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(Eingegangen am ~18. Juni  1931.) 

I m  J u n i  1930 crgab die Sektio~l eines plS~zliek Verstorbenen, bei 
dem wir kliniseh n u t  eine chronisehe Meningitis feststellen koImten,  
einen Cystieereus raeemosus tier Gehirnbasis. I m  August  1930 fanden  
sieh bei einem Pat ien ten ,  bei dem wegen einer Kompress ion des Riieken- 
marks  eine Laminektomie  dnrehgefiihrt  werden muBte, epid~ral sitzende 
parasit~re Blgsehen in  HShe des 4.--11.  Brustwirbels. Diese Er fahrungen  
haben  nns  erneu~ das Problem der klinischen Diagnost ik der parasits 
E r k r a n k n n g e n  des Zentra lnervensystems a~tfgedr~ngt. Dureh Ausban  
der kl inischen Unte rsuchungsmethoden  kon~l~en wir bei einem weiteren 
Patiertte~l irt vivo die Vermntnngsdiagnose  auf eineil Eehinokokkus  
des Gehirns stellen. 

Ich  beriehte zm~/~chst fiber den ersterw/~hnten Fall,  der mmrwarteter-  
weise alttoptiseh dutch den Befund einer Cystieerkose des Zentra lnerven-  
sys tems gekls worden ist. 

Fall 1: Hgndler Heinrich K., 36 Jahre alt. Familienanamnese o.B. Normale 
kSrperliche und geistige Entwicklung. Dis zum Kriege gesund. 1914 eingezogen; 
hat die ngchsten Jahre immer an der Front gestanden. Im Anfang des Jahres 
1917 im Alter yon 23 Jahren sind bei ihm in Kurland Krampfanfglle aufgetreten. 
Die ersten Anfglle schildert er entsprechend dem unten wiedergegebenen Akten- 
auszuge aus dem Krankenblatt des Etappenlazaretts. Von 1917--1920 sind in 
Abstgnden yon 2--3 Monaten vereinzelt Anfglle aufgetreten. Das Herannaherl 
eines Anfalles merkte er daran, dal~ ein Flimmern vor den Augen und ein Angst- 
geffihl auftrat. Diese Verboten des Anfalles crmSglichten ihm im allgemeinen, 
sich rechtzeitig hinzusetzen. Wenn er rasch etwas a6 oder trank, ging das gngst- 
liche Geffihl voriiber, ohne dab es zum eigentlichen Anfa]l kam. Ein Anfall sell 
bei ihm etwa eine Stunde gedauert haben. Im Dezember 1918 hat K.  Antrag 
auf GeWghrung einer Rente ffir K. D. B. gestellt. 

Die Versorgungsakten ergeben: Im Krankenblatt eines Etappenlazaretts 
(geffihrt vom 24. 11.--1.12. 1917) lautet die Diagnose Epilepsie. Anamnestisch 
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gab K. an, dab ervor etwa ~/4 Jahren morgens mit st~rken Kopfschmerzen auf- 
wachte. Seino Kameraden erz~hlten ihm, dal3 er naehts Kr/~mpfe gehabt babe. 
Dabei ZungenbiB, doch kein Einn/~ssen. Am 24. 11. bekam er w/~hrend eines 
kurzen Marsches Augenflimmern und  fiel plStzlich um. Er  erwachte erst naeh  
einiger Zeit wieder, als er sich im Las tau te  Joefand. Starke Kopfschmerzen. Bei der  
neurologischen Untersuehung fand sich am rechten Zungenrande eine deutliche 
BiBnarbe. Sonst war ein krankhaf ter  Befund nicht  zu erheben. Der ]~ericht des 
Abteilungsleiters lautet  dahin, dab K. bei einer Vorfahrung auf deal Tinkelberg 
pl6tzlich zu einem neben ihm stehenden Kameraden/i,  ul]erte : ,,Es wird mir schleeht".  
Gteichzeitig sank er in die Xnie.  Der Kamerad  ring ihn auf und  liel~ ihn nieder. 
E in  anderer Kamerad  schnalls ihm das Koppel ab. Dann  verfiel K. in heftige 
Krgmpfe, verdrehte die Augen, wurde blau im Gesicht, und blutiger Sehaum 
t r a t  ibm vor den Mund. Dieser Zustand dauerte etwa 10 Minuten. Dann wurde 
er wieder ruhig;  er wurde weggebracht und ins Lazaret t  eingeliefert. Aus dem 
Lazaret t  wurde K. wegen epileptischer Anfglle als g. v. Heimat  zu seinem Ersatz- 
t ruppentei l  entlassen. Am 17.2. 1920 wurde K. untersucht  und  begutaehtet .  
Es konnte  nieht  sicher entschieden werden, ob es sieh um hysterisehe oder epi- 
leptische AnfMle handele. Da ananmest iseh angegeben war, dab ein Anfall zwei 
Stunden gedauert  habe, wurde angenommen, dab es sieh vorwiegend um hysteri-  
sche AnfMle handele. 

Naeh dem Kriege ha t  K. als t lergmann,  sp/~terhin als Bauarbeiter  gearbeitet. 
Seit 1926 ist er Hausierer. Die :Besehwerden, derentwegen er am 6 . 3 . 3 0  unsere 
Klinik aufsuchte, reiehen bis in  den Sommer 1929 zuraek. Seit dieser Zeit leidet 
K. unter  anfallsweise auftretenden Kopfsehmerzen, die er vor allem in den Hinter ,  
kopf ]okalisiert. Diese Xopfsehmerzen hal ten immer nu t  wenige Minuten an. 
4 Woehen vor der Aufnahme haben  sieh diese anfallsweisen Kopfsehmerzen derarg 
verstfi.rkt, dab K. nach den Angaben seiner Frau  bei diesen Anf~tlen far einige 
Sekunden ,,weg ist".  In  letzter Zeit i s t  er sehr leicht aufgeregt. Der Hausarz t  
steHte die Diagnose auf Neurasthenie. 

Bei wiederholten Untersuchungen ist organiseh-neurologiseh ein krankhaf te r  
Befund nieht  sicher zu erheben; nur  erscheint der B.D.R. links etwas sehw~eher 
ausl6sbar als rechts. Die hiesige Augenklinik findet bei der ophthalmoskopisehen 
Untersuchung beiderseits eine ganz geringe Unsch~rfe am oberen und unteren  
Rande der Papille. Es wird eine beginnende St.auungspapille angenommen. Der 
Visus ist normal, das Gesichtfeld frei. In  psychischer Hinsicht  bot K. keinerlei 
Besonderheiten. 

Auf den in der hiesigen Chirurgischen Klinik angefertigten stereoskopisehen 
RSntgenbildern finder sich kein Anhal t spunkt  far  eine knScherne Ver/~nderung. 
Die Impressiones d ig i i~ae  sind zwar im ganzen etwas vert ief t ;  ein besonderes 
Hervort re teu diesel" oder joner Gegend l~Bt sich jedoch n ieht  erkennen. AuI3erdem 
fMlt im Bereiche der linken Hinterhauptschuppe oberhalb der Protuberant ig  
occipitalis externa eine leichte Verbiegung der sagit talen Crista naeh reehts auf. 

Blutbild:  Rote  BlutkSrperchen 4 760 000. Hiimoglobin 95 0/s. Leukoeyten 7680. 
Eosinophile 3,5%, Neutrophile Stabkerne 50/0, Neutrophile Segmentkerne 59~ 
Lymphoeyten 23%, Grol]e Mono 9,5O/o . 

Die erste Lumbalpunkt ion  am 12 .3 .30  ergab einen Druck yon 240 mm HoO, 
352/~3 Zellen 1. Nonne "+'. Takat~-Ara:  rosa Trfibung. GesamteiweiB nach NissI  
0,038~ . Kochsalz 0,067O/o . Zueker 830/0 . Wa.R. im Blur und Liquor -- .  M.B.R. 
im Blur + , i m L i q u o r  -- .  Goldsol: 5 5 5 4 3 2 1  1 1 1 1 1 1 .  Therapie: 3mal t i ig -  
lich 0,3 Dijodyl;  5 Schmierkuren zu je 3 g. 

Am 9.4.  30 stellte die hiesige Augenklinik eine doppelseitige St~uungspapille 
yon etwa 2 Dioptrien lest. Ende April t ra ten  anfallsweise ~uBerst heftige Kopf- 

1 Eine Differenzierung der Zellen ist leider n ieh t  durchgeffihrt worden. 
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schmerzen auf. Solange der Kopfschmerz bestand, war das Gesicht sehr stark 
gerStet. N~ch etwa 4 Minuten hSrte der Schmerz auf. K. sa, h dann/~uBerst blaft 
und verfallen aus; der KSrper war mit Schwei$ bedeekt. Ein solcher Anfall 
dauerte 10--20 Minuten. Bei einem Anfall trot auch Erbrechen auf. Aus thera- 
peutisehen Griinden wiederholt vorgenommene Lumbalpunktionen ergaben im 
wesentlichen das gleiche Liquorbild wie oben. 

Im Mai subjektives Wohlbefinden. K. dr~ngt immer wieder darauf, aufstehen 
und spazierengehen zu dtirfen. In der ersten Junih~lfte treten Anf~lle yon Kopf- 
sehmerzen wieder h~ufiger und sehr intensiv auf. Injektionen yon Magnesium 
sulfurieum und Darreiehungen yon Luminal mildern die Anf~lle. 

Am 17.6. tr i t t  naehmittags um 4 Uhr ein Anfall yon heftigen Kopfsehmerzen 
in der oben geschilderten Form auf. 43~ Uhr ist voriibergelmnd das Sehverm6gen 
auf dem ]inken Auge derart herabgesetzt, da$ K. nur Finger auf 1/2 m Entfernung 
z~hlen kann. 5 Uhr trit t  plStzlich ein neuer Anfall yon Kopfschmerzen auf; das 
Gesicht ist bl~ulich verf~rbt, die Zunge zwischen die Z~hne gepreBt. K. wird 
bewugtlos und 1/~Bt unter sick; die Atmung hOrt auf. Trotz Verabreichung yon 
Lobelin, Coffoin und Hexeton und kiinstlicher Atmung ist der Herzsehlag um 
5 3~ Uhr nicht mehr zu hOren. 

Sekt ionsbefund des Pa tkologischen  Ins t i t t t t s  (0bduzen t  : Dr.  Putschar. 
Der pa tho logiseh-ana tomische  Befund wird zurzei t  im hiesigen Pa tho-  
logischen I n s t i t u t  yon  Dr. Opitz bearbei te t ) .  Die Sekt ion  tier Leibesh6hle  
ergab fo lgenden Befund:  Fr i sebe  Stauungsorgane .  H/~morrhagische 
Dttodenitis.  S ta rke  Ausbild~mg des l ympha t i s chen  Gewebes im l%aehen. 
Chronische Tracheobronchi t i s .  Al te  P leuraverwachsungen  liirks. Sch~del- 
sekt ion:  Die Dura  ist sehr s ta rk  gespannt ,  ihre Innen-  und  Augenfl/~ebe 
seh~fig glare. Die weieherr Hirnh/~ute s ind zar t .  Die H i rnwindungen  
sind sehr s t a rk  abgef lacht .  Das Gehirn  zeigt an  der  Basis des l inken 
Sehi/~felflappens eine e twa h~selmtgker'agroBe, eingerissene, ganz fein- 
h/~utige Blase. Von ihr aus  geht  eine zusammenh/~ngende, flaehe, aus  
k le ins ten  und  gr6geren his erbsengrof~en, fe ins th~ut igen B1/~sehen be- 
s tehende Masse fiber das Chiasma nervi  opt ic i  hinweg, zieht  fiber die  
Corpora  mammfll . ,  Hi rnschenkel  und  die Brfieke his zum Abgaug  tier 
Nerv i  acust ic i  a n d  faciales, d.. h. bis  zur Medulla  ob longata  hin, wie ein 
fei~rh/~ntiger, aus  d~trehsichtigen K/~mmerchen bes tehender  Mantel ,  
e r s t reck t  sick auck  seit l ieh an  der Unterse i te  des Klei irhirns z~t den  
Br i ickenwinkeln  h in  und  scklieBt sich nament l i eh  der  P ia  ma te r  an,  
m n  die Subs tan t i ae  per fora tae  anter iores  zu deeken,  den  Hypophysens t i e l  
zu umscheiden  und  die F issura  cerebri  la tera l i s  auszuftil len. Abgesehen  
d a v o n  ersckeinen in der Inse lwindung  der  l inken GroI~hh'nh/~ifte einige 
l~'eidige, scharf begrenzte,  k a u m  s tecknadelkopfgroSe Herdehen.  A n  
einer Stelle sieht m a n  im Mark,  subcort ical  im l inken  Inselbereich,  eine 
scharf  umsekriebene,  e twa hanfkorngroge,  y o n  gra~tbr~Lmflieher, e twas  
opaker  Masse erftillte Stelle. I m  Bereiche der  weichen Hirnh/~ute dehn t  
sick das  eigenartige,  an  fe inwandigen Bl~tseken reiche Pols ter  auch  nach  
vorn  zwiscken die W/~nde der Mante lspa l te  aus. (Von def t  wh.d p roba-  
tor i sck  ein Gefr iersehni t t  angefert igt) .  Das e igenar t ige  B1/~schenpolster 
umseheide t  deut l iek  die Gef/~ge. Da  unct dor t ,  nament l i ch  k n a p p  v e t  

13" 



192 Walter Busse: ]3eitrag zur klinischen Diagnostik 

dem Chiasma am meisten ausgepr/~gt, sieht man innerhalb des B1/~sehen- 
polsters kalkige Stellen, manehmal nur streifenf6rmig, manehmM als 
Kn6tchen bis hirsekorngroB. Am st~rksten ist das fragliche Polster 
aI1 der Unterseite der Briieke am Ubergang zum verl~ngerten Mark. 
Wenn man das Gehirn in Fliissigkeit (Wasser oder Formalin) legte, 
flottierten hier wie kleine Fesselballons erbsen- bis haselnu6kerngroBe 
B1/~sehen, v611ig durehsiehtig, erfiill~ yon klarer, w/tsseriger Fliissigkeit. 
In der Umgebung der eingerissenen Blase an der Basis des lhlken Sehlgfen- 
lappens sind die basalen Meningen gelblieh infiltriert. 

Die Gegend des vierten Ventrikels zeigt absolut glatte Wand, keinerlei 

2~bb. I. 

Einlagerung, keine Blutung, nichts, was ungew6hrdich ware. Der Aquae- 
ductus cerebri ist frei. Das Ependym erseheint nicht granuliert. 

Dureh Punktion mit der Hohlnadel gewonnener Inhalt solcher Bl/~s- 
chen erwies sieh frei yon Haken. Aueh wurden keine Scolices wahrge- 
nommen. Die Untersuehung einer Membran eines B1/~schens ergab eine 
feine XSrnelung, jedoeh warden nirgends irgendwelche Scolices wahr- 
genommen, nirgends sind H/~kehen zu sehen. Ein his~ologisches Pr/~parat 
(Gefrierschnitt) aus dem Beginn der Mantelspalte zeigte eine ehroniseh 
granulierende Entziindung der weiehen Hh'nh/iu~e, nm z~m Teil stark 
gefaltete oder kollabierte Chitinmembranen herum. Das Granulations- 
gewebe arbeite~ sieh allseitig unter Riesenzellbildung gegen die Chitin- 
haut vor. Die umseheideten Gef/~Be sind sehr starkwandig, die Venen 
auff/~llig p e r i - u n d  mesophlebitiseh, zum Tell auch endophlebitiseh 
ver/~ndert; Thrombose ist nieht naehweisbar. In dem In_halt der Chitin- 
blasen sind keine Scoliees und keine H/~kehen erkennbar. 
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1)a~hologisch-ana$omische Diagnose: Cystieercus der Meninx des 
linken Schl~fenpols des Grol3hirns. Zahlreiche Cys~ieerkusblasen an der 
Hirnbasis und in den Hauptfissltren des Gehh'ns. Chronische basale 
Meningitis. 

Die anBerordentlich plastisehe photographische Aufnahme der Gehirn- 
basis gibt nebenstehende Abbildung wieder. Ffir die freundliche l~ber- 
lassung dieser Photographie sage ich auch an dieser Stelle Professor 
Gruber meinen besten Dank. 

Durch den Sektionsbefund ist unser erster Fall eindeutig gekl~rt, 
bietet er doch das klassiscke Bild eines Cysticercus raeemosus der Ge- 
hirnbasis. 

Aus den auSerordentlieh mannigfaltigen Krankheitsbildern, unter 
denen die Cysticerkose des Gehirns auftritt, sind in der Literatur einzelne 
Zfige, ja aueh Symptomenkomplexe herausgearbeitet, die auf dieses 
Grundleiden hinweisen sollen. 

Klassisch und wiederholt besti~tigt ist der yon Bruns umrissene 
Symptomenkomplex eines Cysticereus ventrieuli quarti, ,,ein Wechsel 
yon Perioden schwerster allgemeiner cerebraler St6rungen (Kopfsehmerzen 
Schwindel, Erbrechen) mit Perioden, in denen der Kranke sick relativ 
wohl ffihlt". Schwindel und Erbreehen treten besonders bei Lagever- 
~ndernngen des Kopfes oder auch des ganzen KSrpers ein. ,,Es trit~ 
pl6tzlicker Tod ein". Das Brunssehe Symptom der ,,Erzeugung heftig- 
ster Schwindelanf~lle aueh in den sonst freien Perioden bei passiven 
Drehnngen des Kopfes" ist immer wieder bei einem Cysticerkus des 
4. Vemrikels beobachte~ worden (Oppenheim, Mintz). 

Dieser auf~allende Wechsel in dem Befinden des Kranken mit dem 
Ausgang in einen pl6tzlichen Exitus ist aueh bei anderen Lokalisationen 
eines Cysticerkus im Gehirn, insbesondere aueh bei der Cysticerken- 
Meningitis, beobachtet worden. Sch6ppler beriektet w6rtlich yon einem 
Paticnten: ,,Den gr68tenTeil des Tages fiber schlafend, klagte er waekend 
fiber Kopfschmerzen und gibt dutch starkes Jammern den Ansehein, 
schwerl~xank zu sein. Einige Tage sps lacht er, singt, ist wiedcr friseh 
und munter". Antoptisch wurde in diesem Falle ein Cysticerkus der 
Gehirnbasis mit entspreehenden meningitisehen Veriinderungen fest- 
gestellt. 

Anfallsweise auftretende Kopfsehmerzen, wie sie unser Fall, eharakte- 
ristischerweise verbunden mit Sehwindel, Erbrechen und vasomotori- 
schen Collapserseheinnngen geboten hat, werden immer wieder in der 
Symptomatologie dieser parasit~ren Erkrankung des Gekirns hervor- 
gehoben. Das in seinem Verla~fe /iuBers~ wechselvolle und zu ansge- 
sprochenen Remissionen neigende Krankheitsbild kann sick fiber viele 
Jahre hinziehen. P/ei/er wcist fin Oppenheimscken Lehrbuch, 7. Anflage, 
S. 1502, 1923 darauf hin, dab die Epilepsie ,,viele JaM'e, ein bis zwei 
Dezennien,' das einzige Zeichen der Gehirn-Cysticerkose sein kann. 
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Unser erster Fall ffigt sich somit in seinem klinischen Verlauf durch- 
aus der bekannten Symptomatologie dieses Krankheitsbildes ein, wobei 
wit die lm Laufe des 23.--26. Lebensjahres bei einem sonst gesunden 
Manne vereinzelt aufgetretenen epileptiformen Anf/~lle als Ausdruck 
des autoptisch festgestellten Leidens auffassen. Entspreehend unserer 
Auffassung, da6 bei K. eine 13-j/ihrige Dauer des cerebralen parasit/iren 
Prozesses durchaus wahrscheinlich ist, hat das Versorgungsamt ,,far 
das Leiden, das zum Tode des K. gefahrt hat" ,  abrigens Dienstbesch/idi- 
gung anerkannt. 

Auf Grund des Sektionsbefundes ist das in unserem ersten Falle 
gebotene Krankheitsbild bei einer Cystieerken-Meningitis du~ehaus 
verst~ndlich. Bei einer klinischen Vorstellung unseres ersten Patienten 
ist unter anderem auch eine Cysticerkose des Gehirns differential- 
diagnostisch erwogen worden. Auf Grund des Krankheitsverlaufes ist 
jedock eine einigerma6en wahrscheinliehe Diagnose in solchen F~tllen 
wold kaum mSglieh. Diesa Einschr/inkung mfissen wir bei allen Krank- 
heitsbildern machen, die den Verdacht auf eine Gehirncysticerkose 
erwecken. Selbst der am besten charakterisierte, oben erw/~hnte Brunssche 
Symptomenkomplex kann bei anderen Grundleiden, z. B. Tumoren, 
Hydroeephalus acqnisitus, Meningitis serosa, auftreten. Bei isolierten 
und zugleich konstanten Jacksonanf/~llen ist wiederholt in tier ant- 
sprechenden Region der vorderen Zentralwindung eine Cysticerkenblase 
gefunden worden (z. B. Cohn, Lasarew 2. Fall). Abet solche Jackson- 
anf~lle sind klinisch zun/~ehst nut  als ein Herdsymptom zu werten, 
dessan Xtiologie erst noch klargestellt werden mu$. 

Erst in jiingster Zeit haben Salinger und Kallmann auf Grund von 
Beobaehtmagen schwerer psychischer StSrungan bei der Gehirncysticer- 
kose die Differentialdiagnose dieser Affektion in ihren M6gliehkeiten 
zwar erweitert, abet in ihrer Eindeutigkeit eingeschrs insofern, als 
sie alas Postulat erheben, dal3 ,,in allen zweifelhaften F/~llen ainer organi- 
schen Gehh'nerkrankung" bei fehlendem Anhalt far ein anderes Grund- 
leiden ,,an einen durch Cysticerken bedingten Gehirnprozel~" gedacht 
werden masse. 

Eindeutiger scheinen die Liquorbefunde zu sein. Die Cysticerken- 
Meningitis bietet alas mehr oder weniger ausgepr~gte Bild eines Liquors 
bei chronischer Entzandung, das sich von dam Liquorbilde bei einer 
Meningitis luica durch den negativen Ausfall der Wassermannschen 
Reaktion unterscheidet. Guillain, Pdron und Thdvenard sehen in einer 
Eiweil~- und lymphocyt/~ren Zellvermehrung und in einer in den ersten 
10--12 R6hrchen positiven Benzoereaktion einen far die Gehh'ncysticer- 
kose charakteristischen Befund. Auf Grund eines solchen Liquorbildes 
haben wit in unserem ersten Falle kliniseh jedoch nut  die Diagnose 
,,chronische Meningitis" stellen kSnnen. Denn wenn dieses Bild eines 
Liquors bei ehroniseher Entziindung aueh immar wieder bei der Gehirn- 



der parasit/~ren Erkrankungen des Zentralnervensystems. 195 

cysticerkose beobachtet wird, so berechtigt ein solcher Liquorbefund 
allein noch nicht zu der Annahme einer parasit/~ren Atiologie. Chronisch- 
meningitische Prozesse aus dem Krankheitsbilde der Meningitis serosa 
k5nnen mitunter das gleiche Bild bieten. Selbst Tumoren k6nnen yon 
chron~sch-meningitischen Prozessen begleitet sein und so neben dem 
fiir Tumoren charakteristischen Liquorbilde auch das Bild eines meningi- 
tischen Liquors bieten. 

Wenn wit somit den dutch einen bestimmten Krankheitsverlauf 
hervorgerufenen Verdacht auf eine Gehirncysticerkose verdichten wollen, 
miissen wir noch bestimmte Untersuchungen durchfiihren, die bei posi- 
tivem Ergebnis in gewissem Sinne spezifisch gewertet werden dfiI:[en. 

Bei Wurmkrankheiten aller Art ist eine Eosinophilie des Blutes beob- 
achtet worden. Wit dtirfen somit auch bei einer In~ektion des K6rpers 
mit Oncosph~ren der Taenia solinm eine solche Eosinophilie erwarten. 
Finden wh �9 bei einem cerebrMen Krankheitsbilde fraglieher Atiologie 
eine Eosinophilie des Blutes, so miissen wir sorgfMtig jede andere Ursache 
einer Eosinophilie (exsudative oder anaphylaktische Prozesse) aus- 
schlieBen. Vor allem mfissen wit den Stuhl auf Wurmeier nntersuchen. 
Unter diesen Voraussetzungen darf eine Eosinophilie des Blutes als 
Hinweis auf  eine ,,parasit~re ~tiologie" des in Frage stehenden cere- 
bralen Prozesses gewertet werden. Wir sind gezwungen, den Begriff 
,,parasit~re ~tio]ogie" in einem weiteren Sinne in unsere Erw~gungen 
aufzunehmen, da ein Echinococcus cerebri sich in gleicher Weise wie eine 
cerebrMe Cysticerkose in einer Eosinophilie des Blutes auswirken kann. 
Die DifferentiMdiagnose dieser beiden praktisch allein in Frage kommen- 
den parasit/iren Erkraixkungen des Zentralnervensystems werden wit 
sps an Hand eines Falles erSrtern. Aber selbst wenn diese Diffe- 
rentialdiagnose im einzelnen Fall nicht durehftihrbar sein sollte, ist 
praktiseh schon viel gewonnen, die parasit~re Atiologie eines eerebraIen 
Prozesses als wahrscheinlich aufzudeeken. 

Entsprechend der Eosinophilie des Blutes miissen aueh in dem engeren 
humoralen System, in dem wir den biologischen Reiz dieser Eosino- 
philie vermuten, also im Liquor, eosinophile Zellen naehzuweisen sein. 
ttierbei ist eine Fehlerquelle zu beachten. Pappenheim hebt hervor, 
dag die Zellen im Liquor im allgemeinen Farbstoffe viel weniger auf- 
nehmen als Zellen im Blur, und zudem bei Lenkocyten, die ls Zeit 
der Einwirkung des Liquors ausgesetzt waren, die Fgrbbarkeit des Plas- 
mas abnimmt. Auf diese Weise k6nnen aueh bei neutrophilen Leuko- 
cyten sieh die Granul~ in dem schwach gef/~rbten Zelleib stgrker l~ervor- 
heben und so den Eindxuck einer Eosinophilie erweeken. 

Wit miissen also, abgesehen yon der im Vergleieh zn dem Zelleib 
lebhaften Fs der Granula auf die fiir eosinophile Zellen eharakte- 
ristische auffallend grobe Granulierung achten. 
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Bei  d e n  v e r s c h i e d e n a r ~ i g s t e n  c e r e b r a l o r g a n i s c h e n  P r o z e s s e n ,  ins- 

b e s o n d e r e  a u e h  be i  de r  P a r a l y s e ,  h a b e n  wi t  im  L i q u o r s e d i m e n t  ve rgeb -  

l ich n a c h  eos inoph f l en  Zel len  ge such t .  N u t  i n  u n s e r e m  4. FMIe h a b e n  wh'  

e c h t e  eos inoph i l e  Zel len  im  L i q u o r  g e f u n d e n  1 

Die  in  tier L i t e r a t u r  v e r 6 f f e n t l i e h t e n  u n d  mi r  zug / ing l i ehen  Beob-  

a e h t u n g e n  t iber  das  V o r k o m m e n  y o n  e o s i n o p h i l e n  Zel len  im  B l u t e  bzw.  

im  L i q u o r  bei  paras i t i~ren E r k r a n k u n g e n  des  Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m s  

b a b e  ich in  e iner  Tabe l le  z u s a m m e n g e s t e l l t .  I n  der  M e h r z a h i  de r  F/~lle 

A/brecht (Echinococcus 
cerebri) . . . . . . .  

Beumer . . . : . . . .  
Buscaino . . . . . . .  
Busse 1. Fall . . . . .  

2. Fall (Epiduraler 
EcLinococcus ?) . 

3 .  Fall . . . .  . 

4. Fall (Echino- 
coccus ? cerebri). 

Grund . . . . . . . .  
Gueeione 15. Fall . . . 

1 6 .  F a l l  . . . 

Guillain 1. Fall . . 

2. Falt . . . .  

Himmelmann . . . . .  
Kafka 1924, S. 69 . . . 

Eosinophilie im Blur Eosinophilie im Liquor 
% % 

Lasarew 2. Fall . . . .  
Mintz 2. Fall . . . . .  

3 .  Fall . . . . .  
de Renzi 1. Fall . . . .  

Rizzo . . . . . . . . .  
Salinger 1930 . . . . .  

Sehaeffer . . . . . . .  
Schenk : . . . . . . .  
Schmitz . . . . . .  . . 
Waterhouse 1. Fall . . 

2. Fall . . 

I0 
,,Blutbild normal" 

? 
3,5 

7,5 
10 

10--18 

2 
? 
? 
? 

12 
7,2 
3 

,,cine deutliche, wenn auch 
leichte Eosinophilie" 

2,4 
,,normales Blutbild ohne 
Vermehrung der eosino- 

philen Zellcn" 

7 
8 

31) 
? 

,,bei der Durchsicht yon 
50 Zellen vereinzelt 
eosinophile Zellen" 

,,etwa 8--10"  
5,4 

29 
,,lymphoeytes, quelques 
mononucl6aires et poly- 

nucl6aires" 
,,lymphocytes, quelqucs 
polynucl6aires neutro- 
philes et 6osinophiles" 

? 
,,echte eosinophile Zellenin 
einem Fall yon Cystieer- 

eosis cerebri" 

? 
8--12 

1 

1--3,8 
2,5--11,1 

? 
? 
? 
.9 

45--48 
? 

,,keine Eosinophi[en" 
6 
? 
? 

32 

1 Wir haben das Liquorsediment 30 Sekunden mit May-Grfinwald fixiert. 
Die den Objekttr~ger bcdeckende Schicht May-Griimvald-L6smlg haben wir dann 
zu gleichen Teilen mit destilliertom Wasser verdiinnt und damit  weitere 20 Se- 
kunden das Sediment gefi~rbt. 
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ist nur im Blur bzw. nur im Liquor eine Differenzierung der Zellen 
dm'chgefiihrt, Den in einer der l~ubriken fehlenden Befund habe ich durch 
ein Fragezeichen markiert. In den vereinzelten Fallen, i n  denen ein 
Echinococcus angenommen wurde, ist die Diagnose in der Tabelle ver- 
merkt. 

Aus unserer Tabelle ergibt sich, dab mtr in 50o/0 der Falie, in denen 
bei einer parasitaren Erkrankung des Zentralnervcnsystems ein Blut- 
bild gemacht wurde, yon einer Eosinophilie im Blute berichtet wird. 

Wir dfirfen also keinesfalls bei einer normalen Zahl von eosinophilen 
Zel[en im Blur einen Parasiten des Zentralnervensystems ffir ausge- 
schiossen halten. 

Wesentlieh konstanter als  eine Eosinophilie im Blute ist eine Eosino- 
philie ira Liquor. Unsere Tabelle zeigt, dab in der fiberwiegenden Mehr- 
zahI der F~lle, in dcnen bei einem Parasiten des Zentralnervensystems 
eine Differenzierung des" Liquorzellen durchgefiihrt wurdc, eine deutliche 
Eosinophilie des Liquors nachgewiesen werden konnte. Nut SchaeHer 
beriehtet davon, dab bei einem spaterhin autoptiseh festgestellten 
einzelnen freien Cysticerkus im 4. Ventrikel sich im Liquor eosinophile 
Zellen nicht fanden. Abgesehen von den parasit/~ren Erkrankungen des 
Zentralnervensystems sind nut  selten und dann auch nur ganz verein- 
zelt eosinophfle Zellen im Liquor gefunden worden. Guccione berichtet 
z. B., dull bei einem Paralytiker auf 400--700 Liquorzellen eine eosino- 
phile Zelle kam. Ffir eincn parasitaren Prozel~ ist nach Guccione ,,eine 
nicht gew6hnliehe Eosinophilie im Liquor" yon entscheidender dia- 
gnostiseher Bedeutung. Auf Grund des geringen bisher vorliegenden 

kasuistischen Materiales laBt sieh der Grenzwert ,,einer nicht gewShn- 
lichen Eosinophflie" zahlenmaBig kaum ausd~,fieken. Doch dfirfte schon 
tier Befund vereinzelter eosinophfler Zellen bei der Durehsicht yon etwa 
hundert Liquorzellen am chesten iris" eine parasitgre Erkrankung des 
Zentralnervensystems sprechen. Wfinsehenswert ware der wiederholte 
Nachweis einer solchen Eosinophilie des Liquors, urn nieht dutch das 
nut voriibergehende Auftreten yon eosinophilen Zellen im Liquor bei 
noch wenig bekannten anaphylaktisehen Zustanden irregefiihrt zu werden. 

In einem strengeren Sirme als die Eosinophilie des Blares bzw. des 
Liquors ist die Komplementbindungsreaktion spezifisch/iir einen para- 
sit/~ren ProzeB - -  ja sogar fiir einen ganz bestimmten Parasiten. Bei 
dem' Gehirnechinoeoceus hat sich die Komplementbindungsreaktion mit 
Eehinokokkenantigen praktisch durehaus bewahrt (vgl. Goldstein ira 
Handbuch der inrmren Medizin). Leider hat diese eindeutige Reaktion 
auf die Gehirncysticerkose praktisch deshalb noch nicht in gr6Berem 
MaBstabe angewandt werden kSnnen, well es an Cysticerkenantigen 
fehlt. Der Inhalt der bei unserem ersten Falle autoptisch so zahlreich 
gefundencn Blaschen h~tte auf Jahre die Durehffihrung dieser Kom- 
plementbindungsreaktion ffir unsere Klinik gesiehert. Leider war uns 
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bei der Sektion des ersten FMles noch nicht bekannt, wie auBerordentlieh 
schwer Cystieerkenantigen zu bekommen isV. Das hiesige hygienisehe 
Institut hat deshMb die Komplementbindungsreaktion in unseren F/tllen, 
wie aueh im Falle Beumers, nur mit Eehinokokkenantigen, und zwar mit 
menschlieher Eehinokokkenflfissigkeit, durehftitu'en k6nnen. In einigen 
Fgllen unserer Klinik, bei denen wir voriibergehend Verdacht auf eine 
parasit/~re Erkra'nkmlg des Gehirns hasten, ergab die Komplement- 
bindungsreaktion eindeutig negative I~esultate. Im Falle Beumers 
wie in unserem vierCen FMle ergab der Liquor mit Eehinokokkenantigen 
eine komplette Hemmung der H/~molyse. Beumer wertet in seinem Falle 
dieses positive Ergebnis Ms Gruppenreaktion und nimmt eine Cysticer- 
kenmeningitis an. Eine Gruppenwirknng des Antigens einer bestimmten 
T/~nie mit Serum yon Menschen, die mit einer anderen T/tnienart in- 
fiziert sin(l, ist bekannt. Naela Blumentha,1 sollen derartige stark positive 
3/Iitreaktionen abet nut  bei einem Antigen vorkommen, das nieht genau 
eingestell~ ist. Es kSnnte somit eine zuf/~llige Eigensehaft dieses jetzt 
in G6ttingen in Verwendung stehenden Echinokokkenantigens sein, 
auch mit dem Liquor einer Gehirncystieerkose eine deutlieh positive 
l~eaktion zu geben. 

Am n/~chsten aber liegt es, entsprechend der allgemeinen l~bung 
eine positive Komplementbindungsreak~ion des Liquors mit einem 
Eehinokokkenantigen als spezifisehen Hinweis auf einen Eehinoeoccus 
des ZentrMnervensysCems zu werten. 

Auf Befunde, die in einzelnen F/~llen die parasit/tre ~tiologie eines 
eerebrMen Prozesses ldarstellen k6nnen, sei nut km'z hingewiesen. I-Iin 
und wieder k6nnen r6ntgenologiseh naehgewiesene KMkeinlagerungen 
im Gehirn als verkMkte Cystieerken gedeutet werden. Die R6ntgendia- 
gnostik cerebrMer Kalkeinlageruugen haben Salinger und Kalbnann 
(1930) im Zusammenhang der Ver6ffentliehtmg eines ,,Cysticercus 
eellulosae multilocularis im GroB- und Kleinhirn" ausf/ihrlieh besprochen. 
Vereinzelt ist eble Gehirncystieerkose dm'eh den Befund yon /-Iaut- 
eystieerken oder durch die Entleerung yon Cystieerkenblasen bei der 
LumbM- oder Hirnpunktion diagnostiseh klargestellt. In anMoger 
Weise kann die Diagnose ,,Eehinoeoeeus eerebri" auf Grund des klinisehen 
Befundes eines Eehinoeoeeus der inneren Organe oder aueh auf Grund 
einer Hh'npunktion gestellt werden. Diese diagnostiseh klaren F/tlle 
werden fiir die Kritik der oben besehriebenen Untersnehungsmethoden, 
auf die wit im Mlgemeinen allein angewiesen sind, yon entseheidender 
Bedeutung sein. 

Die yon uns umrissenen diagnostisehen M6gliehkeiten bei den para- 
�9 sit/~ren Erkrankungen des ZentrMnervensystems m6ehte ieh nun an 

bisher in unserer Klinik beobaehteten F/~llen im einzelnen beleuehten. 
2. Fall: Lehrer K., 33 Jahre alt. Frtiher gesund. 1916--1917 an der Front. 

Versteifung der rechten Hiifte naeh Granatsplitterverletzung. Bis April 1930 
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berufst~tig. Seitdem hin und wider i~ul~erst heftige Rfickensehmerzen. Im Juni  
1930 wird K. yore Hausarzt ,,wegen Li~hmungszustand des linken Beines" in die 
Klinik eingewiesen. 

Vom 4. Lumbalsegment abw/~rts ist die Sensibilit/~t fiir alle Qualit/~ten auf- 
gehoben. B.D.R. sind beiderseits gut ausl6sbar, die Cremasterreflexe fehlen 
beiderseits. Der Urin geht hin und wider unwillkiirlich ab. K. empfindet nieht, 
wenn sieh die Ampulle mit Stuhl ftillt. Zur Stuhlentleerung muB t/~glieh eine 
Glycerinspritze gemaeht werden. Mendel-Beehterew, Rossolimo sind beiderseits 
positiv, Gordon-Seh~fer und Oppenheim negativ, Babinski zeitweise beiderseits 
angedeutet, Patellarsdhnenreflexe beiderseits schwach auslOsbar, Achillessehnen- 
reflexe beiderseits lebhaft auslOsbar. Ful~klonus links nnerseh6pflieh, rechts er- 
sehSpflich. Im Blur 7250 Leukocyten, darunter 7,5% eosinophile. Im iibrigen 
normales Blutbild. Im Stuhl sind Wurmeier nicht nachweisbar. Lumbalpunktion: 
Xanthoehromer Liquor. Druek 120 mm HzO, Zellen 2/3, Nonne ~-~-. Takata-Ara 
naeh einer Stunde leiehte rote Flockung. Gesamteiweil~ 0,3o/0 (Nissl). Wa.R. und 
Mfiller-Ballungsreaktion im Blute und Liquor negativ. Goldsol: in den ersten 

to/ 

rolv/ble# 

v/'o18# 

rolblau 

bl~u 

w#6 

/ 
J 

f 

I 

J 

Abb. 2. Goldsolkurve des 2. Falles. 

3 R6hrchen bis hellblau eine starke Linksausf/~llung, im 7.--8. R6hrchen eine 
Meningitiszacke bis rotblau. Beim Queckenstedt tr i t t  im Steigrohr nur eine geringe 
Druckerh6hung auf. 

Auf Grund dieses Befundes wurde eine Kompression des Riiekenmarks in HShe 
der oberen Lumbalsegmente angenommen. Es wurde often gelassen, ob die krank- 
haften Ver/~nderungen, die zu dieser Kompression gefiihrt haben, in einem gesehwulst- 
artigen Prozel~ oder in einer umschriebenen Meningitis oder in einem beginnenden 
KnoehenprozeI~ bestehen. Da somit die Indikation zu einer Laminektomie bestand, 
wurde K. in die Chirurgische Klinik verlegt. 

Auszug aus dem Krankenbl~tt der Chirurgisehen Klinik. 
Die Myelographie ergibt einen Stop am 6.--7. Brustwirbel. Befund bei der 

Laminektomie: Massenhaft haselmfl~groSe, feinhgutige B1/isehen, die mit  einer 
klaren Flfissigkeit prall geffillt sind, liegen dem Duralsack yon der H6he des 4. Brust- 
wirbels abw~rts bis hinab zur H6he des 11. Brustwirbels auf. Besonders dieht 
gehii, uft liegen die Bli~sehen in H6he des 10. und 11. Brustwirbels. Nac h sorgfi~ltiger 
Entfernung aller B1/~sehen mit einem scharfen LSffel erweist sieh der freigelegte 
epidurale Raum frei yon B]gschen und nach oben und unten zu abgeschlossen. 
Auf Grund des Operationsbefundes nimmt die Chirurgische Klinik an, dal~ es sich 
um einen Echinoeoccus handelt. Bei der h, istologischen Untersuchung des Opera- 
tionsmaterials im hiesigen pathologischen Insti tut  finden sieh im frischen Quetsch- 
pr~parat keine Scoliees und keine Haken. ,,Auf dem Schnitt nimmt das Material 
keine Kernf~rbung an. Es besteht aus zusammengerollten, teilweise wellig ver- 
laufenden, ziemlich dieken Chitinmembranen, zwischen denen teilweise ein Granu- 
lationsgewebe zu erkennen ist, in dem sich auch pigmenthaltige Zellen linden. 
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Gr613tenteils ist auch dieses Gewebe abgestorben." Das pathologische Institut 
nimmt an, dal~ es sich wahrscheinlich um einen Cysticerkus handelt. 

Bei einer Nachuntersuchung nach 6 Monaten gibt K. an, in den letzten Monaten 
keinerlei Schmerzen mehr gehabt zu haben. Der Urin geht etwa alle 2 3 Stunden 
ab; er merkt aber rechtzeitig genug, wenn die Blase geffillt ist. Die Motilit/~t der 
Beine hat sich wesentlich gebessert. In Ful~- und Zehengelenken k6nnqn beiderseits 
aktive Bewegungen mit leidlich guter Kraft ausgefiihrt werden. Im linken Knie 
sind geringe Streck- und Beugebewegungen m6glich. Der Patellarsehnenreflex ist 
beiderseits gesteigert. Beim Ausl6sen des Achillessehnenreflexes tritt beiderseits 
ein FuBklonus auf. Mendel-Bechterew, Rossolimo beiderseit~ d-, Babinski links -~, 
rechts --. Die Sensibilit/~tsst6rung ist unverandert. K. beabsichtigt, in den 
n/~chsten Monaten seinen Beruf als Lehrer wieder aufzunehmen. 

In  unserem 2. Fall, bei dem wir klinisch eine Kompression des Rfieken- 
marks in H6he der oberen Lumbalsegmente angenommen batten, iiber- 
rasehte uns zun~chst bei der Myelographie der Stop sehon in HShe des 
6.--7. Brustwirbels. Der Operationsbefund erkl~rt den Widerspruch der 
Befunde. Die in einer L/s yore 4.--12. Brustwirbel der Dura  auf- 
gelagerten B1/~schen haben in des" H6he des 6.--7. Brustwirbels zu einem 
Stop des Jodipins geffihrt, w~hrend die B1/~schen in ihrer besonders 
massigen Anh~ufung in H6he des l l. Brustwirbels das Riiekenmark ins 
Bereiehe der oberen Lumbalsegmente komprimiert haben. In  der Lite- 
ratur (vg]. Ciu//ini) ist wiederholt eine Kompression des Riickenmarks bei 
epiduralem Echinoeoceus besehrieben worden. Dagegen fanden sieh 
Cystieerkusblasen stets nut im arachnoidalen Raume bzw. im Riicken- 
mark selbst (vgl. Goldstein 1912, Kersten). Die in der Literatur nieder- 
gelegte Erfahrung spr/~che also fiir die zuerst gemachte Annahme eines 
Echinoeoceus. 

Im Zusammenhang unserer Arbeit interessiert uns, inwieweit das 
Blutbild und des" Liquor fiir eine parasit/~re Erkrankung des Zentral- 
nervensystems charakteristiseh sind. lm Blut findet sich eine deutliche 
Eosinophilie (7,50/0). Leider haben wit seinerzeit diesen Befuud nicht 
welter beaehtet und datum aueh nieht eine Differenzierung des" Liquor- 
zellen durchgefiihrt. Doch diirfte retrogra4 betrachtet diese Eosino- 
philie des Blutes als Auswirkung der epidural sitzenden parasit~ren 
B1/~sehen aufzufassen sein. 

Im Liquor land sich das typische Kompressionssyndrom (Froin- 
Nonne), bestehend aus xanthochromem Liquor und normaler Zellzahl 
bei starker Eiweil~vermelrrung. Ungew6hnlich war in diesem Falle nur 
der Befund beziiglich der Kolloidreaktionen und der mit diesem h~ufig 
parallel la~ffenden Takata-Arasehen Reaktion; denn die Kolloidreak- 
tionen ergaben gleichzeitig mit einer bei Riiekenmarkskompression 
wiederholt beobachteten sog. Paralysekm've ganz iiberraschend eine 
Meningitiszaeke. Entspreehend den Kolloidreaktionen wies auch die 
Takata-Arasche Reaktion eine eindeutige, fiir Meningitis eharakteristische 
(rote) Verf/~rbung a~f. Wir k6nnen somit in diesem Liquorbflde zwei 
Komponenten unterscheiden: 1. die fiir eine Kompression sprechende 
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mid 2. die fiir eine chronische Entzi indnng charakteristische Komponente .  
Diese Kombinat ion  yon  Zeichei~ einer Kompression und einer Entziin- 
dung im Liquor finden wir sonst nnr  bei Erkrankungen,  die a~ff der Basis 
einer chronischen En~z(indung (z. B. dnrch Verdickung der Meningen, 
Bildung yon  Schwarten) zu einer Kompression des Riickenmarks gefiihr~ 
haben. Als Beispiele solcher Erkrank~ngen seien die Meningitis cervi- 
calis hypertrophica,  tuberkul6ses und  bier und  da lnisches Granulations- 
gewebe als in Betracht  kommend  genannt.  I n  unserem FaHe finder sich 
also ~hnlich den bei der Gehirncysticerkose beschriebenen Verhgltnissen 
ein Liquorbild, das durchaus bei einer tuberknlSsen oder luischen Menin- 
gitis vo rkommen  kSnnte. 

Dm'ch den Opera~ionsbefund yon  epidural sitzenden Bl~schen ist 
in unserem Falle die pa ras i~ re  Xtiologie dieses chronisch entziindlichen 
und zu gleicher Zeit das Riickenmark komprimierenden Prozesses klar- 
gestellt. Auch schon vor der Operation h~tte vielleicht diese Xtiologie 
dm'ch den Befund yon  eosinophilen Zellen im Liquor als wahrscheinlich 
erwiesen werden k6nnen, zumal kein Anhalt  fiir einen luischen oder 
tuberknlOsen Proze6 bestand. Eine positive Komplementbindungs-  
reaktion des Blutes bzw. des Liquors mit Echinokokkenant igen hs in 
diesem Falle die Diagnose eines Echinococcus sichern kSnnen. 

3. Fall: 24j~hriger ehinesischer Student der Medizin Y. Friiher gesund. Seit 
Februar 1921 sind unz~hlige kleine KnOtchen am ganzer~ KOrper aufgetreten. Seit 
Juni 1921 hat Y. 3real einen epileptischen Anfall gehabt. September 1921 Aufnahme 
in die Klinik. Neurologisch o. ]3. Fundus oculi o.B. Sch~del rOntgenologisch o. ]~. 
13ber Brust und ~iicken verstreut, vereinzelt auch an den Extremit~ten, finden 
sich iiber 100 Xnoten yon durchschnittlicher Bohnengr6[te, Die ttaut aber den 
Knoten ist meist verschieblich. Auf ihrer Unterlage sind die Krtoten nur zum Tell 
verschieblich, zum Teil lest mit ihr verwachsen. Die Knoten fiihlen sich derb und 
glatt an nnd sind nicht druckempfindlich. Ein KnOtchen is~ ir~ der hiesigen ehirur- 
gische1~ Klinik excidier~ und als Cysticerkus erkann~ worden. Im Blur eine Eosino- 
philie yon 10~ . Lumbalpunktion: Druck 250 mm H20, Nonne d-, Zellen 109/3. 
Kochsalzkrystalle im Liquor. Starke Punktionsbeschwerden. Therapie: R6ntgen- 
bes~rahlung, Natrium jodatum intraven6s. Sp~terhin wiederholt epileptische 
Anfglle (ZungenbiB, Amnesie), au6erdem 2 Anf~lle yon rechtsseitiger ttemian~sthesie. 
In der anfallsfreien Zei~ Schmerzen im Nacken und_ zei~weise Kopfschmerzen. 

Klinische Diagnose: Cysticerkenepilepsie, Cysticerkenmeningitis. Patient soil 
drauBen einige Jahre sparer ges~orben sein. 

Dieser drit~e Fall ist durch den Befund yon  Hau~cys~icerken in seiner 
spezifischen Xtiologie klargestellt. Die ausgesprochene Eosinophilie 
des Bh~es wird im wesentlichen auf die Hautcys~icerken zm'iickgefiihrt 
werden miissen. Der Liquor biete~ in der hohen Zellzahl nnd in dem 
stark positiven Nonne ein ausgesprochen entziindliches Bild. Bei dem 
gleiehzei~igen Vorhandensein yon  Hautcys~icerken ist es berechtig~, die 
Ursache dieses meningitischen Liqnorbildes in einer Cysticerkose des 
Zentralnervensys~ems zn sehen und yon  einer Cys~icerkenmeningitis zu 
sprechen. Eine Differenziernng des Liquorbildes ist seinerzei~ nich~ 
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ausgefiihrt worden. Lehrreioh ist an  diesem Falle, dag bei einem friiher 
gesunden 24j~thrigen Menschen in wenigen Monaten massenhaft  Cys~i- 
eerken in  der Hau t  und  in derselben Zeit epileptisehe Anf~lle a~lfgetreten 
sin& Wir mSehten in  dieser Aussaat  yon  Cystieerken in  die Hau t  einen 
analogen anschanl iehen Vorgang fiir eine gleichzeitige ~berschwemmul lg  
des Gehirns mit  Cys~ieerken sehen. I n  diesem Falle w~re d a n n  die cere- 
brale Cysticerkeninvasion kliniseh in  epileptischen Anf~llen zum Ausch'uck 
gekommen. 

Zuletzt  m6chte ieh etwas ausfiihrlicher tiber einen Pa t ien ten  
berichten,  bei dem wh" irL letzter Zeit kliniseh die Wahrseheinlichkeits- 
diagnose eines Eehinococcus eerebri gestellt haben:  

4. Fall: Gartner Bruno R., 39 Jahre alt. Familienanamnese o.B. Frfiher 
stets gesund. 1915--1918 an der Westfront. 1926, 1927 und 1928 jeweils mehrere 
Wochen lang heftige Kopfsehmerzen. ~rztlicherseits wurde Stirnh6hlenkatarrh 
angenommen. August 1929 erneut 4 Wochen lang heftige Kopfsehmerzem Damals 
~agte R. aueh fiber versehlechtertes Sehen. Ein zugezogener Augenarzt konnte 
einen krankhaften Befund nieht erheben. September 1930 Kopfsehmerzen und zeit- 
weise Flimmern vor den Augen. Es wird ~rztlieherseits ,,eine Affektion des linken 
NasennebenhShlensystems" angenommen. ])a intraeranielle Komplikationen 
beffirchtet werden, wird Patient in die hiesige Ohrenklinik eingewiesen. Dort konnte 
an den NasennebenhShlen ein krankhafter Befund nieht erhoben werden. 19.9.30 
Aufnahme in die Nervenklinik. R. klagt fiber heftige Kopfsehmerzen. Im Verlaufe 
einer Stunde werden wiederholt Bliekkl'~mpfe naeh links beobaehtet. Der Kopf 
ist dabei extrem nach reehts gewendet. Im linken Arm tritt ein tonischer Krampf 
auf. Dabei geht der linke Arm unwillkiirlieh in reehtwinklige Beugung. Unmittel- 
bar naeh einem solehen AnfM1 beriehtet 1%. v on Gesiehts- und Geh6rshalluzinationen. 
,,Ieh sah bald runde, bald 1/~ngliche Figuren, bald grinsende Masken, wie man sie 
auf der Vogelwiese sieht. Auch sah ieh dunkle Gestalten mit Umh/~ngen auf mieh 
zukommen, als wenn sie mieti greifen wollten. Aueh h6rte ieh Gloeken l/~uten und 
so seh6ne Musik, die ieh immerzu h6ren m6chte." Ein soleher Anfall dauert knapp 
eine Minute. Ws dieses Zustandes reagiert 1%. nieht auf Anruf, dagegen 
reagieren die Pupillen auf Lichteinfall. Ein soleher Anfall wird aueh beobaehtet, 
Ms 1%. gerade die Treppe zur Station hinaufgeht. Fiir einen Augenbliek bleibt 1%. 
in der obenbesehriebenen Haltung an die Wand gelehnt stehen, kommt aber nicht 
zu Fall. Bei diesen anfallsweise auftretenden Zust~nden hat sich 1K niemMs verletzt 
und niemals nnter sieh gelassen. Aueh hat R. volle Erinnerung an diese Zustgnde. 
1%. gibt an, diese Zust/~nde in den le~zten Jabren stets zugleieh mit den Kopf- 
sehmerzen mehrere Woehen lang gehabt zu haben. In der anfallsfreien Zeit gibt 
1%. auf alle ~'ragen sehr gur Antwort, doch zeigt er ein ausgesproehenes 1%uhebedfirfnis 
und liegt die ers~en Tage dauernd im Bert, ohne naetx Nahrung zu verlangen. Bei 
1%. f/~llt die steife ]-Ialtung des K6rpers und die ausgesproehene Hypomimie des 
Gesiehts auf. In den oberen Extremit~ten ist ein l~igor angedeutet, im fibrigen ist 
bei der neurologisehen Untersuehung ein krankhafter Befund nieht zu erheben. 
Am 23.9. stellt die hiesige Augenklinik eine linksseitige homonyme Hemianopsie fest. 
Der ophthMmoskopisehe Befund ist normal. Wiederholte Differenzierung der Leuko- 
eyten ergibt stets eine Eosinophilie (sehwankend zwisehen 10~ und 18~ bei 
sonst lmrmalem Blutbild. Bei wiederholten Untersuehungen des Stuhles sind Wurm- 
eier nieht naehweisbar. Die Lumbalpunktion ergibt einen klaren Liquor, Zellen 
14/3, Zellausstrieh: vorwiegend Lymphoeyten, bei der Durehsieht yon etwa 50 Zellen 
finden sieh vereinzelt eosinophile Zellen. Nonne q-. Gesamteiweig 0,02~ (Nissl). 
Zueker 990/00. NaC1 0.822%>. Wa.l~. im Blur und Liquor negativ. Takata-Ara: 
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nach 24 Stunden leiehte Floekung. Kolloidreaktionert: Linkszaeke. Die Kom- 
plementbindungsreaktion des Liquors mit Eehinokokkenantigen ergibt eine kom- 
plette Hemmung der H~molyse. (Die t~eaktion ist naeh dem Original-Wassermann- 
Verfahren durehgeffihrt). :Die Komplementbindungsreaktion des Blutes mit Eehino- 
kokken~ntigen ergibt eine teilweise Hemmung der H/~molyse. Naeh Berieht der 
hiesigen medizinisehen t~oliklinik ergibt sieh weder kliniseh noeh r6ntgenologiseh 
ein Anhalt ffir einen Eehinoeoceus der imleren 0rgane. Die stereoskopisehen 
ROntgenaufnahmen des Seh~dels (Chirurgisehe Klinik) zeigen --  abgesehen yon 
feingesprenkelten Versehattungen im Bereiehe der Epiphyse --  inmitten ganz 
weieher Versehattungen etwa ein halbes Dutzend steeknadelkopfgroger intensiver 
Versehattungen links yon der Falx eerebri: auf dem R6ntgenbilde 5 6 em hinter 
der Hypophyse und zum Teil 1--2 em fiber, zum Teil ebensoweit unter der dutch 
HypophysenhOhe gelegten I-Iorizont~le. Therapie: Queeksilbersehmierkur. Naeh 
einigen Tagen stellt sieh guter Appetit ein. Am 15.10. ergibt eine Naehunter- 
suehung der Augenklinik, dab keinerlei hemianopisehe StOrungen mehr naehweisbar 
sind. Bei der Entlassung f/~llt eine Hypomimie des Gesiehts noeh deutlieh auf. 
Im Dezember 1930 beriehtet I{. auf Anfrage: ,,Nit geht es soweit ganz gut, ieh habe 
6fters real Kopfsehmerzen, abet nieht yon Bedeutung. Flimmern vor den Augen 
habe ieh noeh niehg wieder gehabt". 

Das Zus tandsbi ld ,  das  R. in unserer  Kl in ik  gebo ten  ha t ,  weis~ vorftber- 
gehende eerebrale H e r d s y m p t o m e  auf, d i e  lokald iagnost i seh  verwer te t  
werden k6nnen.  Die lfifl~sseitige homonyme  Hemianops ie  in Verb indung  
mi t  den  opt isehen und  akus t i sehen  Ha l luz ina t ionen  weist  auf den  reeh ten  
Sehl~fenlappen hin. 

Die zusammen  mi t  dem Bl iekkrampf  naeh l inks unwil lki ir l ieh auf- 
t, r e tende  KSrpe rha l tung  - -  Kopf  ex t r em naeb reehts  gewendet ,  Beugung 
des l inken Armes  - -  er inner t  a n  den tonischen Halsref lex,  bei  dem dutch  
passive,  manehmal  aueh ak t ive  Kopfwendung  naeh reehts  eine Beugung 
im l inken ~nd  eine Streek~mg im reeh ten  El lenbogengelei tk  ausgelSst  
wh'd. Eine St reekung des reeh~en Armes  war  in unserem Fal le  ~fieht zu 
beobaehten .  Der B l i ekkrampf  enCgegengesetzt der  R ieh tung  d.er Kopf-  
wendung er imler t  an  die Beobaeht~mg Krolls, der davon  beriehter dab  
bei  e inem Kramken mi t  pos tencephal i t i seher  BewegungsstSrung bei 
ak t ive r  oder pass iver  W e n d u n g  des Kopfes  die Augen zwangsweise in die 
entgegengese~zte R ieh tung  gingen. Die ana tomisehe  Grundlage  des 
tonischen Halsref lexes ist  noeh zu wenig gekl~rt ,  als dab  wit  in unserem 
Fa l le  aus diesen an  den  tonischen Halsref lex e r innernden  Anf~llen des 
R. lokaldiagnost isehe Sehliisse ziehen k6nnten.  

W/~hrend diese eerebra len  H e r d s y m p t o m e  under unseren  Augen  sieh 
v611ig zur i iekgebi ldet  haben,  bes t and  bis zum Tage der En t l assung  eine 
t t y p o m i m i e  des Gesiehts.  Dieses Mle i ibr igen eerebra len  Herderseheinunget t  
t iberdauernde  e x t r a p y r a m i d a l  a n m n t e n d e  S y m p t o m  ha t  uns veranla8~, 
einen ProzeB in der Tiefe der reeh ten  Hemisph/~re anzunehmen,  der  in 
seinen Ex~eerba~ionen - -  sei es du tch  HirnSdem,  sei es d~reh Toxin-  
wirkung - -  zu passageren  Sehl/ i fe~flappensymptomen gefiihrt  ha t .  

I m  Bereiehe der reeh ten  Hemisphgre  sind bei  g .  r6ntgenologiseh 
keinerlei  Verseha t tungen  naehweisbar .  Die s teeknade lkopfgroSen  in ten ,  
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siven Verschattungen in der Gegend des linken Unterhornes diirften als 
Kalkeinlagerungen in den Plexus chorioideus a~lfgefagt werden. R. bietet 
in der leichten Zellvermehrung und der ausgesprochenen Globulin- 
vermehrung ein Liquorbild, wie wit es am hs bei Tumoren, die 
die Liquorpassage nich~ behindern, oder bei chromsch entztindlichen Ver- 
/~nderungen des Gehirnparenchyms ohne wesentliche Beteiligung der 
Meningeu anzutreffen pflegen. 

Zusamme~ffassend k6nnen wit also zuns sagen, dab wir das bei 
R. vorliegende Zustandsbild auf einen ProzeB in der Tiefe der rechte~ 
Hemisphs zuriickfiihren k6nnen, l~ber die Atiologie dieses Prozesses 
kann auf Grund der bisherigen epikritischen f)berlegungen nichts aus- 
gesagt werden. Die konstante EosiImphilie des Blutes lenkte unsereu 
Verdacht auf einen parasit/~ren cerebralen Prozeg, zumal die Eosinophilie 
des B1utes nicht auf eine andere klinisch erfaSbare Ursache zuriick- 
gefiihrt werden konnte. In der Annahrne einer parasit~ren Atiologie 
wurden wir dm'ch don Befund vereinzelter eosiaophiler Zellen im Liquor 
und vor allem auch durch die positive Komplementbindungsreaktion des 
Liquors mit Eehinokokkenantigen best/~rkt. Die weitere K1/~ruug dieses 
Falles erfordert eine Differentialdiagnose der beide~l praktisch allei~l in 
Prate  kommenden parasit/~ren Erkrankuugen des Zentralnervensystems 
und in diesem Rahmen eine Entscheidung dariiber, ob in diesem kon- 
h 'e ten Falle die positive Komplementbindungsreaktion mit Eehino- 
kokkenantigen als spezifischer Hinweis auf einen Echinococcus oder nur 
als eine Gruppem'eaktio~ in dem oben ausgefiihrten Sinne gewertet 
werden darf. Die Lokalisation dos cerebraleu Prozesses in der Tiefe der 
rechten Hemisph/ire wtirde bei einem Eehinoeoeeus cerebri durchaus 
niehts Ungew61mliehes sein. Gerade im Mark der Groghim~lemisph/~ren 
is~ ein Eehinoeoeeus am h/~ufigsten gefunden worden. Naeh Goldstein 
versehon~ der Eehinoeoceus im Gegensatz zur Cystieerkose fast immer die 
weichen Hirnh/~ute wie aueh die Briieke, die Oblongata und den 4. Ven- 
trikel. ~Eine wesentliehe Beteiligung der Hir~h/Lute sehlieBt in unserem 
Falle das Liquorbild aus. Wit haben in diesem Falle also keinen Grund, 
yon der n/~ehstliegendsten Wertung der positiven Komplement- 
bindungsreaktion als spezifischem Hinweis auf einen Eehinococeus 
abzuweiehen. 

Diese Uberlegung hat uns in anserem Falle veranlagt, einen Eehiuo- 
coccus eerebri anzunehmen. Uuter vSllig anderen Voraussetzungen, 
ngmlieh im Rahmen eines meningitisehen Zustandsbildes mit Beteiligung 
der Hirnnerven hat Beumer sich veranla8~ gesehen, dieselbe positive 
Komplementbindungsreaktion als eine Gruppem'eaktion zu wer~en und 
eine Cystieerkenmeningitis anzunehmen. 

Diese Arbeit m6ehte ein Beitrag zu der klinisehen Diagnostik der 
parasit/~ren Erkrankungen des Zentralnervensys~ems sein. Die Sympto- 
matologie dieser Er~'aukungen ist mit dem A~twaehsen des kasuistisehen 
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Materials so mamfigfaltig geworden, dab rein symptomatologiseh die para- 
sits Atiologie eines fragliehen eerebrospinalen Prozesses nu t  vermuteg 
werden kann. Doeh ist zu hoffen, dab die El{assung best immter  bio- 
logiseher Auswirkmlgen dieser Parasi ten des Zentralnervensystems tins 
in der Diagnostik weiterhelfen wird. Wenn  die Sehwierigkei%en der 
teehnisehen Durehf~hrung einmM /iberwunden sein sollten, wh'd die 
Komplementbindungsreakt ion fiir die parasit~reit Erl~ 'ankungen des 
Zen$ralnervensystems vielleieh~ dis gleiehe Bedeutung gewinnen wie die 
W a g .  ftir dis Lues. Vorerst wird die leieht durehzufiihrende Differen- 
zierung der Zellen im Blur and  Liquor die wiehtigste Untersnehungs- 
methode in der Diagnostik der parasits  Erkra~kungen  des Zentral- 
nervensystems sein. Leider ist bei dem jetzigen S~ande der Forsehung 
noeh nieh% eindeutig zu foi'mnlieren, in welsher Menge eosinophile Zellen 
im Liquor auftreten mtissen, nm als Hinweis auf einen Parasi~en des 
Zentralnervensys%ems gewerte~ werden zu k6nnen, lmmerh in  dfiI:fte 
bei dem seltenen Vorkommen yon  eosinophilen Zellen im Liquor sehon 
der Befund vereinzelter eosilmphiler Zellen bei der Durehsieht yon  etwa 
100 Liquorzellen am ehesten f~r eine parasits Atiologie eines eerebro- 
spinMen Prozesses spreehen. 

Anmer]cung bei der 2. Korrektur. 

, ,Gs R. (4. Fall) suehte im August  1931, als die Arbeit  sehon im 
Druck war, die Klinik erneut auf. R. hat te  in der Zwischenzeit regeL 
m/~Big gearbeitet,  war aber seit einigen Tagen erneut  unter  den gleichen, 
wenn aueh nicht so ausgesproehenen Symptomen wie im September 
1930 erkrankt .  I m  Liquor  waren eosinophile Zellen nieht n~ehzuweisen, 
aueh war die Komplementbindungsreakt ion des Liquors mit  Echino- 
kokkenant~gen neg~tiv. I m  Blut land sich eine normale Zahl von eosino- 
philen Zellen. R. bleibt weiterhin in der Beobaehtung der Klinik. 

Zu der Tabelle (S. 196) ist auf Grund einer pers6nlichen Mitteilung 
yon Professor Beumer nachzutragen,  d a[~ in seinem Falls im Blute eine 
Eosinophilie yon 16~ bestand."  
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