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Beitrag zur pathologischen Anatomic der Trichinose 
des Menschen. 

Von 

Dr. 0. W e h r m a n n ,  
A ssistentsarz~. 

(E~ngegangen am 18. September 1926.) 

Gelegentlieh der im J u n i  dieses Jahres  im sgchsischen Vogtland 
explosionsartig aufgetretenen Triehinoseepidemie gelangten in  unserem 
Ins~i tut  2 Fi~lle zur Sektion. Drei andere F~lle sezierte der Bezirksarzt 
in  Plauen,  Herr  Reg.-Med.-Rag Dr. Edelmann, der uns liebenswiirdiger- 
weise seine Befunde und  sein Material zur Verfiigung stellte, so dal~ 
wir im ganzen fiber 5 F/~lle mensehtieher Trichinose berichten kSnnen.  

Auf die Art  der Verbrei tung der E r k r a n k u n g  und  deren klinisehe 
Erseheinungen sei hier n icht  eingegangen, da diese yon  einem Herrn  
der I n n e r e n  Abte i lung ver6ffentlicht werden. Wir  besehreiben folgende 

Fi~lle: 

I. S.-Nr. 22g/26; 49ji~hrige l?rau; seit 41/2 Woehen krank. Tod am 23. VI. 
1926. Bluteosinophilie: 77% als h6chster Gipfel. In  allen quergestreiften Mus- 
keln, auger im Herzen, besonders in Thorax-, Hals-, Zwerchfell- und Zungen- 
muskul~tur, massenhaft Trichinen, teils gestreck% tells schon in spiralig gewun- 
denem Zustand. In  jedem Gesiehtsfeld bei schwacher VergrOl3erung (Leitz, Okular 
2, Objektiv 3) Triehinen. Histologisch ist hier nichts Neues zu beriehten. Die 
Zellansammlungen um die Parasiten bestehen im wesentlichen aus Rundzellen, 
denen eosinophile Leukocyten und einze]ne Plasmazellen beigesellt sind. Ver- 
mehrung der Muskelkerne in der Umgegend. Ein besonderer Befund konnte im 
Myokard erhoben werden. Hier sieht man in reiehlicher Anzahl entzfindliche In- 
filtrate iin Interstitium, die oft - -  aber nieht immer - -  perivascul/ir angeordnet 
sind und aus Rundzellen und einzelnen Plasmazellen bestehen. Eosinophile Zellen 
waren ni(;ht zu beobachten; eher noch einige grol3e, epithel~hnliche Zellen (Makro- 
phagen?). :Diese Herde haben eine runde, knStehen/~hnliehe, manchmal auch 
mehr li~ngliche Gestalt. Augerdem finder sieh stellenweise eine ~eintropiige Ver- 
fettung der Herzmnskelzellen. 

In der Milz sind teilweise die Follikel reeht groB und enthalten helle Sekundgr- 
follikel. Wo das der Fall ist, finder sieh gew6hnlieh ein Kranz yon Lenkoeyten 
mit viel eosinophilen Zellen um die Follikel. Das Zentrum der Sekund/irfollikel 
ist oft aufgehellt und zeigt ganz unscharfe Zellgrenzen. Es handelt sich also wohl 
um den Ausdruek einer besonderen Reaktion der Follikel bzw. ihrer Zentren 
oder I~eaktionsherde, wie Hdl~nann sic nennt. Die Leber weist eine starke peri- 
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phere Verfettung auf, sonst zeigt sie keine Besonderheiten. Das Epithel der tlaupt- 
stiicke der Niere ist ebenfalls stellenweise verfettet. Entziindliche Vergnderungen 
waren an der Niere nicht nachzuweisen. An den tibrigen Organen land sieh histo- 
logiseh nichts Besonderes. Triehinen sind, wie erwi~hnt, nut in den quergestreiften 
Muskeln vorhanden. Die mesenterialen Lymphknoten waren frei davon, boten 
aber meist das Bild des Sinuskatal'rhs and groBer Follikel mit deutlichen Sekun- 
dgrfollikeln und regressiven (nekrobiotischen) Vorg~ngen in deren Mitte. Das 
Knochenmark, makroskopiseh gelb, enth~lt mikroskopisch (Oberschenkel) reich- 
lieh Zellhaufen, besonders Myeloblasten und eosinophile Myelo- und Leukoeyten. 
Bei der Sektion wurde auBerdem eine yon einer Thrombose der Beekenvenen aus- 
gehende Embolie eines groBen Astes der ]inken Lungenar~erie gefunden. 

2. S.-Nr. 229/26; 41j/~hriger Mann; seit 21. V. 1926 krank. Tod am 27. VL 
1926. - -  Bluteosinophflie: 20~o als HSehsterreiehtes. Muskelbefund wie bei Fall 1. 
Im Iterzen fand sieh etwa in mittlerer I-IOhe der linken Kammerseheidewand 
eine Wandendokarditis v0n ungefi~hr pfenniggroBer Ausdehnung in Gestalt einer 
kSrnigen, grauroten, ziemlich festen, nieht absbreifbaren Auflagerung. Mikro- 
skopiseh besteht sie fast nut ans Fibrin mit wenigen, anch eosinophilen, Leuko- 
eyten (bakteriologiseher Befund vgl. unten). Myokard ohne entziindliche I-Ierde, 
ohne degenerative Vergnderungen, abet mit einer auffallenden Erweiterung und 
prallen Fiillung der kleinsten Capillargef~Be. 

In der Milz linden sich mehr Leukocyten wie gew6hnlieh, darunter auch reich- 
lieh eosinophile Zellen. Leber mit nieht allzu starker peripherer Verfettung. Die 
Lymphknoten wie bei Fall 1. 

Das Knochenmark (Oberschenkel) fast durehweg rot; histologiseh ist es auBer- 
ordentlich zellreieh and enthi~lt massenhaft Myeloblasten, eosinophile Myeloeyten 
und Leukoeyten. 

3. Fall, in Plauen seziert (18. VI. 1926), betrifft einen 21jghrigen Mann. Es 
warden neben einer ausgedehnten Triehinose eine hochgradige Wandendokarditis 
der reehten Kammer und eine Embolie in einem gr6Beren Stamme der linken Art. 
pulmonalis sowie katarrhalisehe Pneumonien gefunden. 

4. Fall, am 2. VII. 1926 in Plauen seziert. 56j~hriger Kaufmann. Neben einer 
starken Trichinose land man eine Embolie ebenfalls eines Astes der linken Art. 
pulmonalis, ausgehend yon einer Thrombose der linken Vena femoralis. Daneben 
ergab sieh eine ausgedehnte Tuberkulose der reehten Lunge mit starken indurativen 
Vorg/ingen und schwieliger Verwaehsung mit der Brustwand, eine Fettleber mit 
faustgroBer Cyste und ein grol~er, alter Erweiehungsherd im linken Stirnhirn. 

5. Fall, am 10. VI. 1926 in Plauen sezier~. 40j~hrige Frau. Es fanden sieh 
sehr reichlieh Muskel~riehinen sowie eine starke Verfettung des Herzens und der 
,,parenchymatSsen" 0rgane. 

Gefunden haben  wir also Tr ich inen  nu r  in  der quergestreif ten 
Muskulatur  u n d  k o n n t e n  dabei keinerlei neue Beobachtungen  verzeich- 
nen. Nach Flury 4) haben  ja  die Tr ich inen  w~hrend ihrer rap iden  En t -  
wicklung einen auJ~erordentlich hohen Bedarf an Kohlehydra ten ,  
Daher erkl~rt sich eben die , ,Affinit~t" fiir die Muskulatur ,  die ja auch 
bei Trichinose an  Glykogen verarmt ,  Aul3erdem scheint noch fiir die 
Ansiedlung yon  Tr ichinen das Vorhandensein  des Sarkolemms bei der 
quergestreiften Skele t tmuskula tur ,  das den g la t ten  Muskeln fehlt, eine 
Rolle zu spielen. Besonders bemerkenswert  s ind aber die bei Fa l l  1 
gefundenen Herde im Myokard. Bei Menschen  u n d  auch bei Tieren 
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[Ackerlcnechtl)] wird die Trichine trotz ihrer ausgesprochenen Vorliebe 
fiir Ansiedlung in der Muskulatur nie im Herzen angetroffen. Im Anfang 
der Erkrankung gelangen aber, wie Hertwig 7) feststellen konnte, bei 
der allgemeinen Aussaat in den Kreislauf die jungen Embryonen auch 
in die Capillaren des Myokards. Diese passieren sie aber nur; zur Fest- 
setzung kommt es nie. Weshalb nieht, dartiber bestehen verschiedene 
Meinungen. So sollte nach Leuckart 1~ das Freibleiben des Herzens 
(lurch die geringe Bindegewebsentwicklung im tIerzmuskel bedingt 
sein. Nach der Ansieht Grahams 5) bleibt das Herz frei, weft sein Sarko- 
]emm augerordentlich zart und rein is~. Dadurch wird die Einnistung 
der Triehinen, selbst wenn sie aueh auf ihrer Wanderung in die Muskel- 
fasern des Herzens gelangen, verhindert. Nach Scha]]er (Lehrbueh 
der Histologie 1922) fehlt den Herzmuskeln das Sarkolemm iiber- 
h aupt. Abgesehen yon den ,,degenerativen" Vergnderungen (Ver- 
fettung) des Herzmuskels, die sehon frtiher besehrieben wurden [As/ca- 
nazyS), Maase und Zondelc11)], und die sich besonders bei unserem 
5. Fall fanden, beobachteten Hi~bner s) und Knott 9) beim Menschen 
entziindliche Zustgnde des Herzmuskels, die Simmonds 12) im Jahre 1919 
best~tigen konnte. Er  besehreibt strichf6rmige und diffuse Anh~ufungen 
yon Rundzellen mit sp~rliehen eosinophilen und Plasmazellen - -  hat 
also denselben Befund wie wir - -  und spricht yon einer trichin6sen 
Myokarditis. Man kSnnte also hier im Gegensatz zur erwghnten de- 
generativen Ver~nderung der Herzmuskelzellen (triibe Schwellung, 
Verfettung, sog. Myokarditis ,,parenchymatosa") yon einer Myokar- 
ditis interstitialis toxica trichinosa spreehen, wobei man often l~gt, 
ob die gesetzte Vergnderung beim Durchwandern der Trichinen durch 
das Herz und seine Gefgge ents~anden oder als Endergebnis einer all- 
gemeinen Toxin/imie anzusehen ist. 

Stiiubli 13) konnte iibrigens bei Tierversuchen Ansammlung yon 
eosinophilen Zellen unter dem Endokard und interstitielle Rundzellen- 
herde im Herzmuskel erzeugen. 

Die Toxin~mie kommt wohl, wie aueh Flury 4) annimmt, dureh die 
Anh~ufung yon Stoffweehselprodukten der Parasiten (Hgmo~oxine) 
und die zahlreiehen beim Zerfall der K6rpermuskeln gebildeten Schlacken 
zustande. Es kommt zur lJberschwemmung des K6rpers mit stiekstoff- 
haltigen ZerfMlsprodukten der Muskeln. Die Folge davon sind ein mM 
die schon yon Askanazy '~) besehriebenen Vergnderungen der ,,paren- 
ehymat6sen" Organe, also z .B.  Verfettung der Leber, des Herzens, 
degenerative Zust~nde der Niere, sogar entziindliehe Ver/inderuugen 
der Nieren (vgl. unseren Fall 5). 

Die ebenfalls yon Askanazy besehriebenen Blutungen und h~mor- 
rhagischen Gesehwfire der Sehleimhaut yon Magen und Darm spreehen 
wohl aueh im Sinne einer toxisehen Gefggsehgdigung. 



Beitrag zur pathologischen Anatomie der Trichinose des Menschen. 587 

Eine weitere Folge der Toxin~mie ist sicher die Eosinophilie, die 
in den uns bekannt gewordenen F~llen einma] bis fiber 70% im Blute 
angestiegen ist. Man kann annehmen, dal~ die eosinophilen Leukocyten 
bei Infektionen mit tierisehen Parasiten, zu deren Bek~mpfung sie wohl 
dienen m6gen, in gro{3en Mengen verbraucht werden. Wit sehlossen dar- 
aus, da6 die Bildungsst~tten der eosinophilen Leukocyten, also be- 
sonders das Knochenmark,  sich in einem l~eizzustand befinden mfi]ten. 
Von Fall 1 und 2 konnte das Mark der l~6hrenknochen (Obersehenkel) 
untersueht werden. Bei 2 war es rot, bei 1 makroskopiseh nicht ver- 
~ndert. Bei 2 fanden sich reichlich eosinophile Leukocyten und be- 
sonders Myeloeyten und Myeloblasten. Bei 1 zeigte sich im Mikroskop 
ein entsprecbendes Bild, nur weniger ausgepr~gt, abet immer noch auf- 
fMlend und deutlieh. In  der Milz gelang es nur bei Fall 1, deutliche 
Ansammlungen yon eosinophilen Leukocyten naehzuweisen, die sich 
besonders um die geseh~digten Follikel angeordnet fanden. Die ver- 
sehiedenen K6rpergegenden entnommenen Lymphknoten,  die Nieren 
und Nebennieren waren frei yon solchen Herden eosinophiler Leuko- 
cyten. Die Lymphknoten  boten aber fast immer das Bild des Sinus- 
katarrhs und h~ufig das groBer Sekund~rkn6tehen mit  rfickl~ufigen 
Ver~nderungen in deren Mitre. 

Wir haben also auch, auger der Eosinophilie, eine Beeinflussung 
des lymphatischen Gewebes, und zwar besonders der Flemmingschen 
Sekund~rfollikel, der sog. Keimzentren. Solehe l~eaktionen linden wit 
bei schw~eheren Sch~digungen, im Gegensatz zur einschmelzenden 
Wirkung der Eitererreger, im lymphatischen Gewebe durch mehr 
schleiehende Erkrankungen (Trachom, Tuberkulose, bloke Toxin- 
wirkung usw.) hervorgertden. Zu diesen sehw~eheren Seh~digungen 
geh6ren abet such solche durch tierische Parasiten, die ja sehon infolge 
ihrer n~heren Verwandtschaft zum Menschen im Gegensatz zu den pflanz- 
lichen Parasiten, den Bakterien, einen weniger starken Reiz ausfiben - -  
ganz abgesehen davon, dal~ sie sieh selbst sch~digen und dem Prinzipe 
der Anpassung widersprechen wfirden, wenn sie eine starke Gegem 
reaktion auslSsten. 

Wir sehen also bei der Trichinose eine allgemeine Beeinflussung 
der Lymphfollikel - -  und eine mebr 5rtliche, wenn wir die Vergnderungen 
in den Gekr5selymphknoten auf unmittelbare Wirkung der Parasiten 
zurfickffihren. Eine solehe lokale Reizung der Lymphfollikel ist z. B. 
such bei Oxyuren im Wurmfortsatz und in den Peyersehen Haufen 
vorhanden. 

Eine andere Wirkung der Toxin~mie sind, wie wir das ja aueh 
bei bakteriellen Infektionen h~ufiger sehen, Gef~6sch~digungen, seien 
es nun bloke Endothelsch~tdigungen oder Beeinflussung der ganzen Gef~tft- 
wand, seien es als Folge davon Blutungen oder Thrombose und Embo]ien. 
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Hierher geh6ren eben die schon von Askanazy a) bGschriebenen Schleim- 
hautblutungen. 

Bei 4 yon unseren Fallen ist es nun ganz auffallend, dab jedesmal 
sich Blutgerinnungen, thrombotisehe Vorggnge mit oder ohne EmboliG 
finden. Man kann also annehmen, dab bei Trichinose eine G efiiB. 
sch~digung oder eine Ver/~nderung des Blutes (Hyperinose durch zer- 
Iallende Leukoeyten?) oder beides zusammen besteht. Vielleicht hat  
aber auch die bei Trichinose oft vorkommende Senkung des Blut- 
druekes [Gruber6)] einen EinfluB. 

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 fibrinSsem, 
zellarmen (wenig Leukocyten und eosinophile Leukoeyten) Exsudat.  
Der Herzmuskel war hier night ver/~ndert; auffaltend war allerdings 
eine Hypergmie kleinster zartwandiger Capillaren. 

I m  direkten Abstrieh yon der Thromboendokarditis konnten ganz 
vereinzelte Diplokokken nachgewiesen werden, dig aber in Blut und 
Mflz auch kulturell fehlten. Diese war auch nicht infektiSs gesehwollen, 
so dal3 man annehmen kann, dag es sieh entweder um einige zufgllig 
im Blute kreisende Kokken, wig das ja h/~ufig vorkommt,  handelt, 
odor dab es zu einer ,,Sekundg~rinfektion" der ,,trichin6sen" 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 reehten Stirnhirns nachzuweisen. 

Bei Fall 3, der ausw/~rts seziert wurde, bestand eine Wandendokar- 
ditis in der rechten Kammer  und Embolie tier linken Pulmonalarterie. 
Keine infekti6se Schwellung der Milz. Bakteriologisehe Untersuchung 
des Blutes konnte nieht vorgenommen werden. 

Bei Fall 4, ebenfalls auswgrts seziert, wurde eine Lungenembolie 
(in der linken Arteria pulmonalis) nachgewiesen, die von einer links- 
seitigen Schenkelvenenthrombose ausging. Bakteriologische Unter- 
suchung dos Blutes konnte nicht vorgenommen werden. Die Milz 
war nicht infektiSs geschwo]len. 

Zusammen/assend k6nnen wir also sagen, dag auBer den schon 
bekannten Ver~nderungen bei Trichinose yon uns in einem Falle die 
yon Simmonds besehriebene seltene Myokarditis interstitialis toxica 
triehinosa naehgewiesen werden konnte. Ganz analog kSnnte man 
dann aueh auf Grund der yon uns erhobenen Befunde yon einer Thrombo- 
phlebitis toxiea trichinosa und yon einer Thromboendokardi*~is toxiea 
trichinosa spreehen. 

Weiter wurden 2real ReizzustS~nde des Knoehenmarks,  Bildungs- 
hGrde von Myeloblasten und eosinophilen Blutzellen, deren Verbraueh 
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bei  der  Trichinose ein ganz gewalt iger  ist,  beobach te t ;  e inmal  sogar  
kleine t t e rde  solcher in  der  Milz. Dazu  k o m m t  noch die l~eakt ion  
des lympha t i schen  Gewebes. 

Die Re izwi rkung  der  versehiedenen t ier ischen Pa ra s i t en  auf das  
Blur  und  auf das  b lu tb i ldende  Gewebe ist  eben/~hnl ich,  abe t  nach  A r t  
der  Pa ras i t en  doch etwas verschieden:  Sie fehlt  oder  is t  ganz ger ing;  
sie f i ihr t  zu schwaeher oder s ta rker  Eosinophi l ie  (z. B. bei  Tr iehinose) ;  
sie f i ihr t  zu schwerer An~mie  (z. B. bei  A n k y l o s t o m a  duodenale)  oder  
sogar, als hSchster  Grad  der  In tox ika t ion ,  zilr perniziSsen Ani~mie 
(manehe F/~lle yon  Bothr iocephalus infekt ion) .  

SchlielMich sei nu t  noch kurz  die  F rage  naeh  der  Todesursache  
bei Trichinose aufgeworfen. - -  Vorziiglich k o m m t  wohl  die al lgemeine 
I n t o x i k a t i o n  in  Bet racht ,  die endl ich auch die lebenswicht igen Zen t ren  
bef/~llt. So konn te  j a  Flury 4) aus t r iehinSsen Muskeln Stoffe herstel len,  
die die S y m p t o m e  der  Trichinose hervorriefen.  I s t  alas Zwerchfel l  
und die A t e m m u s k u l a t u r  d ieh t  yon Trichinen durehsetz t ,  so muB un te r  
Umstis auch dadurch  ein d i rek te r  A tems t i l l s t and  bewirk t  werden  
kSnnen. Bei  blofter Behinderung tier A t m u n g  k a n n  es aueh zu Pneu-  
monien infolge schlechter  Durchlf i f tung und  Kre is laufs tSrung  in der  
Lunge  kommen.  Wei t e r  kSnnen auch Lungenembol ion ,  besonders  
nat i i r l ieh,  wenn sie beide Xste der  Ar te r i a  pulmonal i s  vers topfen,  
den rasehen Tod zur Folge  haben.  

Zum Schluft m5chten  wir  noch besonders  auf e inen umfassenden  
Vor t rag  yon G. B. Gruber s) hinweisen, der  auch yon einer erhebl iehen 
Senkung  des Blu tdruekes  bei Trichinose ber ichte t ,  wozu die Ursache  
wohl  in einer L/~hmung der  Vasomotoren  - -  in  F~l len mi t  Myokard i t i s  
in  dieser selbst  ~ zu suchen ist. 
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