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Die Entdeckung der Wanderung von Ascarislarven im Tierkorper
vor ihrer endgiiltigen Ansiedlung im Diinndarm, die sich in erster
Linie an die Namen von Stewart, Yoshida, Ransom und seinen Mit-
arbeitern, und Fiilleborn kniipft, hat mehrfach Nachpriifungen veran-
laBt, und den Entwicklungsgang der menschlichen Helminthen, die,
wenigstens in Europa in den letzten Jahrzehnten, im allgemeinen
wenig beachtet wurden, in den Bereich eines gréBeren Interesses
geriickt. Auf Grund der Arbeiten der obigen Forscher wissen wir
jetzt, daB die einen reifen Embryo enthaltenden Kier von Ascaris
lumbricoides bzw. Ascaris suilla und Hundeascariden im Magen-
darmkanal ausschliipfen. Die Embryonen bohren sich in die Darm-
wand ein und geraten teils in die Lymph-, zum gréBeren Teil aber in
die Blutgefifle. Die in die Lymphgefife eingedrungenen Larven
werden offenbar zum Teil in den zugehérigen Lymphdriisen zuriick-
gehalten, ein Teil gelangt vermutlich durch den Ductus thoracicus
zum Venensystem und rechten Herzen. Der Hauptteil der Larven
gerat mit dem Pfortaderblut zur Leber, von dort iiber das rechte Herz
zur Lunge. Ein Teil dieser Larven passiert, wie zuerst von Fiilleborn
gezeigt wurde, die Lungencapillaren, zirkuliert im groBen Kreislauf,
wobei er in den verschiedensten Organen nachgewiesen werden kann;
ein anderer Teil bohrt sich aus den Lungencapillaren in die Alveolen,
wird durch den Flimmerstrom des Bronchialepithels zum Rachen
beférdert, verschluckt, um sich im Diinndarm anzusiedeln.. Mithin
entspricht die Wanderung von Ascaris ganz dem von Filleborn fest-
gestellten Verhalten verfiitterter Strongyloides (vgl. Filleborn, Bei-
hefte z. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Nr. 5, 1914, S. 26—80). Auch
die im groBen Kreislauf zirkulierenden Larven bohren sich offenbar
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groftenteils spater noch in die Lungenalveolen aus, und gelangen
zum Darm. Ich gehe auf Einzelheiten der Wanderungen, das Heran-
reifen der Larven u. a. hier nicht ein, und verweise, abgesehen von den
Arbeifen der iibrigen oben genannten Autoren auf die in einiger Zeit
erscheinende zusammenfassende Darstellung meines Lehrers Fiilleborn.
Ich selbst hatte bei der vorliegenden Arbeit die Aufgabe, das von
Fiilleborn bei. seinen experimentellen Untersuchungen der Ascaris-
wanderung benutzte Tiermaterial histologisch zu verarbeiten, um die
durch die Larvenwanderung bewirkten anatomischen Verinderungen
festzustellen.

Bereits andere Autoren (Ransom und seine Mitarbeiter, Nettesheim
4. a.) haben bei ihren experimentellen Studien iiber die Ascariswan-
derungen histologische Untersuchungen angestellt. Vor verhilinis-
miBig kurzer Zeit versifentlichte Nettesheim seine Befunde bei Mausen.
Meine eigene Arbeit soll eine systematische Darstellung der Befunde
zu den verschiedenen Zeitpunkten der Infektion geben auf Grund des
groBen Fiillebornschen Tiermaterials und berilicksichtigt auBerdem
die Befunde bei Infektion mit Bel- und Toxascaris des Hundes, die
von den bei Ascaris-lumbricoides-Infektion nicht unwesentlich ab-
weichen.

Es liegt keine Veranlassung vor zu der Annahme, dal die Wande-
rung der Ascarislarven im menschlichen Kérper verschieden ist von
der bei Tieren. Wenn trotzdem meines Wissens eine Darstellung der
anatomischen Verinderungen bisher nicht fiir die menschlichen Ver-
hiltnisse gegeben wurde und, wie ich glaube, auch sobald nicht wird
gegeben werden konnen, so liegt der Grund hauptsichlich darin, dafB
die Infektion beim Menschen in der iberwiegenden Zahl der Falle
verhaltnismiBig schwach ist, bei den groBlen Organen die Verénde-
rungen schwer auffindbar sind und sich zudem nach einiger Zeit so weit
zuriickbilden, daBl im besten Fall nur wenige uncharakteristische
Spuren zuriickbleiben.

Klinisch werden beim Menschen durch die Wanderungen in der
Regel keine Symptome ausgeldst. Aus Fukien (China) berichtet Pantin
allerdings von einem Husten der Kinder, der auf Ascarisinfektion
zuriickgefiihrt wird. Aus der dlteren Literatur bekannt ist ein Fall
von Mosler (1867), der Kinder durch Ascariseier infizierte und Lutz
{1888) der die Infektion in entsprechender Weise bei einem 32jahrigen
Mann vornahm. Von beiden Autoren wird iiber Erscheinungen von
seiten der Lungen in Form von Bronchitis berichtet. Dal dagegen
Ferkel bei natiirlicher Infektion durch massenhafte Aufnahme der Eier
unter Lungenerscheinungen zugrunde gehen, ist bekannt und auch
mehrfach im Experiment nachgepriift worden (Stewart, Ransom).
Das von Filleborn zu seinen Versuchen benutzte Tiermaterial umfafte
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‘Meerschweinchen, Kaninchen, Hunde, Ratten und M#iuse, von denen
mit Ausnahme der Ratten alle Tierarten zu den vorliegenden histo-
logischen Untersuchungen verwandt wurden., Die Infektion erfolgte
in der Mehrzahl der Falle durch Verfiittern reifer embryonenhaltiger
Eier, subcutan durch Einspritzen der Larven, auflerdem 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 Teil der Kasuistik Infektionen mit
Agscaris lumbricoides bzw. der anscheinend damit identischen Ascaris
suilla, der zweite Teil Infektionen mit Bel- und Toxascaris.

Kasuistik.
A. Durch Ascaris lumbricoides bewirkte Verdnderungen.

I. Verinderungen kurze Zeit mach der Imfektion (4—48 Stunden).

1. Meerschweinchen vom 6. VIL 1921. Infektionsdauer 4 Stunden.

Coecum: Histologisch: Larven in dem Gewebe der Mucosa, besonders an der
Grenze der Muscularis mucosae, in Capillaren und Lymphspalten, keine besondere
Zellanhiufung in der Umgebung. .

Tleocécaldriisen: Histologisch: In einem Randsinus mehrere Larven, umgeben
von einigen Polymorphkernigen und Esosinophilen?).

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 Anhaufung eosinophiler Zellen.

3. Meerschweinchen vom 1. IV. 1921. Infektionsdauer 187/, Stunden.

Leber: Histologisch: Zahlreiche Larven in den Venae interlobulares und
Capillaren, zum Teil in die Zentralvenen einwandernd. Lebergewebe im
allgemeinen intakt, nur stellenweise ganz kleine Infiltrate mit vorherrschenden
Eosinophilen, dazwischen Kerntriimmer.

Lunge: Histologisch: Kleine Hamorrhagien, kleine Infiltrate, bestehend aus
vereinzelt Polymorphkernigen, mit zum Teil pyknotischen Kernen, abgestoBenen
Alveolarepithelien.

Makroskopisch: Einige Dutzend kleiner Hamorrhagien.

Im Quetschpraparat eine Larve nachgewiesen.

4. Meerschweinchen vom 29. III. 1921. Infektionsdauer 24 Stunden.

Diinndarm: Histologisch: Stellenweise kleine Leukocyteninfiltrate in der
Mucosa. Zahlreiche Larven vorwiegend an der Muscularis mucosae, zum Teil
sicher in Capillaren, auch in der Submucosa.

1) Bekanntlich enthilt das Meerschweinchenblut zwei Arten von 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 Pseudoeosinophilen den
Neutrophilen des Menschen, daneben enthalt 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 erwihnt werden, wurden sie als zu den Eosinophilen im strengeren Sinne
gerechnet. Vgl. auch Klieneberger, C. und Carl, W., Die Blutmorphologie der
Laboratoriumstiere. Leipzig, J. A. Barth, 1912,

Virchows Archiv. Bd. 244. 11
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Leber: Histologisch: Larven in Capillaren. Die Leberzellen enthalten reichlich
Fett. Verstreut im Lebergewebe ganz kleine Nekrosen und geringe Infiltrationen
aus Polymorphkernigen und spixlich Einkernigen.

Lunge: Makroskopisch viele kleine Hamorrhagien.

Histologisch: Infiltrate aus gewucherten Alveolarepithelien, spérlich Poly-
morphkernigen und Eosinophilen. Vercinzelte Larven im Gewebe und in den
Alveolargingen.

5. Kaninchen vom 23. VII. 1921. Infektionsdauer 24—48 Stunden.

Leber: Histologisch: Kleine Infiltrate aus Polymorphkernigen, vereinzelt
Rosinophilen und Zellen mit hellerem, etwas unregelmifig gestaltetem Kern. Die
Polymorphkernigen zeigen hiufig Pyknose des Kerns. Kleine Hamorrhagien.
Massenhaft Larven in Capillaren und in den Venae sublobulares. Gitterfasern im
Bereich der Infiltrate meist erhalten.

Lunge: Makroskopisch: Zahlre1che auf der Lungenoberflache verstreute, kleine
graue, punktiormige Flecke.

Histologisch: Infiltrate aus Polymorphkermven, letztere oft eosinophil gekornt.

6. Meerschweinchen vom 11. VIL 1921. Infektionsdauer 48 Stunden.

Dickdarm: Histologisch: In der Schleimhaut Infiltrate aus Polymorphkernigen.
Sehr sparlich Larven im Gewebe der Mucosa und in den Capillaren.

Leber: Histologisch: Herd- und streifenformige Infiltrate vorwiegend aus
polymorphkernigen Leukocyten.

7. Meerschweinchen vom 22. XII. 1921. Infektionsdauer 24 Stunden.
(Schweineascaris.)

Tleocécaldriisen: Histologisch: Larve im Gewebe der Kapsel, umgeben von
sehr zahlreichen Eosinophilen. Larven ferner in den zufithrenden Liymphgefaien
und in den Randsinus, stets von zahlreichen Eosinophilen umgeben.

Leber: Histologisch: Stellenweise ganz kleine, unregelmaBig begrenzte Infil-
trate aus Polymorphkernigen vermischt mit Eosinophilen, die zahlenmaflig zum
Teil iiberwiegen. Zahlreiche Larven in den GefafBlen, meist ohne besondere Re-
aktion, zuweilen jedoch in der unmittelbaren Umgebung der GefaBle einige Poly-
morphkernige, ebenso wie innerhalb des streckenweise erweiterten Lumens In
einzelnen Capillargebieten umschriebene Stauung.

Herz (Serienschnitte): Rechter Ventrikel mit Blut gefiillt, zwischen den
Erythrocyten mehrere Larven.

Lunge: Histologisch: Im allgemeinen Iufthaltig; umschriebene Bezirke von Alve-
olen mit Erythrocyten gefiillt, daneben spirlich Einkernige und Polymorphkernige.

8. Meerschweinchen vom 14. XIL. 1921, Infektionsdauer 24 Stunden.
(Schweineascaris.)

Coecum: Latven in Capillaren und Lymphspalten der Mucosa.

Leber: Makroskopisch: Zahlreiche gelbweiBe Stippchen auf der Oberflache
Histologisch: Sehr zahlreich Larven in den Capillaren, unbedeutende Infiltrationen,
stellenweise ganz kleine Nekrosen.

Milz: Ganz spirlich Larven, umgeben von kleinen nekrotischen Bezirken mit
polymorphkernigen Leukocyten.

Niere: Makroskopisch: Zahlreiche punktformige Blutungen an der Oberfliche.

Histologisch: Larve in einer Capillare der Rinde, in den benachbarten Harn-
kanalchen Erythrocyten.

. 9. Meerschweinchen vom 20. XIL 1921. Infektionsdauer 24/, Stunden
(Schweineascaris. )

Darm: Larven in den Capillaren der Mucosa. Im Gewebe der Mucosa An-
héufung polymorphkerniger Leukocyten, vorwiegend Eosinophile.

Leber: Makroskopisch: Anémische Bezirke.
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Histologisch: Verstreut sehr kleine Infiltrate aus Leukocyten und Eosino-
philen. Massenhaft Larven in Capillaren auf dem Weg nach den Zentralvenen.

Herz: Im Blut des rechten Ventrikels eine Larve. \

Lunge: Makrogkopisch: Fleckférmige Blutungen unter der Oberfliche.

Histologisch: Verstreut Hamorrhagien, Larven sparlich im blutgefiillten Lumen
der Alveolen. Kleine Infiltrate aus Polymorphkernigen, darunter viele Eosinophile.

Gehirn: Larve in einem Seitenventrikel sich in die Ventrikelwand einbohrend.

10. Meerschweinchen vom 23. XIL 1921. Infektionsdauer 48 Stunden.
(Schweineascaris.)

Leber: Kleine Nekrosen und herdférmige Infiltrate aus Polymorphkernigen
und Eosinophilen. Larven in Capillaren zum Teil von Leukocyten umgeben. Die
Capillarwand erscheint oft beschadigt, Infiltration in der Nachbarschaft. ;

Lunge: Makroskopisch: Kleine subpleural gelegene, punktformige Blutungen.

Histologisch: Kleine Hamorrhagien, herdférmige Infiltrate aus gewucherten
Alveolarepithelien und Eosinophilen.

Zusammenfassung der Befunde,
Veranderungen kurze Zeit nach der Infektion (Ascaris lumbricoides).

In der Darmwand fanden sich, und zwar besonders reichlich im
untersten Ileum, im Coecum und im Anfangsteil des Kolon zahlreich

Abb, 1. Darm. Meerschweinchen. Infektions-  Abb. 2. TLeber. Kaninchen. 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, Zellinfiltrate, Vergr. ea. 1: 250,
Die Zeichnungen wurden von der_wissenschaftlichen Hilfsarbeiterin des Instituts, Frl. H. Sikora
angefertigt.

Larven in der Schleimhaut, zum Teil frei im Gewebe zwischen Driisen-
zellen, zum Teil in Lymphspalten-und Capillaren 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 friithesten Stadien
der Infektion liegen die Larven frei ohne begleitende Zellen; 24 und
48 Stunden spiter dagegen lassen sich zahlreiche kleine,.herdférmige
Ansammlungen von polymorphkernigen Zellen in der Mucosa nach-
weisen, darunter viele eosinophil gekérnte. In den Ileoctealdriisen
lagen ‘die Larven vorwiegend in den Randsinus und dem Gewebe der

11*
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Kapsel, auch in den zufithrenden LymphgefiaBen lielen sie sich nach-
weisen. Auffallend war der starke Reichtum an eosinophil granulierten
Zellen in der Umgebung der Larven. Das Kapselgewebe war stellen-
weise dicht mit Hosinophilen infiltriert. Die in die Leber mit dem
Pfortaderblut eingeschwemmten Larven liegen zum grifiten Teil in
den Gefiflen. In den friilheren Stadien (12 Stunden nach der Infektion)
schien die Leber bei oberflichlicher Untersuchung normal, erst nach
einigen Stunden wurden ganz kleine Infiltrate aus polymorphkernigen,
darunter viel Eosinophile, gefunden. Bei etwas spiteren Stadien
der Infektion nehmen die Infiltrate an Grofie zu, auch innerhalb der
Capillaren, an den Stellen an denen Larven steckengeblieben sind,
liegen zuweilen Hiufchen von Polymorphkernigen. Die Capillaren
erschienen zum Teil erweitert. In ihrer unmittelbaren Umgebung
fanden sich herdweise kleine Infiltrate. Das Lebergewebe lief herd-
weise geringgradige Stauung erkennen. In dem Bereich der Infiltrate
fanden sich kleinste Nekrosen und kleine Hamorrhagien, dabei waren
die Gitterfasern, wie sich im versilberten Préparat erkennen lieB, im
allgemeinen in den Nekrosen. erhalten. Makroskopisch war das Bild
der Leber nicht charakteristisch. In einigen Fillen fanden sich an der
Oberfliche verstreut kleine, gelbweille Fleckchen, die jedoch nicht mit
Sicherheit auf die Infektion zu beziehen waren. Im Gegensatz dazu
steht der makroskopische Befund der Lungen. Sie erscheinen bei
stirkerer Infektion bereits nach mehreren Stunden mit Blutungen
bedeckt in Gestalt roter Punkte und Flecken. Histologisch entspricht
diesen ein vermehrter Blutgehalt der Capillaren sowie eine herdfSrmige
Fiillung der Alveolen mit Blut, verbunden mit einer starken Wucherung
und Abstofiung des Alveolarepithels sowie Auswanderung von poly-
morphkernigen Leukocyten. Letztere sind aber nicht so zahlreich,
daB man in der Regel von bronchopneumonischer Infiltration reden
kann. Unter den Polymorphkernigen der Infiltrationen war ein grofer
Teil eosinophil gekornt. Auch in der Umgebung der Infiltrate, im luft-
haltigen Lungengewebe lagen viele Eosinophile. Larven wurden im
allgemeinen nur selten in den Lungen nachgewiesen. Dabei ist aller-
dings zu beriicksichtigen, daB Serienschnitte der Lungenverinde-
rungen nicht ausgefiihrt wurden. In Quetschpriparaten der frischen
‘Lunge wurden in allen Fillen Larven gefunden. Im Herzen eines
24 Stunden nach der Infektion getéteten Meerschweinchens gelang es,
mittelst Serienschnitten im -Blutinhalt des rechten Ventrikels mehrere
Larven ‘nachzuweisen. Die Nieren zeigen schon makroskopisch bei
stirkerer Infektion, worauf bereits Fiilleborn die Aufmerksamkeit
lenkte, oft charakteristische Verdnderungen in Gestalt von kleinen,
feinen, punktférmigen Blutungen in der Rinde, dicht unter der Ober-
fliche. Es handelt sich um Blutungen in die Harnkandlchen infolge
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der Bohrbewegungen der in den feinsten GeféBiverzweigungen - der
Rinde aufgehaltenen Larven. Diese Blutiungen sind schon ungefiarbt
in Rasiermesserschnitten oder Quetschpriparaten in ausgezeichneter
Weise zu erkennen (vgl. auch Fiilleborr). In der Milz gelang der Larven-
nachweis im Schnitt erst nach langem Suchen. Es liegt dies zum Teil
daran, daB in diesem Organ der Larvengehalt iiberhaupt nur gering
und der Nachweis im Milzgewebe schwierig ist. In den wenigen Fillen,
in denen Larven nachgewiesen wur-
den, lagen sie inmitten kleiner Ne-
krosen, umgeben von polymorphker-
nigen Leukocyten und Eosinophilen.
Dafl die Larven bei ihrer Zirkulation
im groflen Kreislauf auch in das Ge-
hirn getragen werden, war nach der
Feststellung der Wanderung bereits an-
zunehmen, als Fiilleborn als erstem der
tatsfichliche Nachweis im Quetschpra-
Para't gelang' Er wies bereits darauf Abb. 8. Gehirn, Seitenventrikel. Meer-
hin, daB stirkere Verdnderungen im  schweinchen. Infektionsdauer 24 Stunden
Gehirn durch die Larven anscheinerid (A;‘CESSai‘;ﬁ?ﬁ}ggve\z:;agdfmlggn ]
nicht bewirkt wiirden, eine Vermutung, 4

die sich histologisch bestétigen lieB. DaB den Larven sogar der Uber-
tritt in den Liquor gelingt, beweist der in der  beigegebenen Ab-
bildung dargestellte Serienschnitt, auf dem eine Larve zu sehen ist
im Begriff, sich in die Wand eines Seitenventrikels einzubohren.

I1. Verdnderungen lingere Zeit nach der Infektion (3—11 Tage).

1. Meerschweinchen vom 11. X. 1921. Infektionsdauer 3 Tage.

Lunge: Im Quetschpraparat sehr sparlich Larven.

Makroskopisch: Keine Blutungen, dagegen mehrere stecknadelkopfgrofie und
groflere graue Bezirke, zuweilen etwas durchscheinend.

Histologisch: Im allgemeinen lufthaltig; herdférmige Infiltrate aus Poly-
morphkernigen, Eosinophilen und gewucherten Alveolarepithelien sowie Ein-
kernigen. Die Polymorphkernigen zeigen hiufig Kernzersprengung. Im Bereich
der Infiltrate ist die Struktur des Lungengewebes im allgemeinen nicht mehr er-
kennbar.

2. Meerschweinchen vom 21.-X. 1921. Infektionsdauer 4 Tage.

Lunge: Makroskopisch: Einige kleine rote, subpleural gelegene Herde mit un-
deutlichem, grauem, etwas durchscheinendem Zentrum.

Histologisch: Kleine Blutungen, herdférmige Infiltrate, etwas umschriebener
als bei Fall I. Die Infiltrate bestehen aus Alveolarepithelien, Polymorphkernigen,
Einkernigen und Chromatinbrockchen. In einem Infiltrat eine dichte Anhaufung
von Leukocyten.

3. Meerschweinchen vom 8. ITI. 1921. Infektionsdauer 4 Tage.

Leber: Im Quetschpriparat zahlreiche Larven.

Histologisch: Kleine Nekrosen, Hamorrhagien, Infiltrate aus Polymorph-
kernigen. Stark herangewachsene Larven in den Gefafen. ‘
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Lunge: Makroskopisch: Kleine Blutungen. Im Quetschpriparat zahlreiche
Larven, :

Histologisch: In herdférmiger Anordnung sind die Alveolen ausgefiillt durch
gewucherte Alveolarepithelien, polymorphkernige Leukocyten und rote Blut-
korperchen. Zahlreiche abgestofiene, mit Pigment beladene Alveolarepithelien,
auch im Lumen der lufthaltigen Alveolen.

Niere: Makroskopisch: Einige punktférmige Blutungen in der Rinde.

Histologisch: kleine herdférmige Blutungen in den Harnkanilchen der Rinde.
In einem Sehnitt im Bereiche einer Blutung eine Larve in einer Capillare nach-
gewiesen. Blut auch im Kapselraum des benachbarten Glomerulus.

4. Meerschweinchen vom 16. VII. 1921. Infektionsdauer 5 Tage.

Leber: Histologisch: Durch die ganze Leber verstreut unregelmiflig begrenzte,
kleine rundliche und streifenférmige Infiltrate aus Polymorphkernigen und Eosino-
philen, Spirlich Larven, deutlich herangewachsen, vorwiegend in Gefaflen. Gitter-
fasern im Bereich der Infiltrate erhalten.

Lunge: Makroskopisch: Kleine Blutungen, daneben ausgedehnte Bezirke von
dunkelroter Farbe und fester Konsistenz (Pneumonie).

Histologisch: Die meisten Alveolen mit Blut gefiillt, verstreut pneumonisch
infiltrierte Bezirke, in deren Bereich die Alveolen durch zahlreiche polymorph-
kernige Leukocyten ausgefiillt sind. '

5. Meerschweinchen vom 29. X. 1921. Infektionsdauer 5 Tage.

Leber: Makroskopisch: Kleine, gelbweille Bezirke mit unregelmafiger Be-
grenzung. :

Histologisch: Infiltration des periportalen Gewebes mit Einkernigen und
sparlich Polymorphkernigen. AuBerdem verstreut im Lebergewebe streifenformige
und herdférmige Infiltrationen aus polymorphkernigen Leukocyten. In dem Be-
reich dieser Infiltrate sind die Kerne der Leberzellen oft etwas kleiner und dunkler
als in der Norm. Bei Sudanfirbung zeigen die’ betreffenden Leberzellen gering-
gradige Einlagerungen von Fetttropfen. MaBig veichlich Larven im Quetsch-
praparatb.

Lunge: Makroskopisch: Kleine Blutungen, vorwiegend graue, durchscheinende
Bezirke, "Stellenweise graues Zentrum mit rotem Hof.

Histologisch: Herdformige Verdichtungen, bestehend aus gewucherten Al-
veolarepithelien, Zellen vom Charakter der Epitheloidzellen, Polymorphkernigen
und Erythrocyten. Eine Riesenzelle mit peripher angeordneten Kernen. Im
Quetschpriparat sehr spiarlich Larven.

6. Meerschweinchen vom 10. X, 1921. Infektionsdauer 6 Tage.

Lunge: Makrogkopisch: In den vorderen Partien ausgedehnte Hamorrhagien
mit kleineren hellen Bezirken. In den wnicht infiltrierten Lungenpartien spirlich
helle rundliche Bezirke mit rotem Hof.

Histologisch: Alveolen zum groften Teil mit Erythrocyten gefiillt, daneben
verstreut Infiltrationen aus Polymorphkernigen. Einzelne stark herangewachsene
Larven im Gewebe. {Jbertritt der Larven in die Alveolarginge und die Bronchial-
verzweigungen. In den Bronchien hiufig mechanische Abreiffungen des Epithels.
Im peribronchialen Gewebe reichlich Eosinophile.

7. Kaninchen vom 8. ITL. 1921. Infektionsdauer 11 Tage.

Leber: Makroskopisch: Bunt gesprenkelte Oberfliche.

Histologisch: Stellenweise sind die Leberbalken zerstort. Geringe Zellinfiltra-
tionen aus polymorphkernigen Leukocyten und Einkernigen. Die Leukocyten
haben oft die Zeichen der Kerndegeneration, ebenfalls Pyknose zeigen die Kerne
der mehr oder weniger geschadigten Leberzellen. Bei Fettfirbung Einlagerung
von Fetttropfen in den zersttrten Partien. Herangewachsene YLarve .in einer
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kleinen Vene. Bei der Bindegewebsfirbung nach van Gieson ist noch keinerlei
Bindegewebswucherung in den zerstérten Partien erkennbar.

Lunge: Makroskopisch: Diffus braunrot pneumonisch infiltriert.

Histologisch: Zahlreiche Alveolen mit Erythrocyten erfiillt, stellenweise Ab-
stoBung des Alveolarepithels in das mit Blut gefiillte Lumen. Zahlreiche stark
herangewachsene Larven im Gewebe, Einwanderung in die Alveolarginge.

8. Maus vom 4, I1I. 1921. Infektionsdauer etwa 10 Tage,

Leber: Hochgradig verindert. Gewebe durchsetzt von multiplen kleinen Zer-
triimmerungen und Nekrosen, in denen die Kerne der Leberzellen nur schwach
oder gar nicht mehr firbbar sind. Die Kerne der Kupfferschen Sternzellen dagegen
sind in den nekrotischen Bezirken oft noch gut erhalten, ferner zahireiche kleine
Hamorrhagien und Infiltrationen mit Polymorph- und Einkernigen. Spérlich stark
herangewachsene Larven in Capillaren und kleinen Venen, deren Winde zum Teil
zerstort sind.

Lunge: Makroskopisch: Oberfliche mit Blutungen bedeckt.

Histologisch: Die meisten Alveolen mit Blut gefiillt. Stark herangewachsene
Larven im Gewebe und in Bronchialdsten.

9. Maus vom 9. ITL. 1921. Infektionsdauer 8 Tage.

Leber: Befund wie bei Fall 8. Multiple Nekrosen, Blutungen, Infiltrate. Larven
in Vv. sublobulares.

Lunge: Ausgedehnte Blutungen. In einzelnen Bronchijalisten Wurmlarven
und Erythrocyten. Zahlreiche Larven in die Alveolarginge durchbrechend.

10. Maus vom 11. ITL. 1921. Infektionsdauer 9 Tage.

Leber: Durchsetzt von Nekrosen und Blutungen. Die Infiltrationen setzen
sich zusammen aus vorwiegend Einkernigen, daneben Polymorphkernigen. In den
Nekrosen sind die Capillarendothelien meist noch erhalten.

Lunge: Makroskopisch: Ausgedehnte Blutungen im Gewebe.

Histologisch: Hamorrhagien, herangewachsene Larven im Gewebe und in den
Bronchialasten.

11. Maus vom 16. VII. 1921. Infektionsdauer 10 Tage.

Leber: Massenhaft Nekrosen, Hamorrhagien und kleine Infiltrationen. Heran-
gewachsene Larven in einer Vene. Bei der Sudanfirbung im Bereiche der Nekrosen
Einlagerung feiner roter Tropfen. Bei der Versilberung der Gitterfasern erscheinen
diese in den Nekrosen zum groBen Teil erhalten, stellenweise sogar deutlich ver-
dickt.

Zusammenfassung der Befunde.

Veranderungen lingere Zeit nach der Infektion (Ascaris lumbricoides).

In der Leber sind die Infiltrate und Nekrosen ausgedehnter ge-
worden. Makroskopisch duflern sie sich zuweilen in der Einlagerung
kleiner, gelblicher Fleckchen im Gewebe, im ganzen jedoch wenig
ausgesprochen und nicht regelmifig. Die Larven erscheinen stark
herangewachsen und fallen daher schon bei mittlerer Vergroflerung
auf. Sowohl an den Kernen der Infiltratzellen als auch an denen der
Leberzellen waren Degenerationserscheinungen in Form von Pyknose
und zuweilen besonders bei den polymorphkernigen Formen, in Gestalt
der Karyorrhexis nachzuweisen. Die kleinen Nekroseherde enthielten,
verglichen mit den iibrigen Leberpartien, vermehrte Mengen Fett infeinen
Tropfchen und gréferen Kugeln. ‘Galt das eben Gesagte fiir die Leber
von Meerschweinchen und Kaninchen, so waren die Verdnderungen
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in der Leber von Miusen auBerordentlich viel schwerer. Bei diesen
Tieren erscheint das Lebergewebe vollkommen durchsetzt von Ne-
kroseherden, die in der Gesamtheit dem restierenden Gewebe gleich-
kommen, es zuweilen noch iibertreffen. Eine Wucherung von Binde-
gewebe, oder eine sonstige stirkere Regeneration des Gewebes war in
den bis 10 Tage alten Fillen nicht zu erkennen, abgesehen von méfig
reichlichen Mitosen am Rande der Nekroseherde. Die Gitterfasern
in den versilberten Priéparaten erschienen zum Teil innerhalb der Ne-
krosen zerrissen, zum Teil aber auch deutlich gegeniiber der Norm
verdickt. — Die Lunge zeigte makroskopisch Blutungen und graue,
zuweilen etwas durchscheinende, nicht regelmiflig begrenzte Bezirke,
in einigen Fillen waren sie von einem himorrhagischen Hof umgeben.

Abb. 4. Lunge. Bronchialast. Maus. Infek- - Abb. 5. Niere. Meerschweinchen. Infektions-
tionsdauer 9 Tage (Ascaris lumbricoides). Larve dauer 4 Tage (Ascaris lumbricoides). Larve in

in einem Bronchus von Krythrocyten um- einem Harnkanilchen, In den zngehdrigen Kanil-
geben. Erythroeyten in den benachbarten chen-Querschnitten, ebenso wie im Kapselraum
Alveolen. Vergr. ca. 1:120. des Glomerulus, Erythrocyten. Vergr. ca. 1:750.

Histologisch entsprachen ihnen Blutungen in die Alveolen. In
einem gewissen Gegensatz zu den Verinderungen bei frischer Infek-
tion fanden sich aber auch reichlich Bezirke mit proliferierenden Al-
veolarepithelien, die die Alveolen mehr oder weniger ausfiillten. Poly-
morphkernige Leukocyten bewirkten verstreut bronchopneumonische
Infiltrationen. In seltenen Fillen kam es zu einer dichten Anhsufung
polymorphkerniger Leukocyten in Form kleinster Abscesse. Die Struk-
tur des Lungengewebes war dabei nicht mehr zu erkennen. Kosino-
philgranulierte Zellen mit teils nur eingebuchteten, teils tiefgelappten
Kernen fanden sich reichlich in den Infiltraten und im peribronchialen
Gewebe. Sehr gut war zu verfolgen, wie die im blutgefiillten Lumen
der Alveolen oder im Gewebe liegenden Larven sich in die Alveolar-
ginge ausbohren und in die Bronchialveristelungen einwandern.
Das Bronchialepithel ist dabei oft rein mechanisch in grofler Ausdehnung
abgerissen. Besonders schwer sind auch bei den Mausen die Lungen-
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verdnderungen. Es finden sich nur noch geringe Reste luftfihrenden
Parenchyms. Im iibrigen sind die Lungenalveolen in iiberwiegender
Menge von Erythrocyten erfiillt, ohne daf es zu einer gréBeren bron-
chopneumonischen Infiltration kommt. — Die Harnkanilchenblutungen
waren teils frisch, teils, wie aus den ausgelaugten Erythrocyten hervor-
geht, #lteren Datums.

B. Durch Bel- und Toxascaris bewirkte Verdnderungen.

1. Verdnderungen kurze Zeit mach der Infektion (48 Stunden).

1. Meerschweinchen vom 14. X. 1921. Infektionsdauer 2 Tage. (Belascaris.)

Diinndarm: In der Muscularis eine -Anhdufung polymorphkerniger Leuko-
cyten und groBer Zellen mit chromatinarmem Kern. Larve nicht gefunden.

Lunge: Makroskopisch: Gelbe, stecknadelkopigroBe, tiber die Pleuraoberfliche
vorragende Knétchen mit hémorrhagischem Hof. ‘

Histologisch: Entsprechen ihnen herdformige Ansammlungen polymorph-
kerniger vorwiegend eosinophil gekornter Leukocyten. Sie zeigen hiufig Karyor-
rhexis. Im Zentrum der Infiltrate ist die Struktur des Lungengewebes meist nicht
mehr erkennbar. In den #uBeren Zonen liegen abgestoBene Alveolarepithelien im
Lumen der Alveolen, die dadurch oft véllig ausgefiillt werden. In der Umgebung
der' Infiltrate eine ringformig hyperimische Zone. In einemi Schnitt eine Larve in
der Nachbarschaft einer Infiltration. '

2. Meerschweinchen vom 12. X, 1921. Infektionsdauer 2 Tage. (Belascaris.)

Leber: Makroskopisch unregelmiBiig rotliche und hellgelbe Fleckchen auf der
Obertflache. ' o

Histologisch: Gewebe durchsetzt von kleinen, unregelmafig angeordneten In-
filtraten polymorphkerniger Leukocyten, darunter viele eosinophil gekérnte.
Larven zum Teil in Capillaren, zum Teil im Gewebe. In der Umgebung der Geféle,
in denen Larven liegen, Ansammlung von Eosinophilen. Die Zellen der zu den
verstopften GefiBbezirken gehérenden Leberzellbalken zeigen oft vakuolires
Protoplasma. Der zugehdrige Kern ist kleiner und dunkler als in den iibrigen
Gebieten. .

Lunge: Makroskopisch: Ganz kleine, bis stecknadelkopfgroBe Knétchen mit
hamorrhagischem Hof,

Histologisch: Herdformige Infiltrate aus viel Polymorphkernigen, oft eosino-
phil gekornt, Einkernigen, Erythrocyten und gewucherten Alveolarepithelien. Tm
peribronchialen Gewebe viel Eosinophile. ‘

* Sehr spirlich Larven im Quetschpraparat.

3. Meerschweinchen vom 14. X. 1921, Infektionsdauer 2 Tage. (Toxascaris.)

Lunge: Makroskopisch gelbe Knétchen.

Histologisch: Herdférmige Infiltrationen aus Polymorphkernigen, Eosino-
philen, Einkernigen und Alveolarepithelien. In der Peripherie sind die Infiltrate
von Blutungen umgeben. Im Quetschpraparate sehr spirlich Larven.

Zusammenfassung der Befunde.

Veranderungen kurze Zeit nach der Infektion. (Bel- und Toxascaris.)
Der Leberbefund ist gegeniiber dem bei der Infektion mit Ascaris
lumbricoides nicht prinzipiell verschieden, graduell insofern, als be-
reits 1—2 Tage nach der Infektion die Infiltrate ziemlich stark ent-
wickelt sind. Der Lungenbefund dagegen unterscheidet sich: bereits
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makroskopisch von dem bei gleichaltriger Ascaris-lumbricoides-In-
fektion. Charakteristisch sind die vorwiegend subpleural gelegenen,
gelben bis stecknadelkopfgrofien Herde mit dunkelrotem hidmorrha-
gischem Hof. Sie wolben zuweilen die Oberfliche etwas vor. Im histo-
logischen Bild entsprechen ihnen dichte, herdférmige Ansammlungen
polymorphkerniger Leukocyten und Eosinophiler. Die gewucherten
Alveolarepithelien treten gegeniiber den Polymorphkernigen in den
Hintergrund. Der hémorrhagische Hof wird hervorgerufen durch
Hyperimie und Blutungen in die Alveolen. Vom Darm wurden Serien-
schnitte nicht angefertigt, in den vorhandenen wurden Larven nicht
nachgewiesen, dagegen herdférmige Ansammlungen polymorphker-
niger Zellen. Bei dem einzigen, zur Untersuchung gekommenen Fall
einer Toxascarisinfektion, von dem nur die Lunge histologisch bear-
beitet wurde, unterschied sich das Bild makroskopisch und mikrosko-
pisch nicht von dem bei Belascarisinfektion.

II. Verdnderungen lingere Zeit nach der Infektion.

1. Hund vom 15. VIIL. 1921. Natiirliche Infektion. Dauer unbekannt.

Niere: Makroskopisch: Sehr zahlreich kleinste, bis 1/, mm groBe, weilliche,
zum Teil etwas vorragende Fleckchen.

Histologisch: Knotchen in der Rinde ohne stirkere Reaktion des umgebénden
Gewebes. Knotchen zum Teil durch Fibroblasten nach auBen bindegewebig ring-
formig abgegrenzt. Andere nicht abgekapselte Infiltrate aus Einkernigen schieben
sich zwischen die Harnkanilchen vor. Im Innern der bindegewebig abgekapselten
Knétchen sind teilweise Larven im Schnitt getroffen. Um sie herum Detritus und
Epitheloidzellen. Im versilberten Praparat sieht man die Gitterfasern von dem
kollagenen Gewebe der Kapsel aus nach dem Zentrum des Knotchen aus vorwachsen

2. Hund vom 26. VIII. 1921. Natiirliche Infektion. Dauer unbekannt.

Leber: Makroskopisch: Bedeckt mit kleinen weillichgrauen Knotchen.

Histologisch: Sehr stark verindert, durchsetzt von unregelméfBig begrenzten
Infiltraten aus polymorphkernigen Leukocyten, Eosiriophilen und Einkernigen,
daneben hellere Partien mit Epitheloidzellen, kleine Blutungen, kleine Nekrosen.
Larven in 4 Schnitten nicht gefunden. Bei der Bindegewebsfarbung nach Mallory
erblickt man in den Infiltraten ein Netzwerk feiner blauer Fasern; entsprechende
Bilder liefert die Firbung nach van Gieson. Bei Sudanfirbung rot gefiarbter,
feinkorniger oder unregelméfBig gestalteter Detritus in den kleinen Nekrosen.
Stellenweise ist eine kndtchenférmige Anordnung der Infiltrate bereits erkennbar,
dabei liegen auBen gelapptkernige Zellen, meist eosinophil gekérnt, innen Epitheloid-
zellen. Bei der Versilberung nach Bielschowsky-Maresch finden sich in den Infil-
trationen teils verdickte schwarze Gitterfasern, teils rétliche kollagene Fasern.
In Quetschpriparaten lebende Larven in Knotchen beobachtet.

Lunge: Makroskopisch #hnelt das Bild einer Miliartuberkulose, massenhaft
grauweiBe Knotchen.

Histologisch: Herdformige Verdichtungen, unregelmiBig begrenzt, nicht binde-
gewebig abgekapselt, bestehend aus gewucherten Alveolarepithelien, Rundzellen,
Epitheloidzellen und Leukocyten. Letztere in den einzelnen Verdichtungen in
gtark wechselnder Menge, zum Teil besteht eine einfache bronchopneumonische
Infiltration. Histologisch und im Quetschpriparat keine Larven gefunden.

Niere: Makroskopisch: Graugelbe kleine Fleckchen an der Oberfliche.
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Histologisch: In der Rinde herdférmige, sich zackenartig zwischen. die Harn-
kanilchen vorschiebende Infiltrate aus groflen einkernigen Zellen. Gegen das
Zentrum zu zeigen die Infiltrate teilweise Ubergang des Zellcharakters in Epithe-
loidzellen. Wurmlarve in einem Knétchen gefunden, gut firbbar. Bei der Binde-
gewebsfarbung nach Mallory sind in den intakten Zonen der Niere ganz feine, blaue
Fasern zwischen den Harnkanélchen erkennbar. Im Bereich der Infiltrate fehlen
sie entweder oder sind feinmaschenartig angeordnet. Sudanfirbung: spéarlich dicke
rote Tropfen in den Epithelien der gewundenen Harnkanilchen..

Zuwerchfell: Makroskopisch: Sehr spérlich eben sichtbare weiflliche Knotchen
zwischen den Muskelbiindeln erkennbar.

Histologisch: Entsprechen ihnen Ansammlungen von einkernigen und poly-
morphkernigen Zellen.

3. Meerschweinchen vom 13. IX. 1921. Infektionsdauer 8 Tage. (Belascaris.)

Leber: Makroskopisch: Kleine gelbliche Bezirke auf der Oberflache und der
Schnittflache.

Histologisch: Durchsetzt von unregelméfBigen Infiltrationen, bestehend aus
Leukocyten und Zellen vom Typ der Epitheloidzellen. Kleine Nekrosen. Gitter-
fasern (Versilberung) in den Infiltrationen zum Teil fehlend, zum Teil verdicks.
Bindegewebsfarbung nach Mallory: In den mehr rundlich angeordneten Infiltra-
tionen ein feines Maschenwerk blauer Fasern, Sudanfirbung: Geringe Ablagerung
von rotlich gefarbtem Detritus 1nnerhalb der Nekrosen. Im Quetschpréiparat zahl-
reiche Larven. -

Lunge: Makroskopisch: Sehr viele tuberkeliahnliche Kndtchen mit glasigem
Hof und opakem Zentrum.

Histologisch: Miteinander konfluierende Infiltrationen aus Alveolarepithelien,
Polymorphkernigen und Erythrocyten, dazwischen zahlreiche Eosinophile. In
Quetschpriparaten spirlich Larven.

4. Hund vom 26. IX. 1921. Spontaninfektion. Dauer unbekannt.

- Leber: Makroskopisch: Zahlreiche kleine gelbe Flecke an der Oberfliche,
auflerdem etwa 6 leicht vorgewolbte Knétchen mit weillichem Zentrum und
hellem Hof.

Histologisch: Streifenférmig angeordnete Zellinfiltrate, Fibroblasten, FEin-
kernige, Polymorphkernige und Xosinophile. Unter der Leberkapsel ein aus
Fibroblasten und Epitheloidzellen aufgebauter Knoten mit Resten eines Parasiten,
dessen Natur sich nicht mehr feststellen 1aBt. In Quetschpriparaten Larven
gefunden. .

Lunge: Makroskopisch: Zahlreiche tuberkelihnliche Kndtchen, zum Teil mit
rotem Hof.

Histologisch: Vereinzelte bindegewebige Herde, zuweilen im Zentrum kleine
Nekrosen und Infiltrate von Polymorphkernigen. In den Herden sind die elasti-
schen Fasern entweder ganz geschwunden oder nur noch in kurzen abgeschmolzenen
Faden erkennbar. Im Quetschpréparat in einigen Verdichtungen Larven ge-
funden.

Niere: Makroskopisch: Die Nieren enthalten auf der Oberfliche viele Dutzende
von kleinen, hellen, glasigen Flecken, oft etwas eingesunken, wobei das Zentrum
wiederum sich etwas vorwdlbt.

Befund bei Rasiermesserschnitten (Fiilleborn):

1. Typische Wurmknétchen mit hellem glasigen Hof und dunklem opakem
Zentrum; sie enthalten lebende Larven,

2. Diffuse helle Zonen mit Resten von Harnkanilchen,

3. Frische Harnkanalchenblutungen (spéarlich).

Histologisch: Bindegewebig abaekapselte Knotchen von Eplbhelmdzellen in
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der Rinde, daneben herdformige Infiltrate aus dunklen Einkernigen und gréBeren,
chromatinirmeren Zellen mit unregelmifBig begrenztem Plasma zwischen den
Harnkanalchen.

Myokard: Makroskopisch: Einzelne kleine gelbliche Fleckchen. Im Quetsch-
praparat wurden in einzelnen dieser kleinen Herde Larven nachgewiesen.

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

5. Meerschweinchen vom 4. X, 1921. Infektionsdauer etwa 3 Wochen. (Bel-
agearis.)

Leber: Makroskopisch: Auf der Oberflaiche und der. Schnittflache zahlreiche
graue kleine Knotchen, daneben fleckweise hellere Bezirke im braunlichen Leber-
gewebe.

Im Quetschpriparat in den Knétchen Larven.

Histologisch: Durchgetzt von bindegewebig abgegrenzten Knétchen, die in
ihrem Aufbau meist dem typischen Fremdkdrpertuberkel entsprechen. Epitheloid-
zellen, polymorphkernige Leukocyten und Einkernige. Im Zentrum des Knotchens
ist im Schnitt oft die Larve getroffen. Bei der Bindegewebsfirbung nach Mallory
sind dickere blaue Fasern ringformig an der Peripherie angeordnet; im Innern ein
lockeres Maschenwerk. AuBer den Knétchen finden sich noch streifenfﬁrmig an-
geordnete Infiltrate aus Polymorphkernigen, zwischen denen bei Bindegewebs-
firbung ein lockeres Faserwerk sichtbar ist.

Lunge: Makroskopisch: Einige punktformige graugelbe Herde. Daneben un-
regelmdBig begrenzte kleine graurcte Bezirke durch die Pleura durchschimmernd.

Histologisch: Umschriebene herdférmige Infiltrate aus groBen hellen Zellen
(gewucherte Alveolarepithelien). Zentral zahlreiche Eosinophile. An einer Stelle
des Schnittes sind inmitten eines Infiltrates zwei verstopfte kleine Arteriendste
zu erkennen, darin Polymorphkernige. In der Umgebung massenhafte Eosinophile.
In versilberten Praparaten sind im Bereich der Infiltrate die Gitterfasern in den
aus Leukocyten gebildeten Zentrum zugrunde gegangen. In der Peripherie da-
gegen sind sie verdickt.

6. Maus vom 13. X. 1921. Infektionsdauer 5 Tage. Spontan gestorben. (Tox-
ascaris.)

Leber: Makroskopisch: An der Oberfliche groflere und Kleinere unregelmaBig
begrenzte gelbe Herde.

Histologisch: Durchsetzt von kleinen Nekrosen, Hémorrhagien und Zell-
infiltraten. Nekrotische Bezirke vielleicht etwas mehr herdférmig als bei Ascaris
lumbricoides-Infektion. In den nekrotischen Herden Bakterienwachstum (post-
mortal). Die Gitterfasern erweisen sich bei der Versilberung in den nekrotischen
Herden als nur noch teilweise erhalten.

7. Meerschweinchen vom 26. X. 1921, Infektionsdauer 6 Wochen. (Belascaris. )

Leber: Makroskopisch: Zahlreiche. weifigelbe, punktformlge Bezirke an der
Oberfliche mit etwas dunklerem Zentrum.

Histologisch: Sehr reichlich in bindegewebige Knoten eingekapselte Larven.
Aufbau der Knotchen: Im Zentrum Larve, umgeben von Detritus und Epitheloid-
zellen, dann folgen mehrere Schichten ringférmig angeordneter Bindegewebszellen,
nach auBen davon eine diinne Infiltrationszone, Zellen mit vielgestaltigen Kernen,
oft eosinophil granuliert. Bei Mallory-Farbung aufien dicke blaue, ringférmig an-
geordnete Faserziige, nach der Mitte zu lockeres, immer feiner werdendes Maschen-
werk blauer Fasern. In versilberten Priparaten erscheinen die Knotchen durch
sehr stark verdickte Gitterfasern mit den diinnen Fasern der Umgebung verbunden.

Lunge: Makroskopisch: Unter der Oberfliche einige unregelmaBig begrenzte,
etwas durchscheinende graue Bezirke.
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Histologisch: Im untersuchten Schnitt ein bindegewebig abgekapseltes Knot-
chen. Inhalt: Epitheloidzellen, Riesenzelle mit zentralem Kern, zahlreiche Eosino-
phile. Auch in der Nachbarschaft starke Infiltration mit Eosinophilen.

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

8. Hund vom 17. XI. 1921. Spontaninfektion. Dauer unbekannt.

Leber: Makroskopisch: Spirlich weile, kleine Knotchen an der Oberfliche.

Lunge: Makroskopisch: An der Oberfliche 1/, mm grofe, leicht vorstehende
Knétehen mit opakem Zentrum.

Histologisch: Bindegewebig abgekapselte Knotchen. Im Zentrum Epitheloid-
zellen und Polymorphkernige. Zuweilen Riesenzellen. AuBen diinne Binde-
gewebslage,

Niere: Makroskopisch: Massenhaft Knétchen an Oberfliche und Schnitt-
fliche der Rinde.

Histologisch: In der Rinde massenhaft bindegewebig abgekapselte Kndtchen.
Im Innern Epitheloidzellen. In den meisten Knotchen Larven. In versilberten
Priparaten sieht man die schwarzen Gitterfasern von den rétlichen kollagenen
Fasern der Kapsel nach dem Zentrum hin einwuchern.

Quergestreifte Muskulotur: Knotchen mit diinner bindegewebiger Kapsel, nach
innen zu Epitheloidzellen, im Zentrum Detritus mit Larven.

Myokard: Verstreut weillliche Knétchen und etwa 1 mm lange, ovale Bezirke.

9. Hund vom 19. XI. 1921. Spontaninfektion. Dauer unbekannt. (Belascaris.)

Lunge: Makroskopisch: Sparlich kleine graue Knotchen.

Histologisch: Abgekapselte Wurmknétchen.

Niere: Makroskopisch: Massenhaft Knétchen in der Rinde.

Histologisch: Reichlich Knotchen in der Rinde, Zentrum meist von einer
homogenen oder fidigen, mit Kosin sich hellrot fairbenden Masse eingenommen.
In einzelnen Knétchen dunkle, Himatoxylin stark aufnehmende Massen. - In ein-
zelnen Kngtchen Larven im Schnitt getroffen. Stauungsbezirke in der Rinde.

Myokard: Makroskopisch: Spérlich grauweile, rundliche Knétchen und etwa
1 mm groBe gelbe Fleckchen. ’

Histologisch: Knotchen mit beginnender bindegewebiger Abkapselung. In
der unmittelbaren Umgebung der Kapsel Einkernige und spérlich polymorphkernige
Leukocyten. Im Innern des Knotchens Epitheloidzellen und zentrale Nekrose. In
einem Knotchen im Schnitt eine Wurmlarve gefunden.

10. Hund vom 3. XI1. 1921. Subcutan mit Toxascaris infiziert. Infektlons
dauer etwa 7 Wochen, daneben &ltere Spontaninfektion. (Belascaris.)

Azxillarlymphknoten: Histologisch: Zahlreiche bindegewebig abgekapselte Knot-
chen im Bereich der Randsinus. Im Innern der Knoétchen Epitheloidzellen und
Polymorphkernige. Larven nicht nachgewiesen. Gitterfaserversilberung: Ein-
wachsen von Gitterfasern in das Zentrum der Knétchen.

Niere: Makroskopisch: Spirlich grauweille, stecknadelkopfgroe Knétchen in
in der Rinde. (Belascaris.)

Histologisch: Knétchenformige Infiltrate subkapsulir. Tm Innern Epitheloid-
zellen. Beginnende bindegewebige Abgrenzung, Im Quetschpriparat in den
Knétchen Larven nachgewiesen.

11. Maus vom 10. VIIL. 1922. Infektionsdauer etwa 7 Wochen (Belascaris.)

Leber: Histologisch: Bindegewebig abgekapselte Knétchen, auBen angelagert
polymorphkernige Leukocyten und Eosinophile. Herdf6rmig, zumeist in Ver-
bindung mit der Wand einer Vene, Ansammlungen von Polymorphkernigen und
Eosinophilen. Lebergewebe zeigt unregelmifigen 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 reichlich gelbbraunes Pigment, sind
zahlreich in das Lumen der Alveolen abgestoBen.

Niere: Kleine Infiltrate aus einkernigen Zellen mit chromatinreichem Kern,
zwischen den Harnkanalchen dicht unter der Kapsel, daneben im Bereich der
Rinde zwischen den Glomeruli und Harnkanalchen gréBere Ansammlungen von
Polymorphkernigen und Eosinophilen. Kleine Harnkanilchenblutungen.

Zuswmmenfassung der Befunde.

Veranderungen lingere Zeit nach der Infektion. (Bel- und Toxascaris.)

Unter dem zur Untersuchung verwandten Tiermaterial sind auBer
Meerschweinchen und Maus auch 6 Hunde vertreten, letztere mit
natiirlicher Infektion, bei einem, Nr. 10, bestand gleichzeitig auch eine
Subcutaninfektion mit Toxascarislarven. Xs handelt sich zum Teil
um Tiere, die zu anderen Versuchen benutzt werden sollten; bei der
Ersffnung der Bauchhohle fielen die durch die Wurmlarven an den
inneren Organen bewirkten Verdnderungen schon makroskopisch auf.
Das anatomische Kennzeichen der langer zuoriickliegenden Infektion
mit Belascaris, — denn um diesen Parasiten handelt es sich in beinahe
allen Fillen — sind Knétchenbildungen in den verschiedenen inneren
Organen und in der Muskulatur. In den wenige Tage alten Infektions-
fallen zeigte die Leber groflere fleckformige Infiltrate aus Polymorph-
kernigen und Eosinophilen, ferner kleine Hamorrhagien und Nekrosen.
Die Infiltrate waren gréfer und mehr herdférmig angeordnet, als es
bei der Infektion mit Ascaris lumbricoides der Fall ist. Die Belasca.
rislarve ist nach dem Ausschliipfen aus dem Ei gréfer als die von As-
caris lumbricoides (etwa 420 u : 255 u), moglich, daBl der Grofenunter-
schied bei der Gestaltung der Infiltrate mit eine Rolle spielt. Sehr in
die Augen fallend ist die - verhdltnismiBig schnelle bindegewebige
Abkapselung zu oft genau runden Knétchen, in deren Innern in einer
kleinen Detritusmasse und einer ‘Ansammlung von groflen Zellen vom
Typus der Epitheloidzellen die Larve gefunden wird. Nach auflen
von der ringformig angeordneten Bindegewebslage liegen polymorph-
kernige Zellen und Eosinophile. Bei der Leber der Maus finden sich
anfinglich entsprechend wie bei Ascaris- lumbricoides-Infektion ver-
streut Nekrosen, die gegeniiber den bei Ascaris lumbricoides aber viel-
leicht etwas mehr umschrieben angeordnet sind. Eine Maus, deren
Infektion so abgestimmt war, daB das Tier nicht zugrunde ging, zeigte
7 Wochen spater ganz entsprechend wie die Hunde und Meerschwein:
chen bindegewebig abgekapselte Knotchen, daneben lieen die ibrigen
Leberpartien noch deutlich Spuren der Schadigungen erkennen. Die
Bindegewebsentwicklung in der Leber geht verhdltnismaflig sehr
bald vor sich. Bereits 3 Wochen nach der Infektion ist die Kapsel
angelegt. Interessant war das Verhalten der nach Bielschowsky- Maresch
versilberten Gitterfasern; sie wuchern in den Knétchen von der binde-
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gewebigen Kapsel aus nach dem Zentrum und lassen dabei iiberall
Uberginge in das ritliche kollagene Gewebe erkennen. Makroskopisch
ist beim. Hund und Meerschweinchen die Leber bei starker Infektion
bedeckt mit grauen, '/, mm bis stecknadelkopfgrofen knétchenartigen
Vorwélbungen, daneben finden sich bei jiingeren Infeéktionsstadien
gelbgraue, unregelmiBige kleine Bezirke, die den noch. nicht abgekap-
selten Infiltraten entsprechen. Die Lunge bietet in frischen Fillen
von Belascarisinfektion, — und das gleiche gilt, wie oben erwihnt,
auch fir Toxascaris — das Bild vorwiegend subpleural gelegener,
Yy—2 mm grofier gelber Knitchen mit rotem Hof. In den dlteren Sta-
dien sind die Blutungszonen weniger deutlich, und verschwinden schlief3-
lich ganz. Makroskopisch finden sich alsdann graue, zuweilen etwas

Abb. 6. Leber. Meerschweinchen,” Infektions- Abb. 7. Niere. Hund. Infektionsdauer unbe-
dauer 3 Wochen (Belascaris). Knétchenbildung  kannt (Belascaris). Bindegewebig abgekapseltes
um eine Larve, beginnende bindegewebige Ab- Knoétchen, Im.Zentrum hyaline Umwandlung

grenzung, Vergr, ca. 1:120. und Konkrementbildung.  Vergr. ca. 1:200.

glasig durchscheinende Knétchen, manchmal grélere, unregelmiBig be-
grenzte Bezirke. Histologisch entspricht ihnen eine Verdichtung des
Lungengewebes durch Wucherungen ‘des Alveolarepithels, Bildung
von Epitheloidzellen und spérlich Riesenzellen, dazwischen eingelagert
reichlich Eosinophile. Diese Bezirke zeigen in weiter fortgeschrittenen
Stadien eine bindegewebige Umhiillung, von der aus die endgiiltige
bindegewebige Umwandlung der Knétchen ihren Anfang nimmt.

Sebr ausgesprochen ist auch die Knotchenbildung in den Nieren,
Sie liegen hier in der Rinde oft dicht unter der Kapsel und entsprechen
in ihrem Aufbau den Leberknétchen. Zum Teil ist das Zentrum von
einer homogenen, mit Eosin sich leuchtend firbenden Masse einge-
nommen, die teilweise durch Himatoxylin schwarzblau gefirbte Kon-
kremente erkennen lie. Offenbar handelt es sich um beginnende
Verkalkung. Neben diesen Knotchen fanden sich in der Rinde herd-
weise zwischen den Harnkandlchen eingelagert Infiltrate aus Ein-
kernigen, in deren Bereich bei daraufhin gerichteter Farbung oft Binde-
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gewebsfasern nachweisbar waren. Vermutlich kennzeichnen diese In-
filtrate Stellen, an denen die Larve frither einmal gelegen hat, die sie
aber vor erfolgter Abkapselung verlie. Die Bindegewebsknotchen
selbst zeigen in der Umgebung keine stirkere Reaktion des Gewebes,
abgesehen von kleinen, der Kapsel oft nur einseitig anliegenden Rund-
zelleninfiltraten. Im allgemeinen liegen sie inmitten gut erhaltener
Harnkanilchen. Als Folge einer mechanischen Gefafiverlegung waren
in einzelnen Rindenpartien leichte Staunungserscheinungen erkennbar.
Die Larve im Innern der Knétchen war in der Regel sehr gut farbbar
und lebte wie aus Quetschpriparaten ersichtlich war, in den meisten
Fillen noch. Makroskopisch verhalten sich die Knotchen wie die in
der Leber. Zuweilen erblickt man unter der Nierenoberfliche
unregelméBig begrenzte kleine gelbe
Herde, die den Zellinfiltraten entspre-
chen. ITn der Muskulatur, auch im
Myokard, erscheinen dieWurmknétchen
als kleinste, eben sichtbare, bis steck-
nadelkopfgrofle, gelbliche und weile
Piinktchen, die oft nicht genau rund,
sondern in der Richtung der Muskel-
fasern verlaufend, spindelformig aus-
gezogen sind. Sie bestehen histologisch
Abh5. Myoeard, Hund, Infektionadan aus Rundzellen, Epitheloidzellen und
unbék;mnt (Be}a:scaris).. Larve in ein:: EOSiDOPhﬂeﬂ-, Die Kapsell ist, wenn
?iiﬁf;fﬂffﬁi‘;’e ilrlleif;fggﬁggng&err;- vorhanden, im allgemeinen diinner als
ca. 1140, ) " bei den Nieren- und Leberkndtchen.
) Auffallenderweise lief sich im Gehirn,
wo der Larvennachweis in den Capillaren und im Gewebe auf Serien-
schnitten gelang, keinerlei Reaktion der Umgebung nachweisen. Es
erscheint mir jedoeh wahrscheinlich, dafl besonders daraufgerichtete
Untersuchungen, die vielleicht die Aufgabe einer besonderen Arbeit
sein werden, auch im Gehirn, wenn auch nur geringgradig, Verinde-
rungen ergeben. Die einem Hund subcutan eingespritzten Toxascaris-
larven fiihrten zur Bildung bindegewebig abgekapselter Knétchen in
den zugehorigen Lymphknoten.

Schlufbetrachtungen.

Bei der histologischen Untersuchung von mit Ascaris lumbricoides
infizierten Tieren, Meerschweinchen, Kaninchen und Miusen zu ver-
schiedenen Zeitpunkten nach der Infektion gelang es, in Ubereinstim-
mung mit den histologischen Untersuchungsbefunden Ransoms und
seiner Mitarbeiter die Larven auch in Schnitten auf ithrem Weg von der
Darmwand durch Leber, Herz, Lunge, zu den Bronchien nachzuweisen,
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ferner im groflen Kreislauf zirkulierende Larven in Milz, Nieren und
Gehirn. Die vorher mit dem gleichen Tiermaterial angestellten bio.
logischen Experimente Filleborns konnten somit durch die histolo-
gische Kontrolle vollig bestitigt werden. Die in der Mehrzahl der
Fille ohne Schwierigkeit feststellbare Lage der Larven in den Geféflen,
ihr Nachweis im Blut des rechten Ventrikels auf Serienschnitten sprechen
durchaus fiir die von der Mehrzahl der Autoren vertretene Anschauung
von der Wanderung der Ascarislarven auf dem Blutweg und sprechen
gegen die Ansicht Yoshidas, der eine Durchbohrung der Darmwand
annahm, mit Wanderung durch die Bauchhohle und folgendem aktivem
Durchdringen des Zwerchfelles. Es gelang im Schnitt (allerdings nur
ein einziges Mal) der Nachweis einer Ascarislarve im Lumen eines
Seitenventrikels des Gehirns. Ein anderer Weg, worauf die Larven
die Darmwand verlassen, sind die LymphgefaBe. In den "Gekrise-
lymphknoten wurden die Larven in den zufiihrenden Lymphstdmmen
und in den Randsinus nachgewiesen. Die durch die Wanderung der
Larven in den verschiedenen Organen bewirkten Verfinderungen sind,
abgesehen von der Lunge und bei den M&usen auch der Leber, in der
Regel nicht schwer. Die Zellinfiltrate der Darmwand, ebenso wie die
die Leber diffus durchsetzenden kleinen Ansammlungen von Poly-
morphkernigen und Eosinophilen, fithren zu nur geringem Parenchym-
untergang und lassen, abgesehen von gelegentlicher herdweiser Stauung
in der Leber, eine Funktionsschidigung des Organs nicht erkennen.
Fithrt die Infektion nicht infolge Schwere der Lungenerscheinungen
zum Tode, so werden die Infiltrate zuriickgebildet, ohne nachweisbare
charakteristische Spuren zu hinterlassen. Die Gitterfasern der Leber,
die allerdings nur in einigen wenigen Féllen mittels der Versilberungs-
methode nach Bielschowsky- Maresch zur Darstellung gebracht und
untersucht wurden, erschienen innerhalb der Infiltrate nur wenig
verandert. Zuweilen lieflen sich kleine ZerreiBfungen feststellen. Einige
der Gitterfasern waren verdickt. In der Leber der Mause erzeugen die
Ascaris lumbricoides-Larven offenbar in erster Linie infolge eines starken
MiBverhaltnisses zwischen der Grofie der Larven und der Weite des
GefaBlumens schwere Zerstérungen in Gestalt zahlloser verstreut
angeordneter Nekrosen. In der Lunge kommt es zu Blutungen, einer
Wucherung und AbstoBung des Alveolarepithels, Einwanderung von
polymorphkernigen Leukocyten und eosinophil gekérnten Zellen.
Stellenweise bestand das Bild einer einfachen bronchopneumonischen
Infiltration, oft aber iiberwogen die Alveolarepithelien und Zellen
vom Typus der Epitheloidzellen so sehr, dal man kaum noch berech-
tigt war, von bronchopneumonischen Herden zu sprechen. Fiihren die
Lungenverinderungen nicht zum Tode, so bilden sie sich allmahlich
ohne stirkere Bindegewebsentwicklung . zuriick, eine Abkapselung
Virchows Archiv. Bd., 244. 12
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der ganz allgemein in den Lungen verhaltnismaBig spirlich histologisch
nachweisbaren Ascaris lumbricoides-Larven findet in der Regel nicht
statt. Hs scheint, daf es den in die Lungen gelangten Larven in der
iiberwiegenden Zahl gelingt, die Bronchien zu erreichen und die Lunge
zu verlassen. In den Nieren kommt es zu Harnkanilchenblutungen
infolge des Bohrens der Larven. Eine endgiiltige Entscheidung, ob
in den Nieren bzw. den verschiedenen anderen Organen steckenge-
bliebene Larven nicht doch schlieBlich bindegewebig abgekapselt
werden, was das wahrscheinlichste ist, kann auf Grund der vorher-
gehenden Untersuchungen nicht gegeben werden. Ransom berichtet
von einer bindegewebigen Abkapselung von Schweineascarislarven
in Lymphknoten bei einem Meerschweinchen bereits 19 Tage nach der
experimentellen Infektion. Jedenfalls sind aber Knttchen mit Ascaris
lumbricoides- bzw. Schweineascarislarven sicher nicht hsufig. Reak-
tionen von seiten des Gehirns auf die eingeschwemmten Larven wurden
nicht festgestellt. In den Lymphdriisen und der Milz lagen sie inmitten
von Kosinophilen.

Die. Infektion mit Belascaris und Toxascaris des Hundes fithrt
bei Hund, Kaninchen, Meerschweinchen und Maus zu Reaktionen
des Gewebes, die sich von den bei Ascaris lumbricoides festgestellten
wesentlich unterscheiden. Bei kurz. zuriickliegender Infektion (1-—2
Tage) sind die Zellinfiltrate der Leber umfangreicher als bei Ascaris
lumbricoides, dabei aber in der Regel etwas umschriebener, das gleiche
gilt fir die Lungenverinderungen. Bei ihnen iiberwiegen die Poly-
morphkernigen, besonders im Zentrum der Herde, so bedeutend, daf}
man zuweilen den Eindruck kleiner Abscesse erhalt. Ganz entsprechend
zeigt das makroskopische Bild gelbe, vorwiegend subpleural
gelegene Knétchen mit hamorrhagischem Hof. In bezug auf die
eben besprochenen frischen Verinderungen gleichen sich Bel-
und Toxascaris vollstindig. Wieweit diese Ubereinstimmung auch
besteht fiir Verinderungen bei weiter. zuriickliegender Infektion, ver-
mag ich deshalb nicht zu beurteilen, weil mir ein derartiges Material
nur fiir Belascaris zur Verfiigung stand. Beherrscht wird das ana-
tomische Bild der Bélascarisverinderungen durch eine starke Binde-
gewebswucherung um die in den verschiedensten Organen und der
Muskulatur liegengebliebene Larven, die dadurch eingekapselt werden.
Diese Belasearisknotchen sind schon makroskopisch leicht aufzufinden
als graue, weiflliche und zuweilen etwas gelbe bis stecknadelkopfgrofie
Gebilde, die vor allem an der Oberflache von Leber und Nieren aui-
fallen, Bei starkem Knétchengehalt der Hundeleber erscheint die
ganze Oberfliche fein hockerig. Auch in der Muskulatur sind die Knot-
chen bei stirkerer Infektion keineswegs spirlich, hier aber freilich
nicht so leicht zu erkennen, Im Gehirn der Versuchstiere, in denen
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Larven in den Gefallen und frei im Gewebe gefunden wurden, gelang
es bisher ebensowenig wie bei der Ascaris lumbricoides-Infektion
Reaktionsvorginge nachzuweisen.

Der Aufbau der Knéstchen ist gleichartig. Im Zentrum eine Larve,
inmitten eines kleinen nekrotischen Bezirkes, nach auBlen davon Epi-
theloidzellen, in seltenen Fillen Riesenzellen. Die duflere Begrenzung
des Knotens bilden ringférmig angeordnete Fibroblasten und Bindege-
websfasern. Am Aulenrand der Knétchen liegen in der Regel Eosinophile
und Rundzellen. Die bindegewebige Umwandlung schreitet von der
Kapsel nach dem Zentrum zu vor, wie sich aus den einwuchernden
Gitterfasern erkennen 1aBt. '

Tn der Muskulatur ist die Bindegewebskapsel im allgemeinen schwii-
cher entwickelt als in den inneren Organen. Sehr gut ist zu sehen,
wie die Knétchen nach auBen durch verdickte Gitterfasern mit der
Umgebung in Verbindung stehen. Das nekrotische Zentrum der Kndt-
chen zeigt zuweilen homogene, offenbar hyaline Umwandlung und in
alten Fallen die Einlagerung dunkler, klumpiger Massen als' Zeichen
beginnender Verkalkung. Die Veréinderungen in der M#useleber nach
frischer Infektion mit Belascaris entsprechen den bei Ascaris Ium-
bricoides beschriebenen. In spiteren Stadien kommt es bei Belascaris-
infektion dagegen auch bei der Maus zu starker Bindegewebswucherung
und Abkapselung der Larven in Knotchen, die in ihrem Aufbau den
oben geschilderten Bau zeigen.

Wurmknétchen, vor allem die in Leber und Lunge beflndhchen,
wurden mehrfach Gegenstand der Untersuchung, besonders bei Tieren,
in erster Linie um differentialdiagnostische Merkmale gegeniiber Rotz-
knotchen aufzufinden (Angeloff, Eberbeck, Kiti, Olt, Schiilz). Die Art
der betreffenden Parasiten liel sich in der Regel nicht mehr bestimmen.
Sehr eingehend und griindlich wurde die Bildung von Nematoden-
knotehen von Kopsch untersucht. Es handelte sich um Verinderungen
beim Frosch durch Larven von Rhabditis pellio, die von den Froschen
in der aus Regenwiirmern bestehenden Nahrung aufgenommen wurden.
Die in den verschiedensten Organen auftretenden Knétchen sind
der Belascarisknétchen histologisch sehr ahnlich. Kopsch beschreibt
auBer den Knotchenbildungen noch Gewebsverinderungen, die er zum
Teil wenigstens als beginnendes geschwulstmiBiges Wachstum im
Sinne echter Geschwiilste deutet. Hinsichtlich dieser Deutungen
vertrete ich die Anschauungen derjenigen Autoren, die sie als ana-
tomisch nicht geniigend gerechtfertigt ansehen. Bei meinem eigenen
Material konnte ich in keinem Falle eine irgendwie beschaffene Um-
wandlung des Gewebes nach der Richtung einer Geschwulstentwick-
lung beobachten, obgleich ich im Hinblick auf die bekannten Unter-
suchungsergebnisse Fibigers und  der 1920 verdffentlichten' Befunde

12*
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von Bullock, Curtis und Wood iiber sarkomatdse Wucherungen bei
Miusen infolge Infektion mit Cysticercus fasciolaris besonders darauf
achtete. Uber die hochinteressante biologische Bedeutung der Nemato-
denknétchen fiir das Verstandnis der Entstehung eines Wirtswechsels
der -Parasiten geniigt es an dieser Stelle, auf die Fiillebornschen Ver.
Sffentlichungen zu verweisen. '

Die Griinde, warum die Infektion mit Belascaris zur Knétchen-
bildung fiihrt, die bei Ascaris lumbricoides-Infektion im allgemeinen
vermifit wird, sind mehrfache und zum Teil noch unbekannter Art.
Den Ascaris lumbricoides-Larven gelingt es in der Mehrzahl, auch wenn
sie eine Zeitlang im grofien Kreislauf zirkulieren, doch via Lunge den
Darm zu erreichen. Die Belascarislarven dagegen bleiben in grofier
Zahl in den Geweben stecken; dafl dies einen sehr wesentlichen Grund
fiir die Entwicklung der Knétchen abgibt, ist nicht zu bezweifeln.
Die Larven wirken als Fremdkérper, die der Organismus in bekannter
Weise abkapselt. Warum aber bleiben sie hingen? FEinmal ist ihre
Bohrtatigkeit stirker als bei Ascaris lumbricoides, zweitens iibertrifft
ihre Grofe in der ersten Zeit nach dem Ausschliipfen die der Ascaris
lumbricoides-Larven. Auf letzteres Moment kann man aber deshalb
wohl nicht zuviel Wert legen, weil, wie man leicht erkennen kann,
auch die herangewachsenen Ascaris lumbricoides-Larven im allge-
meinen doch noch zum Darm ihren Weg finden. Infolge des stirkeren
Bohrvermégens konnen die Gefafwinde leichter beschiadigt werden
und die Larven frei ins Gewebe gelangen, von wo aus ihnen der wei-
tere Weg versperrt ist. Kine sehr wesentliche Ursache fiir die Knétchen-
bildung bietet auch die, allerdings noch unvollkommen untersuchte
Absonderung spezifischer Stoffe. Diese, zum Teil noch hypothetischen
Stoffe wirken bei Ascaris lumbricoides bzw. Bel- und Toxascaris
offenbar sehr verschieden. Bei Belascaris kommt es dadurch zu einer -
starken Zuwanderung von Polymorphkernigen, Einschmelzung des
Gewebes und sehr friihzeitiger Bindegewebswucherung. Daf es zwischen
Helminthen, die lediglich zur Bildung von Fremdkdrpertuberkeln
fithren, wie Belascaris und solchen, die wie Spiroptera in einem hohen
Prozentsatz der Fille echtes geschwulstmifiiges Wachstum auslésen,
Formen gibt, die Uberginge darstellen, halte ich fiir wahrscheinlich,
und dies ware zu untersuchen. ‘
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