itigt werden. Die in der Mehrzahl der 
F~lle ohne Sehwierigkeit feststellbare Lage der Larven in den Gef~flen, 
ihr Nachweis im Blur des rechten Ventrikels auf Seriensehnitten sprechen 
durehaus fiir die yon der Mehrzahl der Autoren vertretene Anschauung 
yon der Wanderung der Ascarislarven auf dem Blutweg und sprechen 
gegen die Ansieht Yoshidas, der eine Durehbohrung der Darmwand 
annahm, mit Wanderung durch die BauehhShle und folgendem aktivem 
Durehdringen des Zwerehfelles. Es gelang im Schnitt (allerdings nut 
ein einziges Mal) der Naehweis einer Asearislarve im Lumen eines 
Seitenventrikels des Gehirns. Ein anderer Weg, worauf die Larven 
die Darmwand verlassen, sind die Lymphgef/ige. In den GekrSse- 
lymphknoten wurden die Larven in den zufiihrenden Lymphstgmmen 
und in den Randsinus naehgewiesen. Die dm'ch die Wanderung der 
Larven in den versehiedenen Organen bewirkten Ver~nderungen sind, 
abgesehen yon der Lunge und bei den Mgusen auch der Leber, in der 
Regel nicht sehwer. Die Zellinfiltrate der Darmwand, ebenso wie die 
die Leber diffus durehsetzenden kleinen Ansammlungen yon Poly- 
morphkernigen und Eosinophilen, fiihren zu nut geringem Parenchym- 
untergang und lassen, abgesehen yon gelegentlicher herdweiser Stauung 
in der Leber, eine Funktionsseh~idigung des Organs nicht erkemmn. 
Fiihrt die Infektion nieh~ infolge Sehwere der Lungenerscheinungen 
zum Tode, so werden die Infiltrate zuriickgebildet, olme naehweisbare 
eharakteristisehe Spuren zu hinterlassen. Die Gitterfasern der Leber, 
die allerdings nur in einigen wenigen l~gllen mittels der Versilberungs- 
methode naeh Bielschowsky-Maresch zur Darstellung gebraeht und 
untersueht wurden, ersehienen innerhalb der Infiltrate nur wenig 
vergndert. Zuweilen liegen sich kleine Zerreii3ungen feststellen. Einige 
der Gitterfasern waren verdickt. In der Leber der M~use erzeugen die 
Asearis lumbricoides-Larven offenbar in erster Linie infolge eines starken 
MiBverh~ltnisses zwisehen der GrSge der Larven und der Weite des 
Gef~iBlumens schwere ZerstSrungen in Gestalt zahlloser verstreut 
angeordneter Nekrosen. In der Lunge kommt es  zu Blutungen, einer 
Wueherung und AbstoBung des Alveolarepithels, Einwanderung yon 
polymorphkernigen Leukoeyten und eosinophil gekSrnten Zellen. 
Stellenweise bestand das Bild einer einfachen bronchopneumonisehen 
Infiltration, oft aber iiberwogen die Alveolarepithelien und Zellen 
veto Typus der Epitheloidzellen so sehr, dab man kaum noch bereeh- 
tigt war, yon bronehopneumonischen Herden zu sprechen. ]~fihren die 
Lungenver~nderungen nicht zum Tode, so bilden sie sich allmahlich 
ohne st~rkere Bindegewebsentwicklung~ zuriick, eine Abkapselung 

Virchows Archiv. Bd. 244. 19 
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der ganz allgemein in den Lungen verh~]tnism~Ng sp~rlich histologiseh 
naehweisburen Ascaris lumbrJcoides-Larven findet in der I~egel nicht 
statt. Es seheint, dab es den in die Lungen ge]angten Larven in der 
iiberwiegenden Zahl gelingt, die Bronehien zu erreiehen mad die Lunge 
zu' verlassen. In den Nieren kommt es zu Harnkan~lehenblutungen 
infolge des Bohrens der Larven. Eine endgtiltige Entseheidung, ob 
in den Nieren bzw. den versehiedenen anderell Organen steekenge- 
bliebene Larvell nieht doeh sehlieglieh bindegewebig abgekapselt 
werdell, was das wahrseheinlichste ist, kann auf Grund der vorher- 
gehenden Untersllchungen nieht gegeben werden. Ransom berichtet 
yon einer bindegewebigeI1 Abkapselmag yon Sehweineaszarislarven 
in Lymphknoten bei einem Meersehweillchen bereits 19 Tage naeh der 
experimentellen Illfekti0n. Jedenfalls sind abet I~Stehen mit Asearis 
lumbrieoides- bzw. Sehweineasearislarven sieher nieht h~ufig. Reak- 
tionen yon seiten des Gehirns auf die eingeschwemmten Larven wurden 
nieht festgestellt. In den Lymphdriisen und der Milz lagen sie inmittell 
von Eosinophilen. 

Die Infektion mit Belasearis llnd Toxasearis des IIundes fiihrt 
bei Hund, Kaninehen, Meersehweillchen und Maus zu Reaktiollen 
des Gewebes, die sieh yon den bei Ascaris ]umbrieoides festgestellten 
wesentlich llnterseheiden. Bei kurz  zuriickliegender Infektion (1-~2 
Tage) sind die Zellinfiltrate der Leber umfangreieher als bei Ascaris 
lumbricoides, dabei aber in der Regel etwas umsehriebener, das gleiche 
gilt fiir die Lungenveri~nderungen. Bei ihnen fiberwiegen die Poly- 
morphkernigen, besollders im Zentrum der Herde, so bedeutend, dub 
man zuweiten den Eindruek kleiner Abseesse erhMt. Ganz entsp~echend 
zeigt das makroskopische Bild gelbe, vorwiegend subpleural 
gelegene Kn6tchen mit hamorrhagischem Hof. In bezug auf die 
eben besproehenen frisehen Veri~nderungen gleiehen sieh Bel- 
und Toxasearis vollstgndig. Wieweit diese i)bereinstimmung aueh 
besteht ftir Ver&nderungen bei weiter zuriiekliegender Infektion, vet- 
mug ich deshMb nieht zu beurteilen, weft mir eill derartiges Material 
nur fiir Belasearis zur Verfiigung stand. Beherrscht wird das alla- 
tomische Bild der Belasearisver~nderungen dutch eine starke Binde- 
gewebswucherung um die in den verschiedenstell Organen und der 
Muskulatur liegengebliebene Larven, die dadureh eingekapselt werden. 
Diese Belaseariskll6tehen sind schon ma~'oskopiseh leieht aufzufinden 
als graue, weiBliehe ulld zuweilen etwas gelbe his stecklladelkopfgroge 
Gebilde, die vor allem all der Oberfli~ehe von Leber und Nieren auf- 
fallen. Bei starkem I~6tchengehalt der Hundeleber erscheint die 
ganze Oberfli~ehe fein h6ckerig. Aueh in der Muskulatur sind die Kn6t- 
chen bei sti~rkerer Infektion keineswegs spiirlieh, hier aber freilieh 
nicht so leicht zu erkennen. Im Gehirn der Versuehstiere, in deoell 
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Larven in den Gefi~t]en und frei im Gewebe gefunden wurden, gelang 
es bisher ebensowenig wie bei der Ascaris lumbricoides-Infektion 
1%eaktionsvorg~nge naehzuweisen. 

Der Aufbau der KnStchen ist gleichartig. Im Zentrum eine Larve, 
inmitten eines kleinen nekrotischen Bezirkes, nach aul~en davon Eiai- 
theloidzellen, in se]tenen Fallen l%iesenzellen. Die i~uBere Begrenzung 
des Knotens bilden ringfSrmig angeordnete ~ibroblasten und Bindege- 
websfasern~ Am Aul~enrand der KnStehen liegen in der Regel Eosinophile 
und t%undzellen. Die bindegewebige Umwandlung sehreitet yon der 
Kapsel nach dem Zentrum zu vor, wie sieh aus den einwuchernden 
Gitterfasern erkennen li~Bt. 

In der'Muskulatur ist die Bindegewebskapsel im allgemeinen schw~t- 
eher entwickelt als in den inneren Organen. Sehr gut ist zu sehen, 
wie die KnStchen nach aul~en dureh verdickte Gitterfasera mit der 
Umgebung in Verbindung stehen. Das nekrotisehe Zentrum der KnSt- 
chen zeigt zuweilen homogene, offenbar hyaline Umwandlung und in 
alten Fi~llen die Einlagerung dunkler, klumpiger Massen als Zeiehen 
beginnender Verkalkung. Die Veranderungen in der M~use]eber nach 
frischer Infektion mit Belascaris entspreehen den bei Asearis lum- 
bricoides besehriebenen. In spi~teren Stadien kommt es bei Belasearis- 
infektion dagegen auch bei der Maus zu starker Bindegewebswucherung 
und Abkapselung der Larven in KnStehen, die in ihrem Aufbau den 
oben gesehilderten ]3au zeigen. 

WurrnknStehen, vor al]em die in Leber und Lunge befindlichen, 
wurden mehrfaeh Gegenstand der Untersuehung, besonders bei Tieren, 
in erster Linie um differentialdiagnostisehe Merkmale gegeniiber Rotz- 
knStchen aufzufinden (AngeloH, Eberbec]r Kitt, Olt, Schlitz). Die Art 
der betreffenden Parasiten ]iel~ sich in der Regel nieh~ mehr bestimmeIl. 
Sehr eingehend und griindlich wurde die Bildung yon Nematoden- 
knStehen yon Kopsch untersueht. Es handelte sieh um VerSnderungell 
beim Frosch durch Larven yon l%habditis pellio, die yon den lq~rSsehen 
in der aus Regenwiirmern bestehenden 2qahrung aufgenommen wurden. 
Die in den versehiedensten 0rganen auftretenden KnStchen sind 
den BelascarisknStehen histologiseh sehr iihnlich. Kopsch besehreibt 
aul~er den KnStehenbildungen noch Gewebsver~nderungen, die er zum 
Teil wenigstens als beginnendes geschwulstmi~l~iges Wachstum im 
Sinne eehter Geschwtilste deutet. Hinsichtlieh dieser Deutungen 
vertrete ieh die Anschauungen derjenigen Autoren, die sie als ana- 
tomisch nicht geniigend gerechtfertigt ansehen. Bei meinem eigenen 
Material konnte ich in keinem Fa]le eine irgendwie beschaffene Um- 
wandlung des Gewebes nach der Richtung einer Geschwulstentwick- 
lung beobaehten, obgleieh ich im Hinblick auf die bekannten Unter- 
suchungsergebnisse Fibigers und der 1920 verSffentliehten' Befunde 
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yon Bullock, Curtis und Wood fiber sarkomatbse Wucherungen bei 
Mhusen infolge Iniekt ion mit  Cysticerens fasciolaris besonders darauf 
achtete. ~ b e r  die hochinteressante biologisehe Bedeutung der ~Nemato- 
denknbtehen fiir d~s Verst indnis der Entstehnng eines Wirtswechsels 
der Pa ra s i t en  geniigt es an dieser Ste]le, auf die Fi~llebornschen Ver- 
5ffentliehungen zu verweisen. 

Die Grfinde, w~rum die Infekt ion mit  Belascaris zur Knbtchen- 
bildung ffihrt, die bei Ascaris lumbricoides-In~elv~ion im allgemeinen 
vermil~t wird, sind mehrfache und zum Tell noeh unbekannter  Art. 
Den Asearis lumbricoides.L~rven gelingt es in der Mehrzahl, auch wenn 
sie eine Zeitlang im grol3en Kreisl~uf zirkulieren, doeh via Lunge den 
Darm zu erreiehen. Die Belascarislarven d~gegen bleiben in groGer 
Zahl in den Geweben steeken; dug dies einen sehr wesentliehen Grund 
f fir die Entwieklung der Knbtchen abgibt,  ist nieht zu bezweife]n. 
Die Larven wirken als Fremdkbrper,  die der Orgunismus in bekannter  
Weise abkapselt .  ~Varum aber bleiben sie hingen ? Einmal  ist ihre 
Bohr t i t igkei t  s t i rker  als bei Asc~ris lumbricoides, zweitens fibertrifit 
ihre GrbGe in der ersten Zeit nach dem Aussehlfipfen die der Asearis 
lumbrieoides-Lurven. Auf letzteres Moment kann man abet deshalb 
woM nicht zuviel Wert  legen, weft, wie man ]eieht erkennen kann, 
aueh die her~ngewachsenen Ascar is  lumbricoides-Larven im allge- 
meinen doeh noch zum Darm ihren Weg finden. Infolge des st~rkeren 
Bohrvermbgens kbnnen die GefiGwiinde ]eiehter besch~idigt warden 
und die Lurven frei ins Gewebe gelangen, yon wo aus ihnen der wei- 
tere  Weg versperrt  ist. Eine sehr wesentliehe Ursaehe ffir die Knbtchen- 
bildung bietet  aueh die, ~llerdings noeh ' nnvollkommen nntersuchte 
Absonderung spezifischer Stoffe. Diese, zum Tell noch hypothetisehen 
Stof~e wirken bei Ascaris ]umbricoides bzw. Bel- und Toxasearis 
offenbar sehr verschieden- Bei Be]ascaris kommt  es dadureh zu einer 
starken Zuwanderung yon Polymorphkernigen, Einsehmelzung des 
Gewebes und sehr frfibzeitiger Bindegewebswueherung. DuG es zwisehen 
Kelminthen, die ledigHch zur Bildung yon  Fremdkgrpertuberkeln 
ffihren, wie Belasearis und  solehen, die wie Spiropteru in einem hohen 
Prozentsatz d er Fi l le  echtes geschwulstmiGiges Wachstum auslbsen, 
Formen gibt, die Uberg~nge darstellen, halte ieh ffir wahrscheinlich, 
und dies w~re zu untersuchen. 
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