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Der erste Nachweis von Cysticercus .cellulosae beim Menschen wird
Werner 1786 zugeschrieben. Seitdem sind im westeuropédischen, sowie
russischen Schrifttum sehr viele Fille vertffentlicht worden. Die Dia-
gnose des Schmarotzers bewahrt dennoch wie in der Klinik, so auch
auf dem Sektionstisch noch bis zam heutigen Tag einen Ruf der Raritt.
Die Angaben der deutschen Statistik (Rudolphy, Virchow, Orth, Jacoby,
Bollinger u. a.) bestitigen tatsichlich das verhdltnismaBig seltene Vor-
kommen dieser Erkrankung. Es ist zu bemerken, daf} in der Hiufigkeit
der Cysticercuserkrankungen auch damals betrichtliche Schwankungen
beobachtet wurden: wihrend Bollinger (Miinchen) blofi einen Fall von
Cysticercus auf 7000 Leichendffnungen vermerkte, fiel nach Jacoby
{Breslau) ein Fall von Hirncysticercus auf 146,5 Fille. Wir lassen jenen
Zeitabschnitt (die 80er Jahre des verflossenen Jahrhunderts) auBer acht,
da wirklich in Berlin z. B. ein Herabsetzen von Cysticercusfillen beim
Menschen beobachtet wurde. Dieser Umstand fiel mit der Einfithrung
der tierdrztlichen Beaufsichtigung in den stddtischen Schlachthiusern
und mit dem Sinken der Schweineerkrankungen an Finnen zusammen
(Hirschberg). Auf diesen Zeitabschnitt bezieht sich auch die Statistik
Orths, die festgestellt hat, daB die Anzahl der Cysticercusfille in Berlin -
von 20%,, 1875 bis auf 1,6%,, 1903 gesunken war. Der Vergleich dieser
Angaben mit den nach 1914—1917 versffentlichten spricht im Gegenteil
von einem bestimmten Haufigerwerden der Cysticercuserkrankungen,
welches parallel der Zunahme anderer Wurmkrankheiten beim Menschen
einhergeht. Kinige Forscher (Winogradowa, Balabonina) fithren diese
Vermehrung auf Verhaltnisse der Kriegszeit (1914—1918) zuriick.

Dasselbe 148t sich auch von den Fillen der Cysticercusinvasion im
russischen Schrifttum sagen. Bis 1915 waren knapp 20 Fille, nach
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1915 mehr als 3mal soviel beschrieben worden. Balabonina z. B. beob-
achtete innerhalb eines Halbjahres (1922—1923) 20 Fille von Augen-
cysticercus. Winogradowa o6ffnete im Verlaufe von 2'/, Jahren (1923
bis 1926) 12 Fille von Gehirncysticercus. Hier sei auch die Hiufigkeit
der Lokalisation des Cysticercus im Gehirn gegeniiber anderen Organen:
Augen, Haut und Muskeln hervorgehoben, eine auch im deutschen
Schrifttum verzeichnete Erscheinung (Dressel, Miller, Kaufmann u. a.).
Die meisten russischen Untersucher schenken in ihren Mitteilungen die
Aufmerksamkeit hauptséchlich der klinischen Seite besagter Erkran-
kungen, der Moglichkeit einer Diagnose und Behandlung im Leben.
Verstindlicherweise betonen dabei alle die groflen Schwierigkeiten anf
diesen beiden Wegen. Nur wenige lenken ihr Augenmerk auf die patho-
logisch-hystologischen Verdnderungen im Gehirn, in der Haut und auf
die Kapselbildung um den Schmarotzer herum ( Margulis, Winogradowa,).
Uns scheint es aber, daB das Studium der Verinderungen im GroBhirn,
besonders des Kapselbaues um den Schmarotzer, mehr Beachtung ver-
dient, zumal die Frage des Kapselbaues von Jacobsohn in seiner originellen
Arbeit héchst ansprechend behandelt wird. Trotzdem daB diese Arbeit
seitens vieler Versucher einer Kritik unterworfen wurde, meinen wir
doch, jeder neue Fall von Hirncysticercus miisse vom Standpunkte
Jacobsohnscher Sitze iiber die Entstehung der Kapsel aus BlutgefaB-
wandungen untersucht werden.

Neuerdings gelang es uns, zwei kurz nacheinander folgende Fille von
Hirneysticercus zu untersuchen (1929—1930). Seit Griindung des patho-
logisch-anatomischen Instituts an der Saratower Staatsuniversitit (1911)
bis jetzt (1929—1930) und spéterhin wurden solche Fille nicht mehr
beobachtet.

Der zeitlich erste Fall ergab sich als ein ganz unvermuteter Befund
bei der Sektion eines an Herzfehler gestorbenen Mannes. (Klinische
Diagnose: Affectio v. v. mitralis. Decompensatio cordis ITI. S. 255/2347
vom 2. 11, 29.)

In der Gegend des vorderen Teils des rechten Scheitellappens auf der Hirnober-
flache ein flacher fester, linsenahnlicher Knoten. Ahnliche derbe, nur etwas groflere
Gebilde auch im Vorderteile der linken Kleinhirnhilfte an deren Oberfliche, sowie
in der Hirnsubstanz am Boden der linken Seitenkammer, in der linken Sylvischen
Furche und im linken Streifenkérper, insgesamt gegen 20 Stiick. Auf Schnitten
in diesen Gebilden gelbliche derbe Bezirke inmitten eine glasige Masse enthaltende
Hohlen.

In den Seitenkammern je 2—3 com heller klarer Fliissigkeit. Weiche Hirn-
haut stellenweise durch Anhiufungen von weiBlichem Gewebe verdickt.

Der zweite Fall war eine gerichtliche Leichensffnung (4. 6. 30) zu
der wir als ratgebende Arzte zugezogen waren. Diesmal handelte es
sich um einen klinisch scharf ausgeprigten Cysticercusfall.

Die Kranke litt im Laufe einiger Jahre an epileptischen Anfallen. 1929 in eine
Irrenanstalt aufgenommen. Im Mai 1929 Besserung. Deswegen nach Hause ent-
lassen, 2 Tage vor dem Tode wieder Anfille, Exregung, Schlaflosigkeit, Entsagung
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von Essen, Agressivitdt. Abermals Einlieferung in die Anstalt. Aufnahmebefund :
schwacher Puls, Unféhigkeit zu Stehen, Spracherregung. Ferner scharf ausgeprigte
Blausucht der Héinde, kaum fiihlbarer Puls. 1/, Stunde vor dem Tode ganz schwache
Atmung, verstdrkte Handecyanose, Puls nicht zu fithlen; Tod.

Auszug aus dem Leichenbefundbericht: Harte Hirnhaut gespannt, blutgefillt.
Auf der harten Hirnhaut kleine, ihr wie auf kurzen Stielchen aufsitzende, mit
klarer farbloser Fliissigkeit gefiillte Blischen. Ebensolche, nur etwas flachere
Gebilde in der Nahe vom Lingenblutleiter. Auf Schnitten durch das Hirnmark
und den Mittelhirnknoten eine groBe Menge ebensolcher hirse- bis erbsengroBer
Blaschen (von 2—8 mm). Ihre Gesamtzahl 200—250 Stiick. Hirnsubstanz in der
Umgebung von Bléschen glinzend, hellrosa. In den Hirnkammern etwas klare,
farblose Flissigkeit.

Wenn wir die makroskopischen Bilder der beiden Fille und die
klinischen Befunde des zweiten Falles in Betracht ziehen, so 1iBt sich
a priori sagen, daf es sich im ersten Falle um einen abgestorbenen ver-
kreideten, im zweiten um einen frischen Cysticercus handelt, dessen
Einwanderung in die lebenswichtigen Zentren des GroBhirns einen ver-
haltnismaBig pltzlichen Tod verursachte. Die mikroskopischen Priparate
bestéitigten im weiteren diese Annahme.

Um ein folgerichtiges Studium der Verdnderungen in der Hirnsubstanz
um den Schmarotzer herum zu ermdéglichen, wollen wir zuerst den
zweiten Fall besprechen, da er ein fritheres Stadium darstellt.

Unter dem Mikroskop lassen jene Blaschen, die der harten Hirnhaut
wie anf Stielchen aufsitzen, eine sehr diinne Membran auf ihrer Ober-
fliche erkennen. Mit starker Vergroferung unfersucht erweist sich die
Membran von diinnen dunklen Streifen gesprenkelt und von Héarchen
iiberdeckt, dhnlich dem Flimmerepithel.

Unter der stellenweise wellig gebogenen Membran eine Schicht zarter Binde-
gewebsfasern mit einzelnen darin zerstreuten Kernen. Nur neben der Membran
die Kerne gehduft, eine selbstindige Schicht bildend. Nach innen zu folgt der
Hohlraum des Schmarotzers in Gestalt eines exzentrisch gelegenen Fortsatzes der
Hohlenwandung. In seinem Korper schmale Spalten die von einem dickeren,
mit Hérchen versehenen Cuticularsaum — eine Fortsetzung der duBeren Cuticula
— umgrenzt sind. Die Zwischenrdume der Hohlungen vom Bindegewebe ein-
genommen, welches eiférmige scharfumschriebene Gebilde enthialt. Das Kopfchen
des Schmarotzers besitzt vier Saugnipfe mit spaltartigen Lichtungen und einen
kleinen Riissel mit zweireihigem Hakenkranz.

Das mikroskopische Bild der der Hirnsubstanz entnommenen Préi-
parate unterscheidet sich dadurch, daB zwischen der Cuticula des Para-
siten und dem Nervengewebe eine Kapsel besteht, die stellenweise der
Cuticula dicht anliegt, stellenweise hingegen von ihr absteht, eine schmale,
Spalte bildend. In der Kapsel sind zwei Schichten leicht unterscheidbar
— eine innere aus hyalinem Bindegewebe mit sparlichen Zellen und eine
duflere Zellreihe — Lymph-, Plasmazellen, Fibroblasten (Methylgriin-
Pyroninpréparate). Diese Schicht enthélt feine blutgefiillte Blutgefafle.
Die Dicke der duBeren Schicht sowie der gesamten Kapsel ist ver-
schieden; wo der Korper des Schmarotzers der Kapsel dicht anliegt,
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da ist sie dicker und die &uBlere Schicht breiter. In der duBeren Kapsel-
schicht auf der Grenze der inneren Schicht liegen sparliche Langhanssche
Riesenzellen. Die innere Haut ist stellenweise auf grofien Strecken
nekrotisch. Um solche Nekrosennester hauft sich von aullen eine grofie
Menge von Fibroblasten und obenerwidhnten Riesenzellen an. Auf der
inneren Kapselfache, wo sie der Parasitencuticula angrenzt, sind selten-
gelegene sehr schmale langgezogene Zellkerne eingeordnet, dort aber,
wo die Cuticula des Parasiten der Kapsel nicht so dicht anliegt, befindet
sich eine feinkdérnige Ausschwitzung mit ebensolchen freiliegenden aber
an epitheloiden Gebilden erinnernden Zellen. In solchen Zellen ist der
Kern rund, das Protoplasma grof, eiférmig oder rund. Sie bilden keine
ununterbrochene Schicht und liegen nur an jenen wenigen Stellen, wo
entweder die Cuticula des Schmarotzers der Kapsel nicht fest anliegt,
oder wo die letztere sich nach auswérts vorw6lbt. An der inneren Kapsel-
fliche und im Kérper des Schmarotzers liegen die von vielen Forschern
hervorgehobenen Gebilde von schichtig-konzentrischem Bau.

Die duBere Kapselschicht ist in der Regel vom umgebenden Nerven-
gewebe scharf abgegrenzt. Im Nervengewebe wird eine Verdichtung
der (Gliafasern beobachtet; wodurch der Eindruck entsteht, daB es in
der Umgebung der Kapsel mehr Gliazellen gibt, als in den entfernteren
Teilen. Von Blutergiissen und Nekrosen des umgebenden Gewebes ist
keine Spur zu beobachten. Die in dieser Zone gelegenen Blutgefife
weisen, auller einer Lichtungserweiterung infolge starker Blutiber-
filllung, keine Verdnderungen auf. Anhiufungen von doppelt- und ein-
fachbrechenden Lipoiden (Sudan III) findet man im &uBeren Uberzug
in der Néhe des Schmarotzers, einzelne Herde desselben in der duBeren
Kapselschicht, auf der Grenze mit dem Nervengewebe in Form von
freiliegenden Tropichen oder kleinen Kérnchen im Zelleib. Elastisches
Gewebe (nach Weigert und Pranter) fehlt in der Kapsel.

‘Ein etwas anderes mikroskopisches Bild stellt der zweite Fall dar,
in dem die Bléschenlichtung des Parasiten eine kornige Eiweilmasse
an den Réndern und verwischte Uberbleibsel vom Parasiten nebst Ab-
lagerungen von runden und eiférmigen Kalkklumpen in der Mitte ent-
halt.

An anderen Stellen kaum merkliche Grenzen der Falten und des Kopichens
des Schmarotzers mit den Saugnépfchen und Haken, die hier schon nicht in Gestalt
eines Kranzes liegen, sondern unter den Korperiiberbleibseln des Schmarotzers
zerstreut sind. Die Kapsel um den Parasiten 3—4mal dicker als im ersten Falle,
noch stérker hyalin und nur hier und da von auBen in eine schmale streifen-
formige Wucherung mit Lymph-, Plasmazellen und Fibroblasten iibergehend.
Mit gréBtem Teil ihres Umfanges stoBt die Kapsel unmittelbar dem Nervengewebe
an, ohne Erscheinung einer Granulationsentzindung. Um einige Schmarotzer
herum die Kapsel unregelmaBig gestaltet, Seitendste oder groBe Falten bildend.

In einigen Praparaten befindet sich an der Innenoberfldche des hyalinen Kapsel-
teils eine lockere Zellmasse mit senkrecht gegen den Parasiten ausgezogenen Zellen
und Langhansschen Riesenzellen. Die weiche Hirnhaut ist rings um die Kapsel
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von Lymph- und Plasmazellen durchsetzt. Das Ependym der Seitenkammer
oberhalb des Schmarotzers unverandert, das Gliagewebe in der Kapselnihe verdichtet
und zusammengedriickt. Die Gefafle der weichen Hirnhaut in der Nihe des Schma-
rotzers verdickt, hyalin. Um die Gefafie herum Anhéufung von Lymph- und
Plasmazellen. Keine elastischen Fasern in der Kapsel. Fast die ganze Kapsel durch
Sudan ITI diffus in Orange gefiarbt; Klumpen und Korner doppelt- und einfach-
brechender Lipoide nach innen gelegen und auflen von der Kapsel nur dort, wo
Zellanhéufungen vorhanden.

Aus dem angefithrten ist zu ersehen, daBl es sich im ersten Falle
tatsichlich um einen alten abgestorbenen, im zweiten um einen jungen,
nicht abgestorbenen Schmarotzer handelt.

Zwei Hauptfragen, welche bei Untersuchung eines Cysticercusfalles
auftauchen, sind folgende: 1. Auf welchem Wege dringt der Parasit
in die Organe, im gegebenen Falle ins GroBhirn ein? 2. Wie entsteht
die Kapsel um den Schmarotzer herum ¢ Die erste Frage wird zur Zeit
zugunsten der Ubertragung der Onkosphiiren auf dem Blutwege in die
Organe, im besonderen ins Gehirn, nach ihrem Eindringen in die Blut-
oder Lymphgefille der Magenschleimhaut (Leuckart, Koschewnikoff,
Miiller, Heller u. a.) entschieden. (Die Annahme hingegen, der Para-
sitenkeim dringe ins Gehirn durch das Foramen lacerum ein, durch das
Bindegewebe den BlutgefiBlen entlang folgend, ist wenig stichhaltig.)
Bs wird des weiteren vermutet, daf die Onkosphéren infolge ihrer Fahig-
keit zu amdéboider Bewegung, ihrer Ausriistung mit 3 Paar Haken und
ihrer verschwindenden Kleinheit in die Gefdfle geratend, durch GefaB-
wandung ins umgebende Nervengewebe eindringen und dort solange
wandern, bis sie sich in Finnenblasen verwandeln. Oder aber Onkosphéare
kann ins Organgewebe durch die GeféBwand geraten, indem sie dieselbe
infolge ihres Wachstums und VergréBerung zerstort (Leuckart).

Koschewnikoff schreibt dem Schmarotzer ein Wanderungsvermégen
im Finnenstadium zu, selbst dann, wenn die Finne von einer binde-
gewebigen Kapsel umgeben ist. Die Wanderung des Schmarotzers erklirt
er durch Ein- und Ausstiilpen seines K&pfchens und durch selbsténdige
Bewegung des ganzen Parasiten im Hirngewebe. Als Beweis dafiir, daB
die Onkosphéren und vielleicht auch die Cysticercen selbst aus den
Gefalen heraustreten kénnen, diirfen die sog. ,.freiliegenden Cysticercen
dienen, d. h. diejenigen, welche in den Hirnkammern, oder auf der Hirn-
hautoberfliche, wie in unserem Falle, vorkommen. Hierher diirfte auch
der Fall Moslers und Peipers und der Fall Hellers zugerechnet werden,
in welchen diese Forscher an der duBeren GefdfBhaut haftende Cysticercen
und eine Sprengung der GefiBwand beobachteten. Es ist auch die Tat-
sache nicht von der Hand zu weisen, dafl ein Teil von Keimen in den
GefaBlichtungen zweifellos stecken bleibt wie es selbst jene Forscher
( Marchand, Henneberg) zugeben, welche die Annahme Jacobsohns iiber
die Entstehung der Kapsel aus den Gefifiwandungen kritisch beurteilen.
In der Tat schlieBt man sich der Ansicht Jacobsohns an, daf die Kapsel
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des Schmarctzers eine versnderte GefiBwand ist, so wird damit das
unbedingte Verbleiben des Keimes in der GefaBlichtung, aus welcher
er nicht mehr heraustreten kann, schon voraus bestimmt.

Die Arbeit Jacobsohns war im Schrifttum hinreichend genug der Kritik
unterzogen (Marchand, Henneberg, Krause, Margulies u. a.). Fast alle
Forscher wiesen auf die Unrichtigkeit seiner Satze hin, da sie durch eine
nur duBere Ahnlichkeit der Kapsel mit der Gefiwand begriindet waren.
Eine Ahnlichkeit wird man hier allerdings zugeben miissen, wenn man
den Bau der aus drei Hiillen bestehenden GefdBwand und denjenigen der
aus drei Schichten bestehenden Kapsel in Betracht zieht. Es hat dabei
den Anschein, dafl die innere Kapselschicht der Intima, die mittlere,
die kriftigste, der Media und die &uBere aus Granulationsgewebe mit
neugebildeten GefiBen der Adventitia mit den Vasa vasorum entspricht.
Zudem sah Jacobsohn elastische Fasern in der Kapsel und zeigte dies
durch Mikrophotographie.

Nimmt man auch an, die Onkosphére bleibe im GefafBle stecken, so
vermag selbst in diesem Falle das diinne HirnblutgefiB, das einerseits
infolge des Wachstums des Parasiten einer starken Ausdehnung, anderer-
seits der Einwirkung von Giften des Parasiten ausgesetzt wird, nicht
den Bau bewahren, wie ihn Jacobsohn schildert, da doch in der schon
ausgebildeten bindegewebigen Kapsel in den mit der Cuticula des Para-
siten grenzenden Bezirken fast stets, zuweilen sogar stark ausgedehnte
Kapselnekrosen nachweisbar sind.

Wenn man zudem das von Kocher beschriebene Fehlen der Muskel-
und der elastischen Schicht in den GefiBbezirken, welche der Parasit
nur vonseiten der AuBenhaut anliegt, in Erwigung zieht, so wird
man die Kapsel des Schmarotzers als eine modifizierte GefaBwand
kaum betrachten diirfen. Wir bereiteten dennoch Schnittreihen aus
parasithaltigen Hirnstiickchen in der Annahme, daB es uns vielleicht
gelingen wiirde, den Ubergang des GefiBes in die Kapsel und weiterhin
die Fortsetzung der Kapsel in die GefaBwand zu verfolgen. Wir nahmen
weiter an, Thromben, endarteriitische Verinderungen usw. in der Kapsel-
nahe feststellen zn konnen. Unsere Untersuchungen blieben jedoch erfolg-
los; die Kapsel lag abgesondert ohne jeden Zusammenhang mit dem
GefdBl. Erscheinungen einer Endarteriitis oder Thrombose fehlten
ebenfalls. Elastische Fasern konnten wir, gleich anderen Forschern
(Hennebery, Krouse!, Margulis u. a.) in der Kapsel nirgends wahr-
nehmen. Von einer Entstehung der Kapsel aus den eigenen Geweben
des Parasiten oder aus der umgebenden Glia kann iiberhaupt nicht die
Rede sein, da wir fiir diese beiden Annahmen entschieden keine Anhalts-
punkte und Griinde haben.

Nach der Schilderung fast aller Untersucher (Jacobsohn, Henneberg,
Krause, Papadia, Winogradowa, Kocher fiir Cysticercus racemosus u. a.)
ist die Kapsel des Parasiten aus drei Schichten gebaut. Wir konnen
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auf Grund unserer Fille einen solchen Schlufl nicht ziehen, da die diinne
Kapsel im zweiten Falle iiberall aus zwei, im ersten Falle um die einen

Cysticercen aus einer, um die anderen aus
drei Schichten bestand. Eine solche Ver-
schiedenheit in der Zahl der Kapselschich-
ten, hangt von der Lénge des Verweilens
des Schmarotzers in dem Gewebe und von
dem Stadium der Granulationsentziindung
um den Schmarotzer herum ab. Im Frih-
entziindungsstadium besteht die Kapsel um
den lebendigen Schmarotzer aus zwei
Schichten: einer inneren bindegewebigen,
hyalinen und einer &ufleren zelligen. Im
spiateren Stadium besteht die Kapsel um
den toten Parasiten aus drei Schichten: hier
schlie3t sich von innen noch eine Schicht
von den in die Hohle des Schmarotzers hin-
einwachsenden bindegewebigen Zellen an
(Organisation).

SchlieBlich im Spétstadium, wenn der

Schmarotzer sich nahezu zuriickgebildet

hat, besteht die Kapsel aus einer dicken
homogenen Schicht, ohne Anzeichen von
einer Granulationsentziindung, d. h. dieselbe
ist da bereits abgeschlossen.

Papadia beschreibt (Plasmazellschicht
nach Papadia) den typischen Bau der
duBeren Granulationsschicht der Kapsel
folgendermallen: die innerste, der binde-
gewebigen Schicht anliegende Zone besteht
aus langgezogenen Bindegewebszellen mit
diinnen langen Kernen, weiter nach auflen
hin wird ein allmihlicher Ubergang zu
spindelartigen Zellformen mit chromatin-
reichen Kernen und basophilem Leib beob-
achtet. Diese Zellen sind teils Bindegewebs,
teils Plasmazellen und schlieBlich gehen
diese allméhlich in die &duBere, aus iib-
lichen Plasmazellen bestehende Zone iiber.
Die duBerste Zone der Zellansammlung bil-
den die Lymphocyten. Solch ein typischer,

Abb. 1. Bau der Kapsel bet Hirn-
cysticercose. A. Frithes Stadium
beim lebendigen Schmarotzer. B.
Spéateres Stadium beim abgestor-

benen Schmarotzer. C. Spateres
Stadium nach Resorption des
Schmarotzers. a Innere Schicht.
b Hyalinisierte Schicht. ¢ Granu-
lationsgewebe. d Hirnsubstanz.
e Riesenzellen Apochrom. 8 mm.
Projekt. Okular Nr. 4.

auch von uns in unserem 2. Falle beobachteter Bau der duBleren Kapsel-
schicht wurde von uns auch frither in anderen Fillen einer produktiven

Entziindung angegeben.

Wir schrieben dabei den Plasmazellen die
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Fihigkeit eines Uberganges in Fibroblasten zu. Die Plasmazellen sind
bei Granulationsentziindungen auch wirklich stets vorhanden, wenn
dabei eine Bindegewebsbildung erfolgt.

Beachtenswert ist ferner die Verteilung der Riesenzellen in der Kapsel.
Krause, Kocher, Henneberg, Winogradowa u. a. beschreiben sie, dhnlich
wie in unserem ersten Falle, in der inneren Kapselschicht, auf der Grenze
zum Schmarotzer. Nur bei Margulis fanden wir eine unserem zweiten
Falle &hnliche Beschreibung der Riesenzellenverteilung in der AuBen-
schicht auf der Grenze zur mittleren Schicht vor. Diese Verschiedenheit
der Verteilung der Riesenzellen hingt unseres Erachtens vom Zustande
des Schmarotzers ab — ob er lebendig oder tot ist — und von der Kapsel
— ob es darin Nekrosen gibt oder nicht. Ist der Parasit lebendig, ruft er
durch seine Stoffwechselprodukte (Toxine) Kapselnekrosen hervor, so
liegen die Riesenzellen, wie um einen Fremdkérper, auflerhalb dieser
Nekrosen, bzw. in der AuBenschicht. Ist der Parasit abgestorben und
bleibt die Giftwirkung aus, so liegen die Zellen ebenfalls wie um einen
Fremdkoérper in der Innenschicht, auf der Grenze zum Parasiten. Die
Lage der Riesenzellen in der nichsten Nahe vom toten Schmarotzer
spricht an und fir sich gegen die Behauptung von Djagilewa, dali eine
tote Finne mehr Gifte erzeuge als eine lebendige.

Die von vielen Forschern beschriebenen Endarteriitiden der den Cysti-
cercus umgebenden Gefalle (Askanazy, Krause, Winogradowa, Kocher,
fiir Cysticercus racemosus u. a.) beobachteten wir nur in den Gefdllen
der weichen Hirnhaut, als Verdickungen, Intimahyalinose und Lymph-
und Plasmazellenhdufungen in der dulleren Kapsel. In den nahe vom
Schmarotzer im Nervengewebe gelegenen GefdBen wurden auBler der
Lichtungserweiterung infolge einer Blutitberfiilllung keine Verdnderungen
wahrgenommen.

Leptomeningitische Erscheinungen (Krause) waren in unseren Féllen
in der Umgebung der Cysticerceneinlagerungen nachweishar. Wesentliche
Verdnderungen im Gliagewebe fanden wir nicht; die vermeintliche
Wucherung der Gliazellen (Krause) hangt unseres Erachtens von einer
Verdichtung des Nervengewebes infolge des Druckes vonseiten des
Parasiten ab. Eine auf kleine Gewebsbezirke beschrinkte Wucherung
vollig abzuleugnen haben wir jedoch keinen AnlaB. Verdnderungen, wie
Atrophie, Pigmentspeicherung, Nisslkérperchenzerfall usw. in den nahe
vom Schmarotzer gelegenen Nervenzellen, sind von Krause erschopfend
beschrieben, daher werden wir diese Frage hier nicht eingehender
behandeln.

Auf Grund unserer Untersuchungen kommen wir zu folgender Schinf-
folgerung: :

1. Bei einer Entscheidung der Frage iiber die Linge des Bestehens
einer Granulationsentziindung des Gewebes bei Cysticercose mufl fol-
gendes in Betracht gezogen werden:



Uber die Art der Kapselbildung bei Hirncysticercose. 493

a) Bei lebendigem Schmarotzer in frithen Entwicklungsstadien der
Kapsel ist sie diinn und setzt sich aus zwei Schichten zusammen — einer
inneren hyalinen und einer 4ufleren aus Granulationsgewebe bestehenden.

Die Riesenzellen sind in der letztgenannten Schicht vorhanden.

b) Bei abgestorbenem Schmarotzer ist die Kapsel dick und drei-
schichtig — zu den ersten zwei Schichten fiigt sich noch eine dritte
innere, aus jungem Bindegewebe bestehende Schicht hinzu. Die Riesen-
zellen kommen in dieser Schicht vor.

c¢) Bei abgestorbenem und zuriickgebildetem Parasiten ist die Kapsel
ebenfalls dick, sie besteht aber nur aus einer bindegewebigen, hyalinen

Schicht, obne Anzeichen von Granulationsgewebsbildung. Riesenzellen
fehlen.
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