(Aus dem Pathologischen Institut des Staatlichen Krankenstifts Zwickau i. Sa.
Vorstand: Dr. P. Heilmann.)

Beitrag zur pathologischen Anatomie der Trichinose
des Menschen.

Von
Dr. 0. Wehrmann,

A ssistentsarzt.

(Eingegangen am 18. September 1926.)

Gelegentlich der im Juni dieses Jahres im sdchsischen Vogtland
explosionsartig aufgetretenen Trichinoseepidemie gelangten in unserem
Institut 2 Falle zur Sektion. Drei andere Félle sezierte der Bezirksarzt
in Plaven, Herr Reg.-Med.-Rat Dr. Edelmann, der uns liebenswiirdiger-
weise seine Befunde und sein Material zur Verfiigung stellte, so dal}
wir im ganzen iiber 5 Falle menschlicher Trichinose berichten kénnen.

Auf die Art der Verbreitung der Erkrankung und deren klinische
Erscheinungen sei hier nicht eingegangen, da diese von einem Herrn
der Inneren Abteilung veréffentlicht werden. Wir beschreiben folgende
Fille:

1. S.-Nr. 224/26; 49jahrige Frau; seit 41/, Wochen krank. Tod am 23. V1.
1926. Bluteosinophilie: 77%, als hochster Gipfel. In allen quergestreiften Mus-
keln, auBer im Herzen, besonders in Thorax-, Hals-, Zwerchfell- und Zungen-
muskulatur, massenhaft Trichinen, teils gestreckt, teils schon in spiralig gewun-
denem Zustand. In jedem Gesichtsfeld bei schwacher VergroBerung (Leitz, Okular
2, Objektiv 3) Trichinen. Histologisch ist hier nichts Neues zu berichten. Die
Zellansammlungen um die Parasiten bestehen im wesentlichen aus Rundzellen,
denen eosinophile Leukocyten und einzelne Plasmazellen beigesellt sind. Ver-
mehrung der Muskelkerne in der Umgegend. Ein besonderer Befund konnte im
Myokard erhoben werden. Hier sieht man in reichlicher Anzahl entziindliche In-
filtrate im Interstitium, die oft — aber nicht immer — perivasculir angeordnet
sind und aus Rundzellen und einzelnen Plasmazellen bestehen. Eosinophile Zellen
waren nicht zu beobachten; eher noch einige grofe, epitheldhnliche Zellen (Makro-
phagen?). Diese Herde haben eine runde, knétchenahnliche, manchmal auch
mehr langliche Gestalt. AuBerdem findet sich stellenweise eine feintropfige Ver-
fettung der Herzmuskelzellen.

In der Milz sind teilweise die Follikel recht groB und enthalten helle Sekundér-
follikel. Wo das der Fall ist, findet sich gewdhnlich ein Kranz von Leukocyten
mit viel eosinophilen Zellen um die Follikel. Das Zentrum der Sekundérfollikel
ist oft aufgehellt und zeigt ganz unscharfe Zellgrenzen. Es handelt sich also wohl
um den Ausdruck einer besonderen Reaktion der Follikel bzw. ihrer Zentren
oder Reaktionsherde, wie Hellmann sie nennt. Die Leber weist eine starke peri-
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phere Verfettung auf, sonst zeigt sie keine Besonderheiten. Das Epithel der Haupt-
stilcke der Niere ist ebenfalls stellenweise verfettet. Entziindliche Veréinderungen
waren an der Niere nicht nachzuweisen. An den iibrigen Organen fand sich histo-
logisch nichts Besonderes. Trichinen sind, wie erwahnt, nur in den quergestreiften
Muskeln vorhanden. Die mesenterialen Lymphknoten waren frei davon, boten
aber meist das Bild des Sinuskatarrhs und groBer Follikel mit deutlichen Sekun-
darfollikeln und regressiven (nekrobiotischen) Vorgingen in deren Mitte. Das
Knochenmark, makroskopisch gelb, enthilt mikroskopisch (Oberschenkel) reich-
lich Zellhaufen, besonders Myeloblasten und eosinophile Myelo- und Leukocyten.
Bei der Sektion wurde auBerdem eine von einer Thrombose der Beckenvenen aus-
gehende Embolic eines groBen Astes der linken Lungenarterie gefunden.

2. S.-Nr. 229/26; 41jshriger Mann; seit 21. V. 1926 krank. Tod am 27. VI,
1926. — Bluteosinophilie: 209, als Hochsterreichtes. Muskelbefund wie bei Fall 1.
Im Herzen fand sich etwa in mittlerer Héhe der linken Kammerscheidewand
eine Wandendokarditis von ungefihr pfenniggroBer Ausdehnung in Gestalt einer
kornigen, grauroten, ziemlich festen, nicht abstreifbaren Auflagerung. Mikro-
skopisch besteht sie fast nur aus Fibrin mit wenigen, auch eosinophilen, Leuko-
cyten (bakteriologischer Befund vgl. unten). Myokard ohne entziindliche Herde,
ohne degenerative Veranderungen, aber mit einer auffallenden Erweiterung und
prallen Fiillung der kleinsten CapillargefaBe. ‘

In der Milz finden sich mehr Leukocyten wie gewohnlich, darunter auch reich-
lich eosinophile Zellen. Leber mit nicht allzu starker peripherer Verfettung. Die
Lymphknoten wie bei Fall 1.

Das Knochenmark (Oberschenkel) fast durchweg rot; histologisch ist es aufler-
ordentlich zellreich und enthilt massenhaft Myeloblasten, eosinophile Myelocyten
und Leukocyten.

3. Fall, in Plauen seziert (18. VL. 1926), betrifft einen 21jahrigen Mann. Es
wurden neben einer ausgedehnten Trichinose eine hochgradige Wandendokarditis
der rechten Kammer und eine Embolie in einem gréfleren Stamme der linken Art.
pulmonalis sowie katarrhalische Pneumonien gefunden.

4. Fall, am 2. VII. 1926 in Plauen seziert. 56jahriger Kaufmann. Neben einer
starken Trichinose fand man eine Embolie ebenfalls eines Astes der linken Art.
pulmonalis, ausgehend von einer Thrombose der linken Vena femoralis. Daneben
ergab sich eine ausgedebnte Tuberkulose der rechten Lunge mit starken indurativen
Vorgingen und schwieliger Verwachsung mit der Brustwand, eine Fettleber mit
faustgrofer Cyste und ein grofler, alter Erweichungsherd im linken Stirnhirn.

5. Fall, am 10. VI. 1926 in Plauen seziert. 40jihrige Frau. Es fanden sich
sehr reichlich Muskeltrichinen sowie eine starke Verfettung des Herzens und der
»parenchymatésen® Organe.

Gefunden haben wir also Trichinen nur in der quergestreiften
Muskulatur und konnten dabei keinerlei neue Beobachtungen verzeich-
nen. Nach Flury*) haben ja die Trichinen whhrend ihrer rapiden Ent-
wicklung einen auBerordentlich hohen Bedarf an Kohlehydraten.
Daher erkliart sich eben die ,,Affinitat* fiir die Muskulatur, die ja auch
bei Trichinose an Glykogen verarmt. AufBlerdem scheint noch fir die
Angiedlung von Trichinen das Vorhandensein des Sarkolemms bei der
quergestreiften Skelettmuskulatur, das den glatten Muskeln fehlt, eine
Rolle zu spielen. Besonders bemerkenswert sind aber die bei Fall 1
gefundenen Herde im Myokard. Bei Menschen und auch bei Tieren
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[Ackerknecht')] wird die Trichine trotz ihrer ausgesprochenen Vorliebe
fiir Ansiedlung in der Muskulatur nie im Herzen angetroffen. Im Anfang
der Erkrankung gelangen aber, wie Hertwig?) feststellen konnte, bei
der allgemeinen Aussaat in den Kreislauf die jungen Embryonen auch
in dje Capillaren des Myokards. Diese passieren sie aber nur; zur Fest-
setzung kommt es nie. Weshalb nicht, dariiber bestehen verschiedene
Meinungen. So sollte nach Leuckart1®) das Freibleiben des Herzens
durch die geringe Bindegewebsentwicklung im Herzmuskel bedingt
sein. Nach der Ansicht Grahams®) bleibt das Herz frei, weil sein Sarko-
lemm auBerordentlich zart und fein ist. Dadurch wird die Einnistung
der Trichinen, selbst wenn sie auch auf ihrer Wanderung in die Muskel-
fasern des Herzens gelangen, verhindert. Nach Schaffer (Lehrbuch
der Histologie 1922) fehlt den Herzmuskeln das Sarkolemm iiber-
haupt. Abgesehen von den ,,degenerativen’ Veréinderungen (Ver-
fettung) des Herzmuskels, die schon frither beschrieben wurden [Aska-
nazy®), Maase und Zondek'')], und die sich besonders bei unserem
5. Fall fanden, beobachteten Hiibner®) und Knorr®) beim Menschen
entziindliche Zustinde des Herzmuskels, die Simmonds!2) im Jahre 1919
bestitigen konnte. Kr beschreibt strichformige und diffuse Anhdufungen
von Rundzellen mit spérlichen eosinophilen und Plasmazellen — hat
also denselben Befund wie wir — und spricht von einer trichintsen
Myokarditis. Man konnte also hier im Gegensatz zur erwihnten de-
generativen Verinderung der Herzmuskelzellen (triibe Schwellung,
Verfettung, sog. Myokarditis ,,parenchymatosa‘) von einer Myokar-
ditis interstitialis toxica trichinosa sprechen, wobei man offen laft,
ob die gesetzte Verdnderung beim Durchwandern der Trichinen durch
das Herz und seine Gefafie entstanden oder als Endergebnis einer all-
gemeinen Toxindmie anzusehen ist.

Stiubli'®) konnte iibrigens bei Tierversuchen Ansammlung von
eosinophilen Zellen unter dem Endokard und interstitielle Rundzellen-
herde im Herzmuskel erzeugen.

Die Toxindmie kommt wohl, wie auch Flury4) annimmt, durch die
Anhdufung von Stoffwechselprodukten der Parasiten (Hdmotoxine)
und die zahlreichen beim Zerfall der Korpermuskeln gebildeten Schlacken
zustande. Es kommt zur Uberschwemmung des Kérpers mit stickstoff-
haltigen Zerfallsprodukten der Muskeln. Die Folge davon sind einmal
die schon von Askanazy®) beschriebenen Verfinderungen der ,,paren-
chymatosen Organe, also z. B. Verfettung der Leber, des Herzens,
degencrative Zustinde der Niere, sogar entziindliche Verdnderungen
der Nieren (vgl. unseren Fall 5).

Die ebenfalls von Askanazy beschriebenen Blutungen und hamor-
rhagischen Geschwiire der Schleimhaut von Magen und Darm sprechen
wohl auch im Sinne einer toxischen Gefdfischidigung.
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Eine weitere Folge der Toxindmie ist sicher die Eosinophilie, die
m den uns bekannt gewordenen Fillen einmal bis iiber 709, im Blute
angestiegen ist. Man kann annehmen, daf} die eosinophilen Leukocyten
bei Infektionen mit tierischen Parasiten, zu deren Bekampfung sie wohl
dienen mogen, in groBlen Mengen verbraucht werden. Wir schlossen dar-
aus, daf die Bildungsstétten der eosinophilen Leukocyten, also be-
sonders das Knochenmark, sich in einem Reizzustand befinden miBten.
Von Fall 1 und 2 konnte das Mark der Roéhrenknochen (Oberschenkel)
untersucht werden. Bei 2 war es rot, bei 1 makroskopisch nicht ver-
andert. Bei 2 fanden sich reichlich eosinophile Leukocyten und be-
sonders Myelocyten und Myeloblasten. Bei 1 zeigte sich im Mikroskop
ein entsprechendes Bild, nur weniger ausgeprigt, aber immer noch auf-
fallend und deutlich. In der Milz gelang es nur bei Fall 1, deutliche
Ansammlungen von eosinophilen Leukocyten nachzuweisen, die sich
besonders um die geschidigten Follikel angeordnet fanden. Die ver-
schiedenen Korpergegenden entnommenen Lymphknoten, die Nieren
und Nebennieren waren frei von solchen Herden eosinophiler Leuko-
cyten. Die Lymphknoten boten aber fast immer das Bild des Sinus-
katarrhs und hiufig das grofer Sekundérknétchen mit riicklaufigen
Verinderungen in deren Mitte.

Wir haben also auch, auBer der Eosinophilie, eine Beeinflussung
des lymphatischen Gewebes, und zwar besonders der Flemmingschen
Sekundirfollikel, der sog. Keimzentren. Solche Reaktionen finden wir
bei schwicheren Schadigungen, im Gegensatz zur einschmelzenden
Wirkung der REitererreger, im lymphatischen Gewebe durch mehr
schleichende FErkrankungen (Trachom, Tuberkulose, bloBe . Toxin-
wirkung usw.) hervorgerufen. Zu diesen schwicheren Schidigungen
gehéren aber auch solche durch tierische Parasiten, die ja schon infolge
ihrer niheren Verwandtschaft zum Menschen im Gegensatz zu den pflanz.-
lichen Parasiten, den Bakterien, einen weniger starken Reiz ausiiben —
ganz abgesehen davon, daf sie sich selbst schidigen und dem Prinzipe
der Anpassung widersprechen wiirden, wenn sie eine starke Gegen-
reaktion auslosten.

Wir sehen also bei der Trichinose eine allgemeine Beeinflussung
der Lymphfollikel — und eine mehr értliche, wenn wir die Verédnderungen
in den Gekroselymphknoten auf unmittelbare Wirkung der Parasiten
zuriickfithren. Eine solche lokale Reizung der Lymphfollikel ist z. B.
auch bei Oxyuren im Wurmfortsatz und in den Peyerschen Haufen
vorbanden.

Eine andere Wirkung der Toxindmie sind, wie wir das ja auch
bei bakteriellen Infektionen hiufiger sehen, Gefilschidigungen, seien
es nun blofle Endothelschidigungen oder Beeinflussung der ganzen Gefi.0-
wand, seien es als Folge davon Blutungen oder Thrombose und Embolien.
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Hierher gehoren eben die schon von Askanazy?) beschriebenen Schleim-
hautblutungen.

Bei 4 von unseren Fillen ist es nun ganz auffallend, daf jedesmal
sich Blutgerinnungen, thrombotische Vorginge mit oder ohne Embolie
finden. Man kann also annehmen, daBl bei Trichinose eine GefalB-
schiidigung oder eine Verdnderung des Blutes (Hyperinose durch zer-
fallende Leukocyten?) oder beides zusammen besteht. Vielleicht hat
aber auch die bei Trichinose oft vorkommende Senkung des Blut-
druckes [Gruber®)] einen Einfluf.

Fall 1 zeigte eine Thrombose der Beckenvenen mit Embolie eines
Astes der Lungenarterie. Bakteriologische Blutuntersuchung ergab
keine pathogenen Kokken.

Fall 2 wies eine Wandendokarditis auf aus im wesentlichen fibrinosem,
zellarmen (wenig Leukocyten und eosinophile Leukocyten) KExsudat.
Der Herzmuskel war hier nicht veréindert; auffallend war allerdings
eine Hyperimie kleinster zartwandiger Capillaren.

Im direkten Abstrich von der Thromboendokarditis konnten ganz
vereinzelte Diplokokken nachgewiesen werden, die aber in Blut und
Milz auch kulturell fehlten. Diese war auch nicht infektids geschwollen,
go daB man annehmen kann, daf} es sich entweder um einige zuféllig
im Blute kreisende Kokken, wie das ja héufig vorkommt, handelt,
oder dafl es zu einer ,,Sekundirinfektion der ,,trichindsen‘‘ Endo-
karditis gekommen ist. Von dieser aus hat iibrigens eine Embolie statt-
gefunden; denn es war noch ein kleiner, frischer, roter Erweichungsherd
in der Rinde des rechten Stirnhirns nachzuweisen.

Bei Fall 3, der auswirts seziert wurde, bestand eine Wandendokar-
ditis in der rechten Kammer und Embolie der linken Pulmonalarterie.
Keine infektiose Schwellung der Milz. Bakteriologische Untersuchung
des Blutes konnte nicht vorgenommen werden.

Bei Fall 4, ebenfalls auswirts seziert, wurde eine Lungenembolie
(in der linken Arteria pulmonalis) nachgewiesen, die von einer links-
seitigen Schenkelvenenthrombose ausging. Bakteriologische Unter-
suchung des Blutes konnte nicht vorgenommen werden. Die Milz
war nicht infektics geschwollen.

Zusammenfassend konnen wir also sagen, dafl auller den schon
bekannten Verdnderungen bei Trichinose von uns in einem Falle die
von Simmonds beschriebene seltene Myokarditis interstitialis toxica
trichinosa nachgewiesen werden konnte. Ganz analog koénnte man
dann auch auf Grund der von uns erhobenen Befunde von einer Thrombo-
phlebitis toxica trichinosa und von einer Thromboendokarditis toxica
trichinosa sprechen.

Weiter wurden 2mal Reizzustinde des Knochenmarks, Bildungs-
herde von Myeloblasten und eosinophilen Blutzellen, deren Verbrauch
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bei der Trichinose ein ganz gewaltiger ist, beobachtet; einmal sogar
kleine Herde solcher in der Milz. Dazu kommt noch die Reaktion
des lymphatischen Gewebes.

Die Reizwirkung der verschiedenen tierischen Parasiten auf das
Blut und auf das blutbildende Gewebe ist eben adhnlich, aber nach Art
der Parasiten doch etwas verschieden: Sie fehlt oder ist ganz gering;
sie filhrt zu schwacher oder starker Eosinophilie (z. B. bei Trichinose);
sie fiihrt zu schwerer Andmie (z. B. bei Ankylostoma duodenale) oder
sogar, als hochster Grad der Intoxikation, zuir pernizidsen Andmie
(manche Fille von Bothriocephalusinfektion).

SchlieBlich sei nur noch kurz die Frage nach der Todesursache
bei Trichinose aufgeworfen. — Vorziiglich kommt wohl die allgemeine
Intoxikation in Betracht, die endlich auch die lebenswichtigen Zentren
befallt. So konnte ja Flury4) aus trichindsen Muskeln Stoffe herstellen,
die die Symptome der Trichinose hervorriefen. Ist das Zwerchfell
und die Atemmuskulatur dicht von Trichinen durchsetzt, so mull unter
Umsténden auch dadurch ein direkter Atemstillstand bewirkt werden
kénnen. Bei bloBer Behinderung der Atmung kann es auch zu Pneu-
monien infolge schlechter Durchliiftung und Kreislaufstérung in der
Lunge kommen. Weiter konnen auch Lungenembolien, besonders
natiirlich, wenn sie beide Aste der Arteria pulmonalis verstopfen,
den raschen Tod zur Folge haben.

Zum SchluB mdchten wir noch besonders anf einen umfassenden
Vortrag von @. B. Gruber®) hinweisen, der auch von einer erheblichen
Senkung des Blutdruckes bei Trichinose berichtet, wozu die Ursache
wohl in einer Lahmung der Vasomotoren — in Féllen mit Myokarditis
in dieser selbst — zu suchen ist.

Literaturverzeichnis.

1) Ackerknecht, Joest, Spez. patholog. Anatomie der Haustiere 1925, Bd. 4. —
2} Askanazy, Aschoffs Lehrbuch 1923, Bd. 1. — %) Askanazy, Virchows Arch. f.
pathol. Anat. u. Physiol. 141. 1895. — %) Flury, Arch. {. exp. Pathol. u. Pharmakol.
%3. 1913. — 3) Graham, Arch. f. mikroskop. Anat. 50. 1897. — ¢) Gruber, G. B.,
Miinch. med. Wochenschr, 29. 1925. — 7) Hertwig, Miinch. med. Wochenschr. 21.
1895. — 8) Hiibner, Dtsch. Arch. £. klin. Med. 104. 1911. — ®) Knorr, Dtsch. Arch. f.
klin. Med. 108. 1912. — 19 Leuckart, zit. bei Askanazy. — ') Maase und Zondek,
Miinch. med. Wochenschr. 1917, 8. 968. — 12) Simmonds, Centralbl. f. Pathol. 30.
1919. — 13) Stiubli, Miinch. med. Wochenschr. 1917, S. 1138.



