(Aus dem Pathologischen Institut des Staatlichen Krankenstifts Zwickau i. Sa.)

Beitrag zur Pathologie der Hirncysticercose.

Von
P. Heilmann.

( Bingegangen am 2. Mai 1932.)

Die Taenia solium ist dank der eingefiihrten Fleischbeschau seit dem
Ende des vorigen Jahrhunderts immer seltener geworden und damit
auch die Cysticercose. Trotz der von Bollinger (1888) und von Marchand
(1911) geduBerten Voraussagen fiir eine immer weiter zunehmende
Seltenheit des Schmarotzers, kommen beim Menschen auch jetzt noch,
wenn vielleicht auch viel weniger haufig, Finnen vor. Man muB dabei
aber in Rechnung setzen, dafl wohl mancher Cysticercus der Beob-
achtung eines noch ungeiibten Obduzenten entgehen wird. Wenn keine
klinischen Angaben vorliegen, wird man bei der Sektion durch den
Cysticercenbefund im Gehirn und seinen Hiuten meist iiberrascht. Die
Finnen kénnen sich an der Basis oder Konvexitdt ansiedeln, sie konnen
frei in der Kammerflissigkeit schwimmen oder mit der Wandung der
Hirnhéhlen verbunden sein, sie kénnen lings der Gefifie wuchern oder
im subarachnoidalen Raum sich ausbreiten. Ich selbst konnte unter
etwa 5000 Sektionen 6 Cysticercen im Gehirn und seinen Hauten beob-
achten. Davon war einer ein freier in der 4. Kammer, der durch Ver-
legung des Foramen Magendi bei einer 34jéhrigen Frau zum plétzlichen
Tod gefithrt hatte; weiter ein abgestorbener, verkalkter am Foramen
Magendi, mit dessen Umgebung verwachsen, bei einem 36jihrigen Mann;
ein frejer in der 3. Kammer, zuletzt in den Aquidukt eingeklemmter,
bei einem 19jihrigen Mann ; einer frei in der 4. Kammer mit schlieBlicher
Verlegung des Foramen Magendi, zugleich mit einer Leptomeningitis
cysticercosa am Cehirngrunde und verlingertem Mark bei einem
32jahrigen Mann. Neulich konnte ich einen Cysticercus am Foramen
Monroi bei einem 33jahrigen Mann beobachten. Die bis jetzt aufgezihlten
Cysticercen multen als unmittelbare Todesursache angesehen werden.
Ein ausgedehnter Cysticercus racemosus bei einem 60jihrigen Mann in
der Sylvischen Furche konnte vor Jahren als Nebenbefund (Tod an
Dickdarmkrebs) erhoben werden. KEine Zusammenstellung vieler Fille
pach Art und Lage der Finnen findet sich bel Soto.



P. Heilmann: Beitrag zur Pathologie der Hirncysticercose. 177

Die Infektion mit Bandwurmeiern geschieht bekanntlich durch den
Brechakt oder durch Unsauberkeit (Schmierinfektion) bei Bandwurm-
tragern selbst oder auch durch andere Bandwurmtriger, durch mangel-
haft gewaschenes griines Gemiise (Salat), durch Erdbeeren usw. Die
Oncosphdren (Embryonen) gelangen nach Durchbohrung der Darmwand
in den Kreislauf. Die Entwicklung bis zur Finne dauert etwa 2 Monate.
Eine selbstindige Beweglichkeit der Finne (Dehnung, Zusammen-
ziehung) wird von den meisten, eine Féhigkeit zu wandern, wurde von
Zenker angenommen.

Die Form der Finne wechselt nach den &rtlichen Verhiltnissen.
Kugelrunde Blasen findet man im freien Kammerraum. In den Maschen
der weichen Hirnhiute entsteht der Cysticercus racemosus, bei dem ein
Kopf seltener gefunden wird; nach Zenker vielleicht aus dem Grunde
eines iibereilten Wachstumes. Die gewdhnliche blasige Form wurde
von Marchand Cysticercus cellulosae genannt. Wirklich grofe Blasen
konnen sich nur da bilden, wo geniigend Raum vorhanden ist, also nicht
in Mark und Rinde des Gehirns, auch kaum in den Hirnhohlen, sondern
im Bereiche der weichen Hiute. Hier wird dann die traubige (racemése)
Form gefunden. Es kann sich dabei um eine ,,plurizentrische Invasion®
von Oncosphéiiren gehandelt haben, es haben sich hier also auf einmal
viel Embryonen in einem kleinen Umkreis niedergelassen. Meist aber
ist sie die Folge der Verschleppung nur eines Eies; die daraus entstandene
Finne ist befdhigt, Tochterblasen zu bilden, wie das ja beim Echinococcus
bekannt ist (Kocher, Marchand). Man spricht daher von einem wuni-
lokuldren und multilokuldren Cysticercus. Marchand und Herzog mochten
nur die mit echten Tochterblasen versehenen Bildungen als Cysticercus
racemosus bezeichnen, wihrend sie fiir die nur mit Ausbuchtungen ver-
sehene Form den Ausdruck Cysticercus lobatus anwenden. Dann wire
also Cysticercus unilocularis = lobatus, Cysticercus multilocularis =
racemosus.

Schon Virchow beschrieb in der Blasenwand 3 Schichten: eine wellige,
homogene Cuticularschicht, eine parenchymatdse Schicht mit Stern-
zellen und Rundzellen, sog. exkretorischen Kanilen, eine zellarme Reti-
kularschicht aus wabigem Netzwerk, Kalk-Pigmentkérperchen. Der
feinere Bau ist ja bekannt. .

Die Reaktion des Wirtsgewebes verhilt sich diesem aus tierischem
Eiweill bestehenden Schmarotzer gegeniiber anders als gegen pflanzliche
Parasiten, als gegen die aus artfremderem EiweiB bestehenden Spalt-
pilze. Es kommt zur Reizung des umgebenden Gewebes durch giftig
wirkende Stoffwechselprodukte des lebenden, des in Zerfall begriffenen
oder des abgestorbenen Cysticercen. Dadurch entstehen entziindliche
Vorginge in den weichen Hiuten des Gehirns, Ansammlungen von Rund-
zellen, von .eosinophilen Zellen, von Riesenzellen, Wucherungen des
Bindegewebes, Verdickungen der .GefidBe, Endarteriitis cysticercosa

Virchows Archiv. Bd. 286. 12
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(Askanazy). Am Ependym bilden sich sog. Granulationen, kleine epi-
thellose Gliawucherungen. So ist Rosenblath der Ansicht, daBl die Krank-
heitserscheinungen weniger durch den Cysticercus selbst, als vielmehr
durch die ihn begleitende Gehirnhautentziindung und GefdBerkrankung
hervorgerufen werden. Ich méchte hier erwiahnen, daB3 wahrscheinlich auch
durch die Ependymitis granularis die Vermehrung des Liquors angeregt
wird. Beiabgestorbenen Parasiten sind alle diese Reaktionen am stérksten
ausgepragt. Vielleicht ist, nach Rosenblath, erst der tote Schmarotzer
der geféhrlichste Feind des Trégers. Auch die starke Blutfillung des
Plexus spielt wohl fiir die vermehrte Liquorbildung eine Rolle (Sato).

Ich konnte neulich einen abgestorbenen Cysticercus im Foramen
Monroi beobachten. In einigen Abhandlungen (z. B. bei Lehmann) steht
wohl, daB an dieser Stelle Cysticercen vorkommen kénnen. Soweit es
mir méglich war, habe ich im Schrifttum gesucht, aufler’ der bloBen
Erwihnung, dafl das vorkommen kann, aber nichts dariiber gefunden.
Finnen in der 4. Kammer mit Verlegung des Foramen Magendi und
in der 3. Kammer mit Verlegung des Aquéduktes sind dagegen iberall
beschrieben. Allerdings war es mir nicht moglich, simtliche Arbeiten
zu erfassen; aber auch in den zusammenfassenden Berichten iiber viele
Féalle konnte ich keinen von einem Cysticercus im Foramen Monroi
entdecken. Ziemlich hiufig kommen Finnen in der 4. Kammer vor und
Kratter meint, dal sie eben, solange sie noch klein sind, durch die Syivi-
sche Wasserleitung dorthin gelangt sind. Man muB auch an die Moglich-
keit einer selbsténdigen Wanderung der lebenden Finne denken, worauf
ja Zenker hingewiesen hat. Auch der Befund von Lehmann, wo die Blase
allerdings geplatzt war, spricht dafiir, dafl eine Wanderung der Finne
moglich ist. Also durch Wanderung, wenn man eine solche annehmen
will, oder vielleicht auch durch Anwesenheit des Parasiten bedingte Ver-
mehrung der Flissigkeit in den Hirnkammern und durch deren Druck
und Strémung, gerdt die Finne an Engen, durch die sie, wenn sie erst
eine gewisse Grofe erreicht hat, nicht mehr hindurchkommt. So kommt
eine Verlegung des Foramen Magendi oder der Sylvischen Wasser-
leitung zustande.

Sicher ist, dafi die Oncosphéren auf dem Blutwege in das Gehirn
und seine Héute gelangen, und man sollte annehmen, da8 sie dann stets
in einem engen Gefiafl stecken bleiben und hier zur Finne werden. Der
Umstand aber, daBi die Finnen auch frei in den Hirnhohlen gefunden
werden, spricht ziemlich eindeutig fiir eine selbstindige Bewegungs-
fahigkeit vom Orte, und zwar sicher der frisch eingeschleppten Onco-
sphére, vielleicht auch des schon zur Finne gewordenen Schmarotzers.
Dafl Oncosphéren nicht bloB bei der Durchbohrung der Darmwand
wandern kénnen, sondern auch spiter, ist ja z. B. fir den Coenurus bei
Haustieren, besonders Schafen, nachgewiesen, wo sie im Hirngewebe
feine Génge erzeugen kopnen, die mit Zerfallsmassen ausgefillt sind



Beitrag zur Pathologie der Hirncysticercose. 179

und in deren Umgebung sich entziindliche Vorginge herausgebildet
haben.

Aus der Tierheilkunde wissen wir, daf3 die Finnen der Taenia solium
hauptsichlich beim Schwein vorkommen und daf ihr Lieblingssitz die
quergestreifte Muskulatur ist, daB sie ,,myophil* sind, wie Joest sich aus-
driickt. FEine erst in zweiter Linie bevorzugte Ansiedlung ist die im
Gehirn und seinen Hauten und im Auge; der Schmarotzer ist in zweiter
Linie ,,neurophil®.. Wir wissen weiter, daBl Finnen nur bei jiingeren
Tieren vorkommen, daf3 eine Infektion mit Taenieneiern bei alten Tieren
iiberhaupt nicht angeht. Es besteht also hier eine Krankheitsbereitschaft
(Disposition) bestimmter Gewebe und eines bestimmten Lebensalters.
Man kann annehmen, dafl es beim Menschen wohl auch nicht anders
sein wird. Mit einer Ausnahme gehéren meine Fille simtlich einer
niedrigen Altersstufe an. AuBerdem ist anzunehmen, daf auch beim
Menschen durchaus nicht alle Personen Cysticercen bekommen, die
Gelegenheit haben, Bandwurmeier aufzunehmen. Diese bestimmte indi-
viduelle Neigung, an tierischen Parasiten zu erkranken, hat man wohi
ziemlich sicher beobachten kénnen bei der Infektion mit Ascariden, die
wihrend des Krieges und noch darnach infolge reichlichen Genusses von
frischem Gemiise (Salat, besonders auch Erdbeeren) auffallend hiufig
war und wo durchaus nicht alle Menschen, die oft von dem gleichen
Gemiise aus dem gleichen Garten gegessen hatten, Ascariden bekamen.
Als besonders gefédhrlich sind auch frische ungeniigend gewaschene Erd-
beeren anzusehen, auf deren rauher Oberfliche selbst nach dem Abspiilen
noch Erd- und Humusteilchen, Reste aus dem Diinger und Wurmeier
haften konnen (eigene Beobachtung); denn schwere reife Gartenerd-
beeren liegen oft unmittelbar dem Boden auf, ganz abgesehen davon,
daB sie durch heftigen Regen noch mit dem umliegenden Erdreich
bespritzt werden kénnen.

Zu der angeborenen Empfanglichkeit, an tierischen Parasiten zu
erkranken, kommt im Falle der Erkrankung vielleicht noch eine spater
erworbene Verdnderung der Empfinglichkeit (Allergie), eine gewisse
Unempfinglichkeit. Es ist auffallend, daB Cysticercentriger fast nie
einen Bandwurm beherbergen. So konnte bei allen meinen Fillen nie
einer nachgewiesen werden. Trotzdem ist es natiirlich méglich, daf3 vor
der Cysticercose eine Taenie vorhanden war und dall eine Selbstinfektion
{sog. innere Selbstinfektion durch den Brechakt, duBere Selbstinfektion
durch Unsauberkeit der Hinde usw.) des Trigers stattgefunden hat.

Als Ursache des Absterbens der Finnen kommt entweder ihr zunehmen-
des Alter in Frage oder Abwehrvorginge von seiten des Wirtsgewebes.
Es wurde aber schon erwihnt, daB diese erst bei absterbenden oder
schon toten Finnen sich stirker herausbilden. Die Finnen sollen auch
von zufillig im Blute des Wirtes kreisenden Spaltpilzen aus infiziert
und so abgetotet werden kdnnen. Nach Mehlhose enthalten sie oft von
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Anfang an (schon als Oncosphire) Bakterien, die im Darm des Wirtes
erworben sind und durch die sie geschidigt und zum Absterben gebracht
werden. Die Anwesenheit von Spaltpilzen in den Finnen kann auch zu
einer stirkeren Reaktion des Wirtsgewebes und erst auf diesem Umwege
zu ihrem Absterben fithren. Es bleiben dann hanfkorn- bis erbsengrofie,
bréckelige, kreidige, spiter verkalkte grauweiBle Herde iibrig, in denen
manchmal noch Haken zu finden sind. Ehe eine véllige Verddung und
Verkalkung zustande gekommen ist, sind die Finnen noch mit Sicherheit
an ihrer charakteristischen Membran zu erkennen, wihrend ja ein Scolex
mit Haken von vornherein gar nicht vorhanden gewesen sein braucht
(Acephalocysten). In der Muskulatur kénnen die Finnen nach Auf-
saugung ihres fliissigen Inhaltes durch das Wirtsgewebe nach und nach
vollkommen abgebaut und durch faserig-hyalines Narbengewebe ersetat
werden.

Ich méchte nun kurz noch iber das von mir unlingst beobachtete
Vorkommen eines Cysticercus im Foramen Monros berichten:

33 Jahre alter Steiger, nachdem einige Stunden von seinen Mitarbeitern vermifit,
in vollig bewuBtlosem und angeblich fast ersticktem Zustande in einem Stollen
des Schachtes aufgefunden. Sofortige, aber vergebliche Wiederbelebungsversuche.
Zunichst Annahme einer Erstickung durch Sauerstoffmangel der Luft im Stollen,
vielleicht auch an Erstickung durch reichliche Anwesenheit von Grubengas (Methan).
‘Widersprechende Aussagen der Bergleute, die den Verungliickten aus dem Stollen
geholt haben. Ganz iiberwiegendes Ergebnis der Unfalluntersuchung, da geniigend
Sauerstoff in der Luft des Stollens vorhanden war. Weitere Angaben, da der Mann
1 Jahr vorher zweimal in Abstinden von Monaten bei Brandabdémmungsarbeiten
umgefallen war. Damals Annahme von Xohlenoxydvergiftung.

Die auch jetzt gemachte Annahme von Kohlenoxydvergiftung konnte schon
nach Vorgeschichte und Leichenbefund gleich ausgeschaltet werden, wurde aber
noch durch spektroskopische und chemische Untersuchungen widerlegt. Auch
Folgen einer frither durchgemachten Kohlenoxydvergiftung (Gehirn, Herz, Ge-
t48e) nicht nachweisbar.

Leichenbefundbericht (S.-Nr. 117/32) ergab nun folgendes: Keine Zeichen alter
oder frischer Verletzungen. Starke Totenstarre. Leichenflecken sehr ausgedehnt,
dunkelblaurot. Blut iiberall fliissig, dunkelblaurot. Linke Herzkammer zusammen-
gezogen. Harte Hirnhaut gespannt, Blutleiter mit fliissigem Blute gefiillt. Weiche
Hiiute zart blutreich, iiberall abziehbar. Hirnwindungen abgeplattet. Abdruck
des knochernen Umfanges des Foramen occipitale am Kleinhirn deutlich sichtbar.
Beide Seitenkammern stark ausgedehnt, Vorder-, Unter- und Hinterhorn auf-
fallend weit, mit heller klarer Flussigkeit erfullt. Ependym mit feinen, deutlich
sichtbaren sog. Granulationen in groBer Menge besetzt. Ubrige Hirnkammern
(3. und 4.) nicht erweitert. Aderhautgeflechte dunkelblaurot, prall mit Blut gefiillt,
ebenso Vena magna Galeni und ihre Zufliisse. Im entsprechend erweiterten Foramen
Monroi eine etwa kirschgroBle kugelige, mit ihrer Vorderseite an den Columnae
fornicis haftende, sonst aber in ihrem ganzen Umfange von zartem gefaBreichen,
feuchtdurchtrinkten Bindegewebe umgebene, mit dem Aderhautgeflecht fest
zusammenhéingende Geschwulst. Aus dieser Hiille schliipft das Gebilde auf geringen
Druck leicht heraus. Nur einzelne dimne bindegewebige Strange und Teile der
Columnae fornicis bleiben daran hingen. Foramen Monroi durch das Gebilde
und die umgebenden CGefaBgeflechte, deren Gewebe vermehrt ist, vollkommen
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ausgefiillt. Sein ganzer Umfang durch zarte bindegewebige Verwachsungen damit
verbunden.

Mikroskopische Untersuchung. Abgestorbener oder noch im Absterben begrif-
fener Cysticercus. Die Membran mit dem charakteristischen Cuticularsaum von
welliger Gestalt zum groften Teil noch erhalten. Scolex oder Haken nicht nach-
weisbar. Das Innere der sich von auBen prall und derb anfithlenden Blase be-
stand aus kornigen, kreidig-fettigen Zerfallsmassen. Kalkkorperchen, besonders
in der Membran und ihrer Nahe massenhaft vorhanden, auch sonst unregelmaBige
Kalkbrockel (mit Hamatoxylin stark blauviolett). Im iibrigen die feinkérnigen
Massen mit Sudan braunlich-rot gefarbt. Das umgebende Wirtsgewebe wie gewohn-
lich verindert (Rundzellenherde, eosinophile Zellen im Bindegewebe besonders
um die GefiBe). Rundzellenherde mit einzelnen Riesenzellen in der Wand der
groBeren GefdBe, wie das ja Askanazy beschrieben hat, auch Verdickungen der
Intima. Auch die Ependymitis bietet das bekannte Bild. Unter den Granulationen
ganz vereinzelt kleine Rundzellenherde um erweiterte Capillaren. In dem der
Finne anhaftenden Teil der Columnae fornicis das Gliagewebe vermehrt.

Wir haben hier also einen Cysticercus im Foramen Monroi vor uns,
der anscheinend bis auf die Anfille im vorigen Jahre, die fiir Kohlen-
oxydvergiftung gehalten wurden, noch keine Erscheinungen gemacht hatte.
Jetzt nun, wo der Parasit abgestorben ist oder wahrscheinlich noch im
Absterben begriffen ist (denn die Membran ist zum gréBten Teil noch
erhalten), haben sich die Reaktionen von seiten des Wirtsgewebes erst
richtig herausgebildet. Bis jetzt war der AbfluBl des Liquors nur er-
schwert, dafiir spricht die Erweiterung der seitlichen Hirnhshlen. Nun
aber durch die entziindlichen Vorginge im Wirtsgewebe ist es zu Schwel-
lung der Umgebung und vielleicht auch zu einer Durchtrinkung des
absterbenden Parasiten selbst mit Gewebsfliissigkeit oder Liquor ge-
kommen. Dadurch ist zu einem gewissen Zeitpunkt der Zustand ein-
getreten, wo der Abflufl des Liquors behindert, wo die Verbindung mit
der 8. Hirnkammer véllig unterbrochen wurde. Durch Anwesenheit des
absterbenden Schmarotzers, durch die entziindlichen Verdnderungen
der GefiBgeflechte, durch ihre gewaltige Blutiiberfilllung, durch die
Ependymitis granularis, also letzten Endes durch Reizzustinde, die
eben erst durch die Finne hervorgerufen worden sind, wurde immer mehr
Fliissigkeit in die seitlichen Hirnhohlen abgesondert. Der Druck in den
Seitenkammern mufite daher immer mehr zunehmen und fiihrte schlieB-
lich zu aligemeinem Hirndruck. Dazu kommt noch, daf durch die
Grofenzunahme zundchst allein des GroBhirns ein Druck auf die Vena
magna Galeni ausgeiibt wurde, wodurch die Stauung und Schwellung
des ganzen Gehirns wohl noch weiter vermehrt worden ist.

Es ist anzunehmen, dalB die Oncosphére in die Gefafle der Aderhaut
gelangte und gerade dort, wo diese durch das Foramen Monroi ziehen,
stecken blieb. Dafl die Finne auBerdem an der weiBen Substanz der
Columnae fornicis festhaftete, kann auf eine spitere Verklebung zuriick-
gefithrt werden. Man muB hier aber auch an die Moglichkeit eines selbst-
tétigen Eindringesn entweder schon als Oncosphire, oder als fertige
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Finne, oder als geplatzte Finne denken, an Moglichkeiten, die ja oben
alle erértert worden sind. Jetzt liBt sich an dem abgestorbenen Schma-
rotzer und dem stark verdnderten Gewebe seiner Umgebung in dieser
Beziehung natiirlich nichts Sicheres mehr sagen.

Nachitrag bei der Korrektur: Durch die Liebenswiirdigkeit von Herrn Geh. Rat.
Lubarsch wurde mir noch eine Arbeit von Croveri ¢ Marcolonge (Arch. Sci. med. 56
[1932]) zugénglich, in der an Hand eines Falles von mehrfachen Cysticerken bei
einer 30 jahrigen Frau (r. Kammer, Hirnhdute und Hirnsubstanz) nach eingehen-
der Schilderung des klinischen Verlaufes und der pathologischen Anatomie auf
allgemein-histologische und parasitologische Betrachtungen eingegangen wird.
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