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Die Taenia soliam ist dank der eingefiihrten Fleischbeschau seit dem 
Ende des vorigen Jallrhunderts immer seltener geworden und damit 
auch die Cysticercose. Trotz der yon Bollinger (1888) und yon Marchand 
(1911) ge/iul~erten Voraussagen fiir eine immer welter zunehmende 
Seltenheit des Schmarotzers, kommen beim ~enschen auch jetzt noch, 
wenn vielleicht auch viel weniger h~ufig, Finnen vor. Ma1~ mui~ dabei 
aber in Rechnung setzen, dab woh[ mancher Cysticercus der Beob- 
achtung Mnes noch ungeiibten Obduzenten entgehen wird. Wenn keine 
klinischen Angaben vorliegen, wird man bei der Sektion durch den 
Cysticercenbefund im Gehirn and seinen I-I/inten meist iiberrascht. Die 
Finnen kSnnen sich an der Basis oder Konvexit/~t ansiedeln, sie kSnnen 
frei in der Kammerfliissigkeit schwimmen oder mit der Wandung der 
HirnhShlen verbunden sein, sie k6nnen 1/~ngs der Gef/iBe wuchern oder 
ira subarachnoidalen l~aum sich ausbreiten. Ich selbst konnte unter 
etwa 5000 Sektionen 6 Cysticercen im Gehirn und seinen tt/iuten beob- 
achten. Davon war einer ein freier in der 4. Kammer, der dutch Ver- 
legung des Foramen ~agendi bei einer 3~j/~hrigen Frau zum plStzlichen 
Tod gefiihr~ hatte; weiter ein abgestorbener, verkatkter am Foramen 
Magendi, mit dessen Umgebung verwachsen, bei einem 36j~thrigen Mann; 
ein freier in der 3. Kammer, zuletzt in den Aquadukt eingeklemmter, 
bei einem 19j/thrigen ~ann;  einer frei in der 4. Kammer mit schlieftlicher 
Verlegung des l~oramen Magendi, zugleich mit einer Leptomeningi~is 
cysticercosa am Gehirngrunde und verl/~ngertem ~ark bei einem 
32j/ihrigen Mann. Neulich konnte ich einen Cysticercus am Foramen 
Monroi bei einem 33j/~hrigen Mann beobachten. Die bis jetzt aufgez/ihlten 
Cysticercen muBten als unmittelbare Todesursache angesehen werden. 
Ein ausgedehnter Cysticercus racemosus bei einem 60j/~hrigen Mann in 
der Sylvischen Furche konnte vor Jahren als 1Nebenbefund (Tod an 
I)ickdarmkrebs) erhoben werden. Eine ZusammensteHung vieler l~/ille 
nach Art und La.ge der l~innen finder sich bei ~qato. 
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Die Infektion mit Bandwurmeiern geschieht bekanntlich durch den 
Brechakf oder durch Unsauberkeit (Schmierinfektion) bei Bandwurm- 
tr~gern selbst oder auch dutch andere Bandwurmtr~ger, durch mangel- 
haft gewaschenes grfines Gemiise (S~lat), durch Erdbeeren usw. Die 
Oncosph~ren (Embryonen) gelangen nach Durchbohrung der Darmwand 
in den Kreislauf. Die En~wicklung bis zur Finne dauert etwa 2 Monate. 
Eine selbst~ndige Beweglichkeit der Finne (Dehnung, Zusammen- 
ziehung) wird yon den meisten, eine F~higkeit zu wandern, wurde yon 
Zenker angenommen. 

Die Form der Finne wechselt nach den 5r~lichen Verh~ltnissen. 
Kugelrunde Blasen finder man im freien Kammerraum. In den M~schen 
der weichen Hirnh~ute entsteht der Cys~icercus racemosus, bei dem ein 
Kopf seltener gefunden wird; nach Zeulcer vielleicht aus dem Grunde 
eines fibereilten Wachs~umes. Die gewShnliche blasige :Form wurde 
yon Marchand Cysticercus cellulosae genannt. Wirldich gro]3e Blasen 
kSnnen sich nur da bilden, wo genfigend Raum vorhanden ist, also nicht 
in ~ark  und Rinde des Gehirns, auch kaum in den HirnhShlen, sondern 
im Bereiche der weichen I~ute.  Hier wird dann die %raubige (racemSse) 
Form gefunden. Es karm sich dabei um eine ,,plurizentrische Invasion" 
yon Oncosph~ren gehandelt haben, es haben sich hier also auf einmal 
viel Embryonen in einem kleinen Umkreis niedergelassen. ~eist aber 
ist sie die Folge der Verschleppung nur eines Eies; die daraus enr 
Finne ist befiihig~, Tochterblasen zu bilden, wie das ja beim Echinococcus 
bekannt ist (Kocher, Marchand). Man sprich~ daher yon einem uni- 
lo]culdren und multilokuldren Cysticercus. Marchand und Herzog m6chten 
nur die mit echten Tochterblasen versehenen Bildungen als Cysticercus 
racemosus bezeichnen, wiihrend sie fiir die nur mit Ausbuchtungen ver- 
sehene Form den Ausdruck Cysticercus lobatus anwenden. Dann ware 
also Cys~icercus unilocularis ~ lobatus, Cysticercus multilocularis = 
racemosus. 

Schon Virchow besch~ieb in der Blasenwand 3 Schichten: eine wellige, 
homogene Cuticularschicht, eine parenchymar Schicht mit Stern- 
zellen und Runclzellen, sog. exkretorischen Kan~len, eine zellarme Reti- 
kularschicht aus wabigem Netzwerk, Kalk-Pigmentk6rperchen. Der 
feinere Bau is~ ja bekannt. 

Die Reaktion des Wirtsgewebes verh~l$ sich diesem aus tierischem 
Eiwei~ bestehenden Schmarotzer gegeniiber anders als gegen pflanzliche 
Parasiten, als gegen die aus artfremderem Eiwei~ bestehenden Spalt- 
pilze, Es kommt zur Reizung des umgebenden Gewebes dutch gif~ig 
wirkende Stoffwechselproduk%e des lebenden, des in Zerfall begriffenen 
oder des abgesf~)rbenen Cysticercen. Dadurch entstehen entziindliche 
Vorgange in den weichen Hi~uten des Gehirns, Ansammlungen yon Rund- 
zellen, yon eosinophilen Zellen, yon Riesenzellen, Wucherungen des 
Bindegewebes, Verdickungen der Gef~Be, Endarteriitis cysticercosa 
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(Askanazy). Am Ependym bilden sieh sog. Granulationen, kleine epi- 
thellose Gliawneherungen. So ist Rosenblath der Ansieh~, dab die Krank~ 
heitserscheinungen weniger dureh den Cystieereus selbst, als vielmehr 
dureh die ihn begleitende Gehirnhauten~zfindung und Gef/~Berkrankung 
hervorgerufen werden. Ieh mSehte bier erw/~hnen, dab wahrscheinlieh aueh 
dureh die Ependymitis granularis die Vermehrung des Liquors angeregt 
wird. ]3ei abgestorbenen Parasiten sind alle diese Reaktionen am st/~rksten 
ausgepr/~gt. Vielleicht ist, nach Rosenblath, erst der tote Sehmarotzer 
der gef/~hrliehste 1%ind des Tr/~gers. Aueh die starke Blut~lung des 
Plexus spielt wohl ffir die vermehrte Liquorbildung eine Rolle (Sate). 

Ieh konnte neulieh einen abgestorbenen Cys~ieereus im Foramen 
Monroi beobaehten. In einigen Abhandlungen (z. ]3. bei Lehm~nn) steht 
wohl, dab an dieser Stelle Cystieereen vorkommen k6nnen. Soweit es 
mir ~n6glich ~var, habe ieh im Schrifttum gesueht, auBer der bloBen 
Erw~hnung, dab das vorkommen kann, aber nichts darfiber gefnnden. 
Finnen in der 4. Kammer mit Verlegung des Foramen ~agendi und 
in der 3. Kammer mit Verlegung des Aqu~duktes sind dagegen fiberall 
besehrieben. Allerdings war es mir nieht m6glieh, s~m~liehe Arbeiten 
zu erfassen; aber aueh in den zusammenfassenden ]3eriehten fiber ~ele 
l~/~lle konnte ieh keinen yon einem Cysticereus im Foramen !~Ionroi 
entdeeken. Ziemlich h/~ufig kommen Finnen in der 4. Kammer vet und 
Kratter meint, dab sie eben, solange sie noeh klein sind, dutch die Sy[vi- 
sehe Wasserleitung dorthin gelangt sind. ~an  muB auch an die l~I6glieh- 
keit einer selbst/~ndigen Wanderung der lebenden Finne denken, worauf 
ja Zenker hingewiesen hat. Aneh der Befund yon Lehmann, we die Blase 
allerdings geplatzt war, sprieht dafiir, dab eine Wanderung der Finne 
m6glich ist. Also durch Wanderung, wenn man eine solehe annehmen 
will, oder vielleicht auch durch Anwesenheit des Parasiten bedingte Ver- 
mehrung der Flfissigkeit in den tIirnkammern und durch deren Druck 
und Str6mung, gerAt die Finne an Engen, dureh die sie, wenn sie erst 
eine gewisse Gr6Be erreicht hat, nicht mehr hindnrehkommt. So kommt 
eine Verlegung des Foramen 1VIagendi oder der Sylvisehen Wasser- 
leitung zustande. 

Sicher ist, dab die Oncosph/~ren auf dem Blutwege in das Gehirn 
und seine H/~nte gelangen, und man sollte annehmen, dab sie dann stets 
in einem engen Gef/~l] stecken bleiben und bier zur Finne werden. Der 
Umstand aber, dab die Finnen aueh frei in den Hirnh6hlen gefunden 
werden, spricht ziemlieh eindeutig ffir eine selbsts ]3ewegungs- 
f/~higkeit veto Orte, und zwar sicher der frisch eingeschleppten Oneo- 
sph/~re, vielleicht aueh des schon zur Finne gewordenen Schmarotzers. 
DaB Oncosph/~ren nieht bloB bei der Durchbohrung der Darmwand 
wandern k6nnen, sondern aueh sp/~ter, ist ja z. ]3. ffir den Coenurus bei 
Haustieren, besonders Sehafen, nachgewiesen, we sie im Hirngewebe 
feine G~nge erzeugen k6nnen, die mit Zerfallsmassen ausgefiillt sind 
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und in deren Umgebung sich entziindliehe Vorg/~nge herausgebildet 
haben~ 

-&us der Tierheilkunde wissen wir, da$ die Finnen der Taenia solium 
haupts/~chlich beim Schwein vorkommen und dal] ihr Lieblingssitz die 
quergestreifte Muskulatur ist, da$s ie  ,,myophil" sind, wie Joest sich aus- 
driiekt. Eine erst in zweiter Linie bevorzugte Ansiedlung ist die im 
Gehirn und seinen H/~uten und im Auge; der Schmarotzer ist in zweiter 
Linie ,,neurophil". Wir wissen weiter, dab Finnen nut  bei jiingeren 
Tieren vorkommen, dal~ eine Infektion mit Taenieneiera bei alten Tieren 
fiberhaupt nicht angeht. Es besteht also hier eine Krankheitsbereitschaft 
(Disposition) bestimmter Gewebe und eines bestimmten Lebensalters: 
Man kann annehmen, da$ es beim Menschen wohl auch nicht anders 
sein wird. Mit einer Ausnahme gehSren meine F~lle s/~mtlich einer 
niedrigen Altersstufe an. AuSerdem ist anzunehmen, da$ anch beim 
~enschen durchaus nicht alle Personen Cystieercen bekommen, die 
Gelegenheit haben, Bandwurmeier aufzunehmen. Diese bestimmte indi- 
viduelle Neigung, an tierischen 1)arasiten zu erkranken, hat man wohl 
ziemlich sieher beobachten kSnnen bei der Infektion mit Aseariden, die 
w/~hrend des Krieges und noch darnach infolge reichlichen Genusses yon 
frischem Gemiise (Salat, besonders aueh Erdbeeren) auffallend h/~ufig 
war und wo durehaus nicht alle Menschen, die oft yon dem gleichen 
Gemiise aus dem gleichen Garten gegessen batten, Ascariden bekamen. 
Als besonders gef/ihrlich sind auch frische ungeniigend gewasehene Erd- 
beeren anzusehen, auf deren rauher Oberfl/~che selbst nach dem Abspiilen 
noch Erd- und Humusteilehen, l~este aus dem ])finger und Wurmeier 
haften kSnnen (eigene Beobachtung); denn schwere reife Gartenerd- 
beeren liegen oft unmittelbar dem Boden auf, ganz abgesehen davon, 
dab sie durch heftigen l~egen noch mit dem umliegenden Erdreich 
bespritzt werden k6nnen. 

Zu der angeborenen Empf/~ngliehkeit, an tierischen Parasiten zu 
erkranken, kommt im Falle der Erkrankung vielleicht noeh eine sp/~ter 
erworbene Ver/~nderung der Empf/~nglichkeit (Allergie), eine gewisse 
Unempf/tnglichkeit. Es ist auffallend, dab Cysticercentr/~ger fast hie 
einen ]3andwurm beherbergen. So konnte bei allen meinen F/~llen ILie 
einer naehgewiesen werden. Trotzdem ist es natfirlieh mSglich, dal] vor 
der Cysticercose eine Taenie vorhanden war und dal~ eine Selbstinfektion 
(sog. innere Selbstinfektion dutch den ]3rechakt, /iuSere Selbstinfektion 
durch Unsauberkeit der H/~nde asw.) des Tr/~gers stattgefunden hat. 

Als Ursache des Absterbens der Finnen kommt entweder ihr zunehmen- 
des Alter in Frage oder Abwehrvorg/~nge yon seiten des Wirtsgewebes. 
Es wurde aber schon erw&hnt, dal~ diese erst bei absterbenden oder 
schon toten Finnen sich st/s herausbilden. Die Finnen sollen auch 
yon zuf/~llig im Blute des Wirtes kreisenden Spaltloilzen aus infiziert 
und so abgetStet werden k6nnen. Nach Mehlhose enthalten sie oft yon 
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Anfang an (schon als Oncosph/~re) Bakterien,  die im Darm des Wirtes 
erworben sind und durch die sie geseh~digt und  zum Absterben gebraeht  
werden. Die Anwesenheit  yon  Spaltpilzen in den F innen  kann  aueh zu 
einer st~rkeren l~eaktion des Wirtsgewebes und  erst auf diesem Umwege 
zu ihrem Absterben ffihren. Es. bleiben dann  hanfkorn-  his erbsengroBe, 
br6ckelige, kreidige, sparer verkalkte grauweige Herde iibrig, in denen 
manchmal  noeh Haken  zu l inden sind. Ehe eine vSllige VerSdung und 
Verkalkung zustande gekommen ist, sind die Finnen noeh mit  Sicherheit 
an  ihrer charakterist isehen Membran zu erkennen, w~hrend ja ein Seolex 
mi t  Haken  yon  vornherein  gar nieht  vorhanden  gewesen sein braueht  
(Aeephalocysten). I n  der Nusku la tu r  k6nnen die Finnen nach Auf- 
saugung ihres fliissigen Inhal tes  durch das Wirtsgewebe nach und naeh 
vol lkommen abgebaut  und  du tch  faserig-hyalines Narbengewebe ersetzt  
werden. 

I ch  m6chte  nun  kurz noch fiber das yon  mir  unls beobaehtete  
Vorkommen  eines Cysticercus im Eoramen Mon~oi berichten:  

33 Jahre alter Steiger, nachdem einige Stunden yon seinen ~r vermiBt, 
in v611ig bewuBtlosem und angeblich fast ersticktem Zustande in einem Stollen 
des Schachtes aufgefunden. Sofortige, aber vergebHche Wiederbelebungsversuche. 
Zun~ehst Annahme einer Erstickung dutch Sauerstoffmangel der Luft im Stollen, 
vielleicht auch an Erstickung durch reichliche Auwesenheit yon Grubengas (Me~ha~). 
Widersprechende Aussagen der Bergleute, die den Verungliictrben aus dem Stollen 
geholt haben. Ganz fiberwiegendes Ergebnis der Unfalluntersuchung, dab geniigend 
Sauerstoff in der Luft des Stollens vorhanden war. Weitere Angaben, dab der Mann 
1 Jahr vorher zweimal in Abst~nden yon Monaten bei Brandabd~mmungsarbeiten 
umgefallen war. Damals Annahme yon Kohlenoxydvergiftung. 

Die auch jetzt gemachte Armahme yon Kohlenoxydvergiftung konnte schon 
nach Vorgeschichte und Leichenbefund gleich ausgeschaltet werden, wurde aber 
noch durch spektroskopische und chemische Untersuchungen widerlegt. Auch 
Folgen einer frtiher durchgemachten Kohlenoxydvergiftung (Gehirn, Herz, Ge- 
i~l~e) nicht nachweisbar. 

15eichenbeJundbericht (S.-Nr. 117/32) ergab nun folgendes: Keine Zeichen alter 
oder frischer Verletzungen. Starke Totenstarre. Leichenflecken sehr ausgedehnt, 
dunkelblaurot. Blur tiberall flfissig, dunkelblaurot. Zinlce Herzkammer zusammen- 
gezogen. Harte Hirnhaut gespannt, Blutleiter mit flttssigem Blute gefiillt. Weiche 
H~iute zart blutreieh, iiberall abziehbar. Hirnwindungen abgeplattet. Abdruck 
des kn6chernen Umfanges des Foramen occipitale am Kleinhirn deutlich sichtbar. 
Beide Seitenkammern stark ausgedehnt, Vorder-, Unter- und Hinterhorn auf- 
fMlend weir, mit heller klarer Fl~ssigkeit erffillt. Ependym. mit feinen, deutlich 
sichtbaren sog. Granulationea in grofler Menge besetzt. Ubrige Hirnkammern 
(3. und 4.) nicht erweitert. Aderhautgefleehte dunkelblaurot, prall mit Blur gdtillt, 
ebenso Vena magna Galen und ihre Zuflfisse. Im entspreehend erweiterten Foramen 
NorLroi eine etwa kirschgroge kugelige, mit ihrer Vorderseite an den Columnae 
Iornicis haftencte, sonst abet in ihrem ganzen Umfange yon zartem gefgBreiehen, 
feuchtdurchtr~nkten Bindegewebe umgebene, mit dem Aderhautgefleeht feat 
zusammenhgngende Geschwulst. Aus dieser Hfille sehltipft das Gebilde auf geringen 
Druck leieht heraus. Nut einzelne diinne bindegewebige Strange und Teile der 
Columnae fornicis bleiben daran h~ngem Foramen Monroi durch das Gebilde 
und die umgebenden Gefgggeflechte, deren Gewebe vermehrt ist, vollkommen 
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ausgefiillt. Sein ganzer Umfang durch zarte bindegewebige Verwachsungen damit 
verbunden. 

Mikroskopische Untsrsuchung. Abgestorbener oder noch im Absterben begrif- 
fener Cysticercus. Die Membran mit dem charakteristischen Cuticularsaum yon 
welliger Gestalt zum gr61~ten Teil noeh erhalten. Scolex oder Haken nich~ naeh- 
weisbar. ])as Innere der sich yon auBen prall und derb anfiihlenden Blase be- 
stand aus kSrnigen, kreidig-fettigen Zerfal]smassen. KalkkSrperchen, besonders 
in der Membran und ihrer Nghe massenhaft vorhanden, auch sonst unregelm~Bige 
Kalkbr6ckel (mit H~matoxylin stark blauviolett). Im iibrigen die feinkSrnigen 
Massen mit Sudan br~unlich-rot gef~rbt. ])as umgebende Wirtsgewebe wie gew6hn- 
lich ver~ndert (Rundzellenherde, eosinophile Zellen im Bindegewebe besonders 
um die GefgBe). Rundze]lenherde mi~ einze]nen Riesenzellen in der Wand der 
gr61~eren Gefgge, wie das ja Askanazy beschrieben hat, aueh 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. 

Wit  haben bier also einen Cysticercus im l%ramen Monroi vor uns, 
der anscheinend bis auf die Anfi~lle im vorigen Jahre, die ffir Kohlen, 
oxydvergiftung gehalten wurden, noch keine Erscheinungen gemacht hatte.  
Je tz t  nun, wo der Parasi t  abgestorben ist oder wahrscheinlich noch im 
Absterben begriffen ist (denn die )/Iembran ist zum gr5Bten Tell noch 
erhalten), haben sich die Reaktionen yon seiten des Wirtsgewebes erst  
richtig herausgebildet. Bis jetzt  war der AbfluB des Liquors nur er- 
schwert, dafiir spricht die Erweiterung der seitlichen Hirnh6hlen. Nun 
aber durch die entzfindlichen Vorg~nge im Wirtsgewebe ist es zu Schwel- 
lung der Umgebung und vielleicht auch zu einer Durchtr~i~kung des 
absterbenden Parasiten selbst mit  Gewebsfliissigkeit oder Liquor ge- 
kommen. Dadurch ist zu einem gewissen Zeitpunkt der Zustand ein- 
getreten, wo der AbfluB des Liquors behindert, wo die Verbindung mi~ 
der 3. Hi rnkammer  vSllig unterbrochen wurde. Durch Anwesenheit des 
absterbenden Schmarotzers, durch die entzfindlichen Ver~nderungen 
der Gef~Bgeflechte, durch ihre gewaltige Blutfiberfiillung, durch die 
Ependymitis  granularis, also letzten Endes durch Reizzustgnde, die 
eben erst durch die ]~inne hervorgerufen worden sind, wurde immer mehr 
Fliissigkeit in die seitlichen HirnhShlen abgesondert. Der Druck in den 
Seitenkammern muBte daher immer mehr zunehmen und ffihrte schlieB- 
lich zu allgemeinem Hirndruck. Dazu komm~ noch, dag durch die 
Gr6Benzunahme zuni~chs~ allein des GroBhirns ein Druck auf die Vena 
magna Galeni ausgefibt wurde, wodurch die Stauung und Schwellung 
des ganzen Gehirns wohl noch welter vermehrt  worden ist. 

Es ist anzunehmen, dab die Oncosphi~re in die Gef~ge der Aderhaut 
gelangte nnd gerade dorL wo diese durch das Foramen Monroi ziehen, 
stecken blieb. DaB die ~inne au~erdem an der weiBen Substanz der 
Columnae fornicis festhaftete, kann auf eine spgtere Verklebung zuriick- 
gefiihrt werden. Man muB hier aber aueh an die M6glichkeit eines selbst- 
tgtigen Eindringesn entweder schon als Oneosph~re, oder als fertige 
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F i n n e ,  ode r  als g e p l a t z t e  F i n n e  denken ,  a n  M6gl i chke i t en ,  die j a  o b e n  

a l le  e r S r t e r t  w o r d e n  sind.  J e t z t  1/~Bt s ich an  d e m  a b g e s t o r b e n e n  S c h m a -  
r o t z e r  u n d  d e m  s t a r k  v e r / m d e r t e n  G e w e b e  se iner  U m g e b u n g  in  d ieser  
B e z i e h u n g  na t f i r l i ch  n ich t s  S icheres  m e h r  s~gen.  

Nachtrag bei der Korrektur: Durch die Liebcnswfirdigkeit yon Herrn Geh. Rat.  
Lubarsch wurde mir noch eine Arbeit yon Croveri e Marcolonge (Arch. Sci. reed. 66 
[1932]) zuggnglich, in der an Hand eincs Falles yon mehffachen Cysticerken bei 
ether 30 j/~hrigen Frau (r. Kammer,  Hirnh~ute und Hirnsubstanz) nach eingehen- 
der Schilderung des klinischen Verlaufes und dcr pathologischen Anatomic auf 
allgemein-histologische und p~r~sitologische Betrachtungen eingegangen wird. 
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