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In  der zahlreichen Literatur,  welche sich mit  der Symptomatologie  
und pathologischen Anatomic der Trichinose besch~ftigt, wird ver- 
h~ltnism~Big selten fiber Symptome yon seiten des Zentralnerven- 
systems berichtet, und noch seltener trifft  man auf  Arbeiten, welche 
pathologiseh anatomische Befunde am Zentralorgan aufweisen. Die 
bei schwerem klinischen Verlauf zu beobachtenden zentralnervSsen 
StSrungen, Benommenheit ,  Nackensteife, Reflexanomalien usw. wurden 
bisher meistens, wie aueh die StSrungen am t terzen als toxische auf- 
gefaBt. Ers t  in jfingster Zeit ist es gelungen, auch im t terzen J u n g -  
trichinellen als Ursache der Myokarditis bei der Trichinose festzustellen. 
:Ebenso konnten wir in unserem Falle bei einer Encephalitis die Tri- 
chine im Gehirn selbst nachweisen, ein Befund, der ffir die Pathogenese 
der Encephalitis bei der Trichinose yon grunds~tzlicher Bedeutung ist. 
Dami t  wird be~viesen, da~" nicht nur der Skeletmuskel als Ansiedlungs- 
ort  der Jungtrichinelle in Betracht  kommt,  wenn sic auch hier die 
gfinstigsten Existenzbedingungen finder, w~hrend sic in den anderen 
Organen rasch zugrunde geht. 

Zuniichst die Krankengeschichte : Es handelt  sich um einen 32j~hri- 
gen Mann, der 14 Tage nach dem Genu{~ trichinenverd~chtigen Flei- 
sches typisch an Kopfschmerzen, Lichtscheu, LidSdem und Muskel- 
schmerzcn erkrankte.  

Bei der Aufnahme ins Krankenhaus (7. 9.41) war der Kranke bereits be- 
nommen, lie~ Urin wie Stuhl unter sich gehen. Der neurologische Befund ergab 
ferner: Kernig mal~ig-b, Las@gue bds. ~-. Pupillem'eaktionen normal; Augen- 
bewegungen frei; kein Nystagmns. Hirnnerven o.B. CHVOSTEK rechts -~. 
l~eflexe an den oberen Extremit~en normal auslSsbar. Patellarsehnenreflexe bds. 
cleutlich herabgesetzt, Achillessehnenreflexe nich~ auslSsbar. Pyramidenbahn. 
zeichen negativ. 

Es bestand eine spastische Parese der linken Kgrperh~lfte. Arm und Bein 
waren in geringer Beugestellung fixiert und kaum passiv zu bewegen. Der Kranke 
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zeigte anfallsweise rhythmische Drehbewegungen des Kopfes nach reehts mi~ 
Grimassieren und Faeialiskrampf. Die Dauer tier Anfi~lle betrug 10--15 Min. 
Die Sensibiliti~t war bei dem sehleehten BewuStseinszustand des Kranken nieht 
zu prfifen. Die inaeren Organe, Herz, Lunge waren ohne Besonderheit. 1~t~ 
118/55. Milz und Leber nieht vergrSi~er~ oder in der Kor/sistenz veri~ndert. Am 
16. 9. wurde eine Lumbalpunktion vorgenommen, die klaren Liquor ohne Druck- 
erhShung ergab. Sofort nach der l~unktion sehwanden die meningitisehen Zeiehen. 
Im weiteren Verlaufe der Erkrankung blieben die neurologischen Symptome ira 
wesentliehen unveri~ndert, nur stellten sieh links deutlieh Pyramidenbahnzeiehen 
ein. Auffallend wurde eine mimisehe Starre und eine allgemeine ttemmung. 
Zeitweise war jetzt fiber dem Rerzen ein systolisches Geriiuseh hSrbar. Die Tempe- 
ratur zeigte septischen Verlauf. 

Seehs Woehen naeh dem FleischgenuI~ (26. 9.) trat plStzlieh der Exitus unter 
den Zeiehen einer Lungenembolie ein. 

Bereits in tier klinischen Epikrise heist  es zusammenfassend: Es 
handelt sich um eine Trichinose des Gehirns mit eneephalitischen 
Herdsymptomen, die auf eine ubiquiti~re Invasion yon Trichinellen 
hinweist. Die anfangs bestehende Hoffnung, alas es sich vorwiegend 
um eine toxisehe Einwirkung auf das Gehirn handeln mSchte, lies sieh 
im weiteren Verlaufe nicht aufrecht erhalten, da trotz erheblicher all- 
gemeiner Besserung die Herdsymptome (Facialiskrampf rechts, 
spastische Hemiparese links) keinerlei Veri~nderungen erkennen lie•en. 

Das Sektionsprotokoll (Prof. TERB~iYGGE~) gibt in Zusammenfassung folgenderr 
Befund: Zeiehen p15tzlichea Todes dureh Lungenembolie. Restliehe Thrombosen 
im Plexus hypogastrieus. Multipl~' Nekrosen in der Papillarmuskulatur und der 
Triebmuskulatur der linker~ Herzkammer. Leiehte Dilatation der linken Iterz- 
kammer, kr/~ftige der rechten Herzkammer. Multiple entztindliche, nekrotiseh6 
tterdein der Groghirnrinde, groBe infektiSse l~ilz, Lebersehwelhng mit erheblichem 
6dem. Trfibe Schwellung der Nierenrinde. 

Die Sehi~delsektion ergab: Das Sehi~deldach li~Bt sieh gut yon der harten 
Hirnhaut abheben. Die harte ttirnhaut ist nicht auff~llend gespannt. Ihre 
Innenfli~ehe ist glatt spiegelnd nnd feueht. Die weichen Hi~ute des GroBhirns 
sind gespannt, etwas blal~ und mi~Big feucht. Am Sehi~delgrund mi~i~ig viel 
Liquor. Die Blutleiter enthalten flfissiges Blur. 

Das in Formalin anfixierte Gehirn und l~iiekenmark werden in 
F r o n t a l  bzw. Quersehnitte zerlegt. In  allen Hirnabsehnitten finden 
sieh einzelne graue, glasige zum Tell bis zu linsengroSe konflurierende, 
etwas eingesunkene Herdehen, die sich im wesentlichen auf das Grau 
der l~inde besehri~nken, jedoeh an einzelnen Stellen hi~ufig in die weiSe 
Substanz hineinreichen. In tier linken und rechten Zentralregion sind 
etwas grSSere Herde, die sich abet auch im wesentliehen in der Rinde 
vorfinden. W~hrend im Marklager und in den Stammganglien makro- 
skopisch keine Herde zu erkennen sind, linden sieh in der Briieke, im 
verl~ngerten Mark sowie im Kleinhirn solehe. Die Innenhaut  der Hirn- 
kammern ist makroskopisch iiberall glatt. Das Riickenmark zeigt auf 
den zahlreichen Schnitten keine tterde. 
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Es folgt nunmehr der histologisehe Befund, wobei gleiehzeitig auf  die ab- 
weiehenden Befunde anderer Autoren eingegangen wird. Im vorliegenden Falle 
ist es nut  zu garingfiigigen Lymphoeytenaussehwemmungen in die weiehen tI/tute 
gekommen. Eosinophile Zellen warden nieht beobaehtet. Demgegenfiber sind 
im Falle I-IAssI~ und DIAMOND massive Infil trate yon groBen Lymphoeyten zu 
sehen, denen Makrophagen, Gitterzellen and Eosinophile beigemengt sin& Aueh 
die Ar6eriolen und Venen des Zentralnervensystems weisen in unserem Falle nur 
geringe Lymphoeyteninfil trate auf, die nie die Grenze des VlnCgow-RoBI~sehen 
l~anmes fibersehreiten. Ausgedehnte Infil trate finden sieh dagegen in dem Falle 
DIAMO~CD und I-IAssI~. Kleine Ependymwgrzehen zeigt das Ependym des 4. Ven- 
trikels nnd des Aqui~dukts in unserem Falle. 

Abb. 1. Infarktartiger Rindenherd. Vergr.~l:lO, van Gieson. 

Die wesentlichsten Ver~nderungen bilden aber im vorliegendenFalle, wie 
bereits bei makroskopiseher Betraehtung ersiehtlieh, Herdehen, die am zahlreieh- 
sten in der Rinde, aber aueh sonst im 1V[arkweil3 und vereinzel6 in den Stamm- 
ganglien vorkommen. Abb. 1 zeigt einen solehen I-Ierd bei van-Gieson-F~rbung. 
Der Herd ist in der Rinde gelegen und hat  eine dreieekige Form mit  breiter 
Basis an der Hirnoberfl/~che. Er  setzt sieh scharf gegen das gesunde Gewebe 
ab. Dieser in der Hirnrinde gelegene Herd gleicht in seiner dreieekigen Form 
mit  der Basis gegen die Hirnoberfl~ehe einem lnfarkt  und verdankt;  wie welter 
zu zeigen sein wird, einer Gef~/3verstopfung dureh Triehinellen seine Entstehung. 
"~hnliehe Herdehen l inden sieh im Neostriatum nahe der Ventrikelwand. :Ein 
Nil]lbild (Abb. 2) zeigt den Aufbau eines solehen tIerdes. Man sieht im 
gentrum ein nekrotisehes Gebiet, das yon einer Anh/~ufang yon Zellen um- 
geben ist. Bei st~rkerer Vergr6Berung erkennt man, dab dieser dieht er- 
seheinende Zellstreifen sieh vorwiegend aus Gitterzellen aufbaut.  Ferner er- 
kennt man zahlreiehe Capillaren, deren Endothel hypertrophiseh ist, die Endothel- 
zenen erseheinen verbreitert. ])ie C~pillaren weisen fernerhin zahlreiehe Capillar- 
sprossen auf. An die Zone der Gitterzellen sehlieBt sieh ein Gebiet an, in welehem 
es zu einer erhebliehen Astroeytenreaktion gekommen ist. Man beobaeh6ete 
kleinere HIerde, die sieh im wesentlichen nur aus Gitterzellen zusammensetzen. 
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Allenthalben zeigen die Gefgl~e innerh~lb der tIerdchen Sprossung und tIyper- 
trophie des Endothels. Ebenso finder man am Rande ieder Nekrose alle Uberg~nge 
der Mikrog]iazellen bis zu den Gitterzellen. Einen k]eineren Herd, der sich vor- 
wiegend nur aus Mikrogliazellen ~ufbaut, sieht man in der Molekularzone des 
Kleinhirns, sowie in der Briicke. Ein entsprechendes M~rkscheidenbild zeigt, wie 
die Markscheiden innerhalb des Herdes zerfallen sind. Zum Tell finden sich noch 

Abb. 2. Erweichungsherd. Vergr. 1:53, Nil~lfhrbung. 

kolbige Auftreibungen derselben. Entziindliche Infiltrate fehlen innerhalb der 
tterde wie in deren Umgebung so gut wle vollkommen. Uber das Bild der 
symptom~tischen Entzfindung kommt es niemals hinaus, t~este zugrunde gehender 
Ganglienzellen und Neuronophagien sind bisweilen noch erkennbar. 

Neben den eben besehriebenen vSllig nekrotischen l~indenherden finder man 
auch Rindenerbleichungen und Herde, welche ~bergi~nge zu den Nekrosen bilden. 
I-IerdfSrmige Erbleichungen beschreiben ebenfalls GA~t'Eg und G~uB~ in ihrem 
Falle. Diese I~indenerbleichungen fiihren die beiden Autoren auf Embolie zuriick, 
die dureh eine begleitende Endok~rditis hervorgerufen wurde. In unserem Fa]le 
war aber die Herzinnenwand glatt und es f~nd sich kein Anhaltspunkt fhr eine 
Endokarditis, so dag wit in unserem Falle fiir die tterdchen nieht Embolien 
ansehuldigen kSnnen. Dagegen konnten wir in der NiChe eines gefhBbedingten 
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l:ferdchens nach langem eifrigen Suehen eine Jungtriehinelle entdeeken (Abb.~3) 
und an einer anderen Stelle Fragmente einer solehen, ein Befund der ftir die 
Deutung der Gehirnver~tnderungen yon entseheidender Bedeutung ist und damit 
unseren Fall demjenigen yon HAssI~ und DIamonD anreih~. 

In der Rinde beobaehtet man streifenfSrmige Herde, die einen Ausfall yon 
Ganglienzeller~ und eine Vermehrung yon Mikroglia erkennen lassen. Die Gan- 
glienzellen der Hirnrinde Me die motorisehen Vorderhornzellen des Pdiekenmarks 
augerhalb der Herde zeigen nur geringe Chromatolyse. Der Zellkern ist im all- 
gemeinen hinsiehtlieh Lage und Struktur unver/~ndert. 

Wenig diehte und wenig ausgedehnte GliaknStehen sind in der Brtieke und 
in dem verlangerten Mark anzutreffen (Abb. 4). Man erkenng die Gliakerne, 

Abb. 3. Triehinelle. Vergr. 1:273, Nil~lfarbung. 

die yon einem zarten Protoplasmasaum umgebert sind, ein Syncytium bilden 
und sieh bei Metallimpr/~gnation als Gliazellen erweisen. Jung~richinellen oder 
Fragmente yon solehen sind bmerhalb der KnStehen nieht naehweisbar. Die 
GliaknStehen linden sieh nur vereinzelt. Im Gegensatz zu unserem FMle sind die 
yon anderen Autoren bei der Triehinose gefundenen GliaknStehen bedeutend 
zahlreieher und ausgedehnter. G~M~,~R und GRVBER konnten in solehen KnSt- 
ehen Jungtriehinellen oder wenigstens Fragmente soleher naehweisen. DIA- 
~o~)  und tLassi~ behaapten sogar, dab das Vorkommen yon Jungtriehinellen 
in den KnStehen ein haufiger Befund sei. Neben diesen I-Ierdehen beobaehtet man 
noeh kleine Capillarblutungen, in deren Umgebung es zu geringer Glia- and Gef/~B- 
reaktion gekommen ist. 

Die in unserem Falle erhobenen 10athologiseh-anatomisehen Befunde stimmen 
hinsiehtlieh der Leptomeningitis und Lymphoeyteninfiltrate eerebraler Gef~Be 
und der Gliasternehen some der eapillaren Blutungell und Ganglienzellseh~di- 
gungen mi~ F~llen des Sehrifttums fiberein. Nekroseherdchen und Erbleiehungen 
sind aber nur in dem Falle vort GA~PE~ und GR~]3E~ vermerkt, wobei allerdings 
diese yon den Autoren auf miliare Embolien infolge einer alten Endokarditis 
zurtiekgeftihrt werden. Es fragt sieh nun, wie man sieh im vorliegenden Falle, 
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bei dem endokarditische Ver~tnderungen sicher auszuschliegen sind, das Zustande 
kommen der I-Ierdchen erkli~ren soll. Man mug zun~chst wohl zwei Entstehungs- 
m6glichkeiten in Erwggung ziehen, n~mlich erstens dab toxische Produkte, die 
bei der Einwirkung der Triehinelle auf den Muskel, Darm usw. entstehen, auf 
dem Blutwege in das Gehirn gelangen und hier 5rtliche Gehirnver~nderungen her- 
vorrufen, wie das fiir die allgemeinzentralnervSsen St6rungen bisher angenommen 
wurde, oder zweitens, da6 Jungtrichinellen auf dem Blutwege ins Gehirn ver- 
schleppt werden, in das Zentralnervengewebe vordringen, und in loco sch~digen. 
Zugunsten der ersten Annuhme kSnnte man zunachst anfiihren, dab in dem unter- 
suchten Muterial, trotzdem das Augenmerk eigens darauf gerichtet wurde, nur 
eine Trichinelle, bzw. Fragmente einer solcher~ entdeckt wurden. Andererseits 

abet wiirde, wenn die umschriebenen 
Herde nut durch toxische Produkte 
bedingt sein sollten, diese und d~mit zen- 
tralnerv6se Symptome in einer grSBeren 
Anzahl yon F/illen anzutreffen sein. 

Bei den Herden handelt es sich 
um gefi~$bedingte Herdchen ver- 
schiedenen Alters. Bei einem Tell 
der Herde ist es nur zu einer 
M~ikrogliareaktion gekommen, bei 
anderen ]iegen die Gitterzellen 
noch ungeordnet in dem Gesamt- 
herd, die GefK6bindegewebsreak- 
tion ist noch gering. Dagegen ist 
es in anderen Herden bereits zu 

Abb. 4. GliaknStchen aus der 1Vfedulla einerDemarkationslinie mit starker 
oblongata. Vergr. 1:203, NilM~f~rbung. 

Bindegewebswucherung gekom- 
men. Man finder in den Gitterzellen br~unliehe Massen, welche sich 
durch dig Berliner-Blau-Reaktion als N~mosidern erweisen. Andere 
Ilerde zeigen nur einen Ausfall yon Ganglienzellen und eine geringe 
Mikrogliareaktion, was darauf hindeutet, dal~ das seh~digende Agens in 
diesem Gebiet nicht so stark war, dag es die Glia mitsch~digte und zu 
grSlteren Nekrosen geftihrt hat. Die in der Rinde gelegenen Herde haben 
die Gestalt yon Infarkten, wie sie bei Undurchg/~ngigwerden yon End- 
arterien bekannt sind. Da, wie bereits erw~hnt, keinerlei Anhaltspunkte 
ffir eine Endokarditis und damit ftir Embolien vorliegen, andererseits 
aber die Trichinelle bzw. Fragmente derselben in Gef~l~n~he angetroffen 
wurden, liegt es nahe, diese in urs~chlichen Zusammenh~ng zu bringen. 
Danach hiitte man sich den Vorgang so vorzustellen, dab Jungtrichi- 
nellen auf dem Blutwege bis in die kleinen Gef~Be des Gehirns einge- 
schwemmt warden, hier zu Verstopfungen und zur Nekrose des be- 
treffenden Gef~Bversorgungsgebietes fiihrten. Die Trichinelle wandert 
nunmehr ins Nervengewebe selbst aus, finder aber nicht die entsprechen- 
don Ansiedlungsbedingungen wie im Skeletmuskel und geht anschei- 
nend rasch zugrunde, woftir die geringe Zahl der gefundenen Parasiten 
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bzw. die Fragmente desselben sprechen. Damit ware auch das An- 
treffen e.iner so geringen Anzahl der Triehinen erklgrt, da eben die 
meisten bereits zugrunde gegangen bzw. abgebaut sind, ein Vorgang, 
der anscheinend ziemlieh rasch vor sich geht. MSglicherweise werden 
gerade beim Zerfall der Jungtrichinellen die Stoffe frei, welche die 
sehweren Seh/idigungen am Zentralnervensystem verursaehen, die 
sich in Chromatolyse, Gliareaktion, GIiakn6tehen usw. ausdriieken, 
withrend die gr6l~eren, gefiigbedingten IIerdchen auf mechanische 
Ursaehe, wie oben ausgefiihrt, zurtiekzuftihren 'wgren. 

~berblickt man die klinisehen Symptome yon seiten des Zentral- 
nervensystems, die sich bei der Trichinose im Schrifttum finden, 
so erklgren sieh das Kopfweh, der Opistho.tonus, die psyehischen 
St6rungen mit melaneholisehem Gepr~ge, die Sehlaflosigkeit, die 
Apathie und die Delirien dutch die Leptomeningitis, die reaktiven 
Erseheinungen an den cerebralen Gef~gen und die Gliasternehen. 
Dagegen diirften die Jaeksonanf~tlle, die Ilemiparesen, die doppel- 
seitigen Pyramidenbahnzeichen, die motorisehe Aphasie, die Ptosis, 
Abduzens- und Facialisparesen und die extrapyramidalen Symptome 
doeh ausgedehntere I-Ierdchen erfordern, wie sie in unserem Falle vor- 
liegen. Weitere Untersuehungen solcher F/~lle mit Lokalsymptomen 
werden unsere Befunde siehern miissen. Man wird also annehmen k6n- 
hen, dab die Jungtrichinellen auf dem Blutwege in s/tmtliehe Organe 
des K6rpers gelangen, jedoeh im allgemeinen nut im quergestreiften 
Mnskel entspreehende Lebensbedingungen finden. In Ausnahmef/tllen 
k6nnen abet die Jungtrichinellen, wie dies die Liter~turf/tlle nnd der 
eigene dartun, zu Sch~idigungen des Zentralnervensystems fiihren. Fiir 
das Vorkommen eehter Neuritiden auf toxischer Basis liegen noeh keine 
entspreehenden pathologiseh-anatomischen Befunde vor. NoNNs und 
I-I6PFEI~ haben bereits vor mehreren Jahrzehnten darauf hinge- 
wiesen, dal~ die Areflexie nieht dutch eine Seh/tdigung des peripheren 
Nerven, sondern wahrscheinlieh dutch eine solehe des Muskels bedingt 
ist. Sie betonen abet, dal3 sie nieht die Nervenendplatten in den Bereich 
ihrer Untersuchungen gezogen haben. In unserem Falle ist die zeit- 
weilige Areflexie dutch die Pyramidenbahnl/ision erkl/trt, wobei sieh 
die Hyperreflexie bei voriibergehender Areflexie naeh dem Insulte ein- 
stellte. 

I-tinsiehtlich der Prognose lagt sieh sagen, dab bei Symptomen yon 
seiten des Nervensystems die Prognose wesentlieh ungtinstiger ist. 
So geben 1KEI~I~IT nnd ROSENBAUM die Mortalit~t mit 46 % an. 

Zuea~nmen]assung. 
Es wird der Hirnbefund bei einer Triehinose mit zentralnerv6sen 

StSrungen bei einem 32j~hrigen Manne beschrieben. Die allenthalben 
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i m  G e h i r n ,  v o r w i e g e n d  in  de r  R i n d e  zu  f i n d e n d e n  g e f ~ B b e d i n g t e n  

N e k r o s e h e r d c h e n ,  E r b l e i c h u n g e n ,  I n f a r k t e ,  f e r n e r  G l i a s t e r n e  k S n n e n  

in  B e z i e h u n g  z u r  I n v a s i o n  y o n  J u n g t r i c h i n e l l e n  g e b r a c h t  we rden .  E s  

w e r d e n  e ine  J u n g t r i c h i n e l l e  u n d  Y r ~ g m e n t e  e ine r  so l chen  in  Gef~l~- 

n ~ h e  n a c h g e w i e s e n .  D i e  z e n t r a l n e r v S s e n  S t S r u n g e n  s ind  i m  vor -  

l i e g e n d e n  F a l l e  grSl~tente i l s  a u f  d ie  E i n w i r k u n g  de r  J u n g t r i c h i n e l l e n ,  

d ie  a u f  d e m  B l u t w e g e  in  das  G e h i r n  g e l a n g e n ,  zu  bez i ehen .  
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