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In der zahlreichen Literatur, welche sich mit der Symptomatologie
und pathologischen Anatomie der Trichinose beschiftigt, wird ver-
hiltnisméfBig selten iiber Symptome von seiten des Zentralnerven-
systems berichtet, und noch seltener trifft man auf Arbeiten, welche
pathologisch anatomische Befunde am Zentralorgan aufweisen. Die
bei schwerem klinischen Verlauf zu beobachtenden zentralnervésen
Storungen, Benommenheit, Nackensteife, Reflexanomalien usw. wurden
bisher meistens, wie auch die Stérungen am Herzen als toxische auf-
gefaBt. Erst in jlingster Zeit ist es gelungen, auch im Herzen Jung- -
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 fiir die Pathogenese
der Encephalitis bei der Trichinose von grundséitzlicher Bedeutung ist.
Damit wird bewiesen, daB nicht nur der Skeletmuskel als Ansiedlungs-
ort der Jungtrichinelle in Betracht kommt, wenn sie auch hier die
giinstigsten Existenzbedingungen findet, wihrend sie in den anderen
Organen rasch zugrunde geht.

Zunéchst die Krankengeschichte: Es handelt sich um einen 32j4hri-
gen Mann, der 14 Tage nach dem GenuB trichinenverdichtigen Flei-
sches typisch an Kopfschmerzen, Lichtscheu, Lidddem und Muskel-
schmerzen 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 maBig +, Laségue bds. . Pupillenreaktionen normal; Augen-
bewegungen frei; kein Nystagmus. Hirnnerven o.B. CHVOSTEK rechts --.
Reflexe an den oberen Extremititen normal auslosbar, Patellarsehnenreflexe bds.
deutlich herabgesetzt, Achillessehnenreflexe nicht auslosbar. Pyramidenbahn.
zeichen negativ.

Es bestand eine spastische Parese der linken Korperhilfte. 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 rechts mit
Grimassieren und Facialiskrampf. Die Dauer der Anfille betrug 10—15 Min.
Die Sensibilitat war bei dem schlechten BewuBtseinszustand des Kranken nicht
zu priifen. Die inneren Organe, Herz, Lunge waren ohne Besonderheit. RR
118/55. Milz und Leber nicht vergroBert oder in der Konsistenz verandert. Am
16. 9. wurde eine Lumbalpunktion vorgenommen, die klaren Liquor ohne Druck-
erh6hung ergab. Sofort nach der Punktion schwanden die meningitischen Zeichen.
Im weiteren Verlaufe der Erkrankung blieben die neurologischen Symptome im
wesentlichen unveréindert, nur stellten sich links deutlich Pyramidenbahnzeichen
ein. Auffallend wurde eine mimische Starre und eine allgemeine Hemmung.
Zeitweise war jetzt iber dem Herzen ein systolisches Gerdusch hérbar. Die Tempe-
ratur zeigte septischen Verlauf.

Sechs Wochen nach dem Fleischgenufl (26. 9.) trat plotzlich der Exitus unter
den Zeichen einer Lungenembolie ein.

Bereits in der klinischen Epikrise heillt es zusammenfassend: Hs
handelt sich um eine Trichinose des Gehirns mit encephalitischen
Herdsymptomen, die auf eine ubiquitdre Invasion von Trichinellen
hinweist. Die anfangs bestehende Hoffnung, dafl es sich vorwiegend
um eine toxische Einwirkung auf das Gehirn handeln méchte, lieB sich
im weiteren Verlaufe nicht aufrecht erhalten, da trotz erheblicher all-
gemeiner Besserung die Herdsymptome (Facialiskrampf rechts,
spastische Hemiparese links) keinerlei Verdnderungen erkennen lieBen.

Das Sektionsprotokoll (Prof. TERBRUGGEN) gibt in Zusammenfassung folgenden
Befund: Zeichen plotzlichen Todes durch Lungenembolie. Restliche Thrombosen
im Plexus hypogastricus. Multipl® Nekrosen in der Papillarmuskulatur und der
Triebmuskulatur der linken Herzkammer. Leichte Dilatation der linken Herz-
kammer, kriftige der rechten Herzkammer. Multiple entziindliche, nekrotische

Herdein der GroBhirnrinde, grofe infektitse Milz, Leberschwellung mit erheblichem
Odem. Tritbe Schwellung der Nierenrinde.

Die Schidelsektion ergab: Dasg Schiadeldach 1a8t sich gut von der harten
Hirnhaut abheben. Die harte Hirnhaut ist nicht auffallend gespannt. Ihre
Innenfliche ist glatt spiegelnd und feucht. Die weichen Haute des GroBhirns
sind gespannt, etwas blaB und miBig feucht. Am Schidelgrund maflig viel
Liquor. Die Blutleiter enthalten fliissiges Blut.

Das in Formalin anfixierte Gehirn und Riickenmark werden in
Frontal- bzw. Querschnitte zerlegt. In allen Hirnabschnitten finden
gich einzelne graue, glasige zum Teil bis zu linsengrofie konflurierende,
etwas eingesunkene Herdchen, die sich im wesentlichen auf das Grau
der Rinde beschrinken, jedoch an einzelnen Stellen héufig in die weille
Substanz hineinreichen. In der linken und rechten Zentralregion sind
etwas groBere Herde, die sich aber auch im wesentlichen in der Rinde
vorfinden. Wihrend im Marklager und in den Stammganglien makro-
skopisch keine Herde zu erkennen sind, finden sich in der Briicke, im
verlingerten Mark sowie im Kleinhirn solche. Die Innenhaut der Hirn-
kammern ist makroskopisch iiberall glatt. Das Riickenmark zeigt auf
den zahlreichen Schnitten keine Herde.
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Es folgt nunmehr der histologische Befund, wobei gleichzeitig auf die ab-
weichenden Befunde anderer Autoren eingegangen wird. Im vorliegenden Falle
ist es nur zu geringfiigigen Lymphocytenausschwemmungen in die weichen Héute
gekommen. Eosinophile Zellen werden nicht beobachtet. Demgegeniiber sind
im Falle HassiN und DiamoND massive Infiltrate von groflen Lymphocyten zu
sehen, denen Makrophagen, Gitterzellen und Eosinophile beigemengt sind. Auch
die Arteriolen und Venen des Zentralnervensystems weisen in unserem Falle nur
geringe Lymphoeyteninfiltrate auf, die nie die Grenze des VircHow-RoBiNschen
Raumes iiberschreiten. Ausgedehnte Infiltrate finden sich dagegen in dem Falle
Diamonn und HassiN. Kleine Ependymwérzchen zeigt das Ependym des 4. Ven-
trikels und des Aquiidukts in unserem Falle.

Abb. 1. Infarktartiger Rindenherd. Vergr.”1:10, van Gieson.

Die wesentlichsten Verinderungen bilden aber im vorliegenden Falle, wie
bereits bei makroskopischer Betrachtung ersichtlich, Herdchen, die am zahlreich-
sten in der Rinde, aber auch sonst im MarkweiBl und vereinzelt in den Stamm-
ganglien vorkommen. Abb. 1 zeigt einen solchen Herd bei van-Gieson-Farbung.
Der Herd ist in der Rinde gelegen und hat eine dreieckige Form mit breiter
Basis an der Hirnoberfliche. Er setzt sich scharf gegen das gesunde Gewebe
ab. Dieser in der Hirnrinde gelegene Herd gleicht in seiner dreieckigen Form
mit der Basis gegen die Hirnoberfliche einem Infarkt und verdankt, wie weiter
zu zeigen sein wird, einer GefaBiverstopfung durch Trichinellen seine Entstehung.
Ahnliche Herdchen finden sich im Neostriatum nahe der Ventrikelwand. Ein
Niflbild (Abb. 2) zeigt den Aufbau eines solchen Herdes. Man sieht im
Zentrum ein nekrotisches Gebiet, das von einer Anhiufung von Zellen um-
geben ist. Bei stirkerer VergroBerung erkennt man, daB dieser dicht er-
scheinende Zellstreifen sich vorwiegend aus Gitterzellen aufbaut. Ferner er-
kennt man zahlreiche Capillaren, deren Endothel hypertrophisch ist, die Endothel-
zellen erscheinen verbreitert. Die Capillaren weisen fernerhin zahlreiche Capillar-
sprossen auf. An die Zone der Gitterzellen schlieBt sich ein Gebiet an, in welchem
es zu einer erheblichen Astrocytenreaktion gekommen ist. Man beobachtete
kleinere Herde, die sich im wesentlichen nur aus Gitterzellen zusammensetzen.

Arch. £, Psych. u. Zeitschr. Neur. Bd. 181. 40b
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Allenthalben zeigen die Gefiafle inverhalb der Herdchen Sprossung und Hyper-
trophie des Endothels. Ebenso findet man am Rande jeder Nekrose alle Ubergange
der Mikrogliazellen bis zu den Gitterzellen. Einen kleineren Herd, der sich vor-
wiegend nur aus Mikrogliazellen aufbaut, sieht man in der Molekularzone des
Kleinhirns, sowie in der Briicke. Ein entsprechendes Markscheidenbild zeigt, wie
die Markscheiden innerhalb des Herdes zerfallen sind. Zum Teil finden sich noch

Abb. 2. Erweichungsherd. Vergr. 1:53, Niglfarbung.

kolbige Auftreibungen derselben. Entziindliche Infiltrate fehlen innerhalb der
Herde wie in deren Umgebung so gut wie vollkommen. Uber das Bild der
symptomatischen Entziindung kommt es niemals hinaus. Reste zugrunde gehender
Ganglienzellen und Neuronophagien sind bisweilen noch erkennbar.

Neben den eben beschriebenen vllig nekrotischen Rindenherden findet man
auch Rindenerbleichungen und Herde, welche Ubergange zu den Nekrosen bilden.
Herdformige Erbleichungen beschreiben ebenfalls GaMper und GRUBER in ihrem
Falle. Diese Rindenerbleichungen fiihren die beiden Autoren auf Embolie zuriick,
die durch eine begleitende Endokarditis hervorgerufen wurde. In unserem Falle
war aber die Herzinnenwand glatt und es fand sich kein Anhaltspunkt fir eine
Endokarditis, so dafl wir in unserem Falle fiir die Herdchen nicht Embolien
anschuldigen konnen. Dagegen konnten wir in der Nihe eines gefaBibedingten
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Herdchens nach langem eifrigen Suchen eine Jungtrichinelle entdecken (Abb."3)
und an einer anderen Stelle Fragmente einer solchen, ein Befund der fir die
Deutung der Gehirnverinderungen von entscheidender Bedeutung ist und damit
unseren Fall demjenigen von HassiN und DiamoND anreiht.

In der Rinde beobachtet man streifenférmige Herde, die einen Ausfall von
Ganglienzellen und eine Vermehrung von Mikroglia erkennen lassen. Die Gan-
glienzellen der Hirnrinde wie die motorischen Vorderhornzellen des Riickenmarks
auBerhalb der Herde zeigen nur geringe Chromatolyse. Der Zellkern ist im all-
gemeinen hinsichtlich Lage und Struktur unverdndert.

Wenig dichte und wenig ausgedehnte Gliaknotchen sind in der Bricke und
in dem verlangerten Mark anzutreffen (Abb.4). Man erkennt die Gliakerne,
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diec von einem zarten Protoplasmasaum umgeben sind, ein Syncytium bilden
und sich bei Metallimpragnation als Gliazellen erweisen. Jungtrichinellen oder
Fragmente von solchen sind innerhalb der Knotchen nicht nachweisbar. Die
Gliaknstchen finden sich nur vereinzelt., Im Gegensatz zu unserem Falle sind die
von anderen Autoren bei der Trichinose gefundenen Gliaknétchen bedeutend
zahlreicher und ausgedehnter. GampEr und GRUBER konnten in solchen Knot-
chen Jungtrichinellen oder wenigstens Fragmente solcher nachweisen. Dia-
MoOND und HassiN behaupten sogar, daB das Vorkommen von Jungtrichinellen
in den Knétchen ein haufiger Befund sei. Neben diesen Herdchen beobachtet man
noch kleine Capillarblutungen, in deren Umgebung es zu geringer Glia- und Gef4B-
reaktion gekommen ist.

Die in unserem Falle erhobenen pathologisch-anatomischen Befunde stimmen
hinsichtlich der Leptomeningitis und Lymphocyteninfiltrate cerebraler GefiBe
und der Gliasternchen sowie der eapillaren Blutungen und Ganglienzellschadi-
gungen mit Fallen des Schrifttums tberein. Nekroseherdchen und Erbleichungen
sind aber nur in dem Falle von GaMPER und GRUBER vermerkt, wobei allerdings
diese von den Autoren auf miliare Embolien infolge einer alten Endokarditis
zuriickgefithrt werden. Es fragt sich nun, wie man sich im vorliegenden Falle,
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bei dem endokarditische Verinderungen sicher auszuschlieBen sind, das Zustande
kommen der Herdchen erklaren soll. Man mufl zunéchst wohl zwei Entstehungs-
moglichkeiten in Erwagung ziehen, namlich erstens daBl toxische Produkte, die
bei der Einwirkung der Trichinelle auf den Muskel, Darm usw. entstehen, auf
dem Blutwege in das Gehirn gelangen und hier értliche Gehirnverdnderungen her-
vorrufen, wie das fiir die aligemeinzentralnervosen Storungen bisher angenommen
wurde, oder zweitens, dafl Jungtrichinellen auf dem Blutwege ins Gehirn ver-
schleppt werden, in das Zentralnervengewebe vordringen, und in loco schiadigen.
Zugunsten der ersten Annahme kénnte man zunichst anfithren, daf in dem unter-
suchten Material, trotzdem das Augenmerk eigens darauf gerichtet wurde, nur
eine Trichinelle, bzw. Fragmente einer solchen entdeckt wurden. Andererseits
aber wiirde, wenn die umschriebenen
3 ] Herde nur durch toxische Produkte
bedingt sein sollten, diese und damit zen-
. tralnervise Symptome in einer gréBeren

oo Anzahl von Fallen anzutreffen sein.

Bei den Herden handelt es sich

- um gefiBbedingte Herdchen ver-

& «  schiedenen Alters. Bei einem Teil

& “3 B der Herde ist es nur zu einer
c‘w& > Mikrogliareaktion gekommen, bei

¥ B o 220 anderen liegen die Gitterzellen
3 noch ungeordnet in dem Gesamt-
° herd, die GefaBbindegewebsreak-

tion ist noch gering. Dagegen ist

- . es in anderen Herden bereits zu
:;?12;1; tghiil;g"’lieng 0‘?,’1’15}%‘;11 fﬁ%‘l‘ﬁi einerDemarkationslinie mit starker
Bindegewebswucherung  gekom-

men. Man findet in den Gitterzellen braunliche Massen, welche sich
durch die Berliner-Blau-Reaktion als Himosidern erweisen. Andere
Herde zeigen nur einen Ausfall von Ganglienzellen und eine geringe
Mikrogliareaktion, was darauf hindeutet, dafl das schidigende Agens in
diesemn Gebiet nicht so stark war, daB es die Glia mitschidigte und zu
groBeren Nekrosen gefithrt hat. Die in der Rinde gelegenen Herde haben
die Gestalt von Infarkten, wie sie bei Undurchgéngigwerden von End-
arterien bekannt sind. Da, wie bereits erwihnt, keinerlei Anhaltspunkte
fir eine Endokarditis und damit fiir Embolien vorliegen, andererseits
aber die Trichinelle bzw. Fragmente derselben in Gefalnihe angetroffen
wurden, liegt es nahe, diese in ursichlichen Zusammenhang zu bringen.
Danach hétte man sich den Vorgang so vorzustellen, dal Jungtrichi-
nellen auf dem Blutwege bis in die kleinen Gefifie des Gehirns einge-
schwemmt wurden, hier zu Verstopfungen und zur Nekrose des be-
treffenden GefafBiversorgungsgebietes fithrten. Die Trichinelle wandert
nunmehr ing Nervengewebe selbst aus, findet aber nicht die entsprechen-
den Ansiedlungsbedingungen wie im Skeletmuskel und geht anschei-
nend rasch zagrunde, wofiir die geringe Zahl der gefundenen Parasiten
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bzw. die Fragmente desselben sprechen. Damit wére auch das An-
treffen einer so geringen Anzahl der Trichinen erklirt, da eben die
meisten bereits zugrunde gegangen bzw. abgebaut sind, ein Vorgang,
der anscheinend ziemlich rasch vor sich geht. Moglicherweise werden
gerade beim Zerfall der Jungtrichinellen die Stoffe frei, welche die
schweren Schidigungen am Zentralnervensystem verursachen, die
gich in Chromatolyse, Gliareaktion, Gliaknttchen usw. ausdriicken,
wihrend die groBeren, gefiBbedingten Herdchen auf mechanische
Ursache, wie oben ausgefiihrt, zuriickzufiihren wiren.

Uberblickt man die klinischen Symptome von seiten des Zentral-
nervensystems, die sich bei der Trichinose im Schrifttum finden,
so erkliren sich das Kopfweh, der Opisthotonus, die psychischen
Storungen mit melancholischem Geprige, die Schlaflosigkeit, die
Apathie und die Delirien durch die Leptomeningitis, die reaktiven
Erscheinungen an den cerebralen Gefdlen und die Gliasternchen.
Dagegen diirften die Jacksonanfille, die Hemiparesen, die doppel-
seitigen Pyramidenbahnzeichen, die motorische Aphasie, die Ptosis,
Abduzens- und Facialisparesen und die extrapyramidalen Symptome
doch ausgedehntere Herdchen erfordern, wie sie in unserem Falle vor-
liegen. Weitere Untersuchungen solcher Fille mit Lokalsymptomen
werden unsere Befunde sichern miissen. Man wird also annehmen koén-
nen, dafBl die Jungtrichinellen auf dem Blutwege in simtliche Organe
des Kérpers gelangen, jedoch im allgemeinen nur im quergestreiften
Muskel entsprechende Lebensbedingungen finden. In Ausnahmeféllen
konnen aber die Jungtrichinellen, wie dies die Literaturfille und der
eigene dartun, zu Schidigungen des Zentralnervensystems fithren. Fiir
das Vorkommen echter Neuritiden auf toxischer Basis liegen noch keine
entsprechenden pathologisch-anatomischen Befunde vor. NonNE und
HoéprER haben bereits vor mehreren Jahrzehnten daraunf hinge-
wiesen, dafl die Areflexie nicht durch eine Schidigung des peripheren
Nerven, sondern wahrscheinlich durch eine solche des Muskels bedingt
ist. Sie betonen aber, daB sie nicht die Nervenendplatten in den Bereich
ihrer Untersuchungen gezogen haben. In unserem Falle ist die zeit-
weilige Areflexie durch die Pyramidenbahnlision erklirt, wobei sich
die Hyperreflexie bei voriibergehender Areflexie nach dem Insulte ein-
stellte.

Hinsichtlich der Prognose 148t sich sagen, daB bei Symptomen von
seiten des Nervensystems die Prognose wesentlich ungtinstiger ist.
So geben MErrIT und RosExBaUM die Mortalitit mit 46% an.

Zusammenfassung.

Es wird der Hirnbefund bei einer Trichinose mit zentralnerviosen
Storungen bei einem 32jihrigen Manne beschrieben. Die allenthalben
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im Gehirn, vorwiegend in der Rinde zu findenden gefafbedingten
Nekroseherdchen, Erbleichungen, Infarkte, ferner Gliasterne kénnen
in Beziehung zur Invasion von Jungtrichinellen gebracht werden. Es
werden eine Jungtrichinelle und Fragmente einer solchen in GefiB-
ndhe nachgewiesen. Die zentralnervisen Storungen sind im vor-
liegenden Falle groBtenteils auf die Einwirkung der Jungtrichinellen,
die auf dem Blutwege in das Gehirn gelangen, zu beziehen.
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