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Im Jahre 1939 berichteten WOLF, COWEN u. PAINE fiber die erste in 
vivo diagnostizierte Toxoplasmose; seit dieser Zeit h~uften sieh die Ver- 
6ffentliehungen fiber Toxoplasmaerkrankungen bei Kindern und Er- 
waehsenen, so dab die Literatur jetzt ungef/ihr 1500 Publikationen um- 
fal3t. Es wurde fiber Einzelfiille aus allen medizinischen Faehrichtungen 
berichtet, es liegen aber aueh Ergebnisse yon l~eihenuntersuchungen an 
Toxoplasmoseverd/iehtigen und -unverd/ichtigen Personen vor. Dieser 
Bericht fiber 694 neurologisch-psychiatrisch Kranke, bei denen ohne Aus- 
wahl und zuwiederholtenMalen der SABIN-FELDMAN-Test zur Aufdeekung 
einer Toxoplasmose durehgeffihrt wurde 1, soil einen Beitrag fiber die 
Durehseuehung der Bev61kerung einer GroBstadt mit Toxoplasma gondii, 
insbesondere yon Kranken unseres Faehgebietes, geben. 

Zun~iehst seien einige Bemerkungen fiber die Eintei lung der Toxoplas- 
mose erlaubt : 

HEI~L]~I~t3GG~ (1949) und KEMP (1950) gaben folgende klinische Er- 
krankungsarten an : 

1. Die infantile Form mit einer Infektion in utero oder kurze Zeit naeh 
der Geburt. Dabei wird fast ausschliel31ieh das ZNS betroffen. 

2. Die juvenile Form, die im sp/~teren Kindesalter erworben wird, und 
die wie eine akute Encephalitis verlguft. 

3. Die Erwaehsenentoxoplasmose, deren voll entwiekelges Bfld dureh 
seine Kombination yon atypiseher Pneumonie, Myocarditis und Ence- 
phalitis im Verein mit einem fleckfieber/~hnliehen Exanthem und Muskel- 
schmerzen charakteristisch erseheint. 

4. Erkra~ungsformen,  die ohne ffir Toxoplasmose typische Erscheinun- 
gen ablaufen, und die eine Art stiller Feiung darstellen, naeh denen man 
aber im Sermn neutralisierende Antik6rper naehweisen kann. 

1 Die serologischen Untersuehungen wurden von Herrn Professor Dr. reed. 
H. KUNEI~T (Leiter der Tropenmedizinischen Abteilung des Robert Koch-Institutes, 
Berlin) iibernommen, dem auch an dieser Stelle ftir die liebensw~rdige Unter- 
stiitzung der Arbeit herzlieh gedankg sei. 



1 8 0  S. WE~D~: 

Eine E in te i lung  yon  PIEKARSKI (1951) b e t o n t  die pathologisch-anato- 
mischen Untersch iede  : 

1. Meningo-Enceph~lomyel i t i s  mi t  Chorioret ini t is  pigmentos~.  
2. Viscerale E r k r a n k u n g s f o r m  mi t  weehselnder ,  manchma]  general i-  

s ier ter  Organbetef l igung.  
3. General is ier te  F o r m e n  ohne be s t immte  Bete i l igung der  Organe. 
Die Toxop l a smae rk rankungen  des ZNS besch~tftigten besonders  

MUTSO~L~R (1952), der  5 verschiedene E r k r a n k u n g s f o r m e n  des Nerven-  
sys tems hervorhob,  eine Einte i lung,  die unseres E rach tens  (WE~D~ 1954) 
zU wei t  ging, und  die yon  MUTSC~LE~ selbst  in sp~teren Arbe i t en  
kor r ig ie r t  wurde.  E r  s tel l te  dann  (1954) folgende E in te i lung  auf:  

1. Die gef~l~abh~nglge me tas t a t i s ehe  Herdencephal i t i s ,  die sieh me i s t  
durch  einen b l anden  Ver lauf  auszeichnet  und  

2. der  sehle ichend-hydroeepha] ische  Prozei~, bei  dem sich of tmals  ein 
le icht  ver~nder te r  L iquorbe fund  nachweisen l~13t. 

Vor Schflderung der klinischen Bilder und der diagnostischen Schwierigkeiten 
soll auf die Toxop]asma-bedingten histopathologischen Veriinderungen des ZNS 
eingegangen werden, wie sie aus der Literatur bekannt sind. 

Bei den angeborenen Erkrankungen erfolgt die foetale Infektion stets in der 
Waehstumsperiode, also in der zweiten tt~lfte der Sehwangersehaft. In dieser Zeit 
reagiert der Foet nieht mehr mit Hemmungsmil3bfldungen und Entwicklungsst6run- 
gen, sondern es entstehen entziindliche Reaktionen und Destruktionsprozesse in 
einem urspriinglieh normal ange]egten Gebiet (PETERS 1951). Anf Grund der histo- 
logischen Untersuchungen muB man annehmen, dal] die prim~re Invasion der 
Erreger im Hirnstammgebiet paraventrikular einsetzt, da sieh bier in vielen Fallen 
die altesten Veranderungen fanden. Dies gibt aueh gleichzeitig den Hinweis, dab 
eine Verschleppung der Parasiten auf dem Liquorwege erfolgt. Die Gebiete der 
altesten Sehi~digungen zeigen vollstandige Nekrosen, die sehr eindrucksvoll sind 
und zu dem wenig schSnen Iqamen ,,Sehweizer-Kasegehirn" (HELLBR(~GGE 1949) 
gefiihrt haben. Weiterhin finden sieh Kerntriimmer und grobkSrnige Kalkablage- 
rungen. Jiingere Veranderungen lassen in den Nekroseherden noch Kernschatten 
oder pyknotisehe Kerne und ~uch feinstaubige Verkalkungen erkennen. Die 
frischesten Herde stellen sich als zentrale Nekrosen mit einem ringfSrmigen Gra- 
nulationswall mit reichlieh Plasmazellen und eosinophilen Leukoeyten dar. Die 
Gef~l]e sind yon Rundzellen infiltriert, Intimawucherungen und Gef~Bnekrosen 
werden beobachtet. Ferner fallt eine bandartige Ausbreitung der Nekroseherde in 
den unteren Rindensehiehten auf, die eine besonders reiehe Capillarversorgung 
haben. Bei der Entstehung der ~Tekrosen mul~ man daran denken, dal~ Kreis]auf- 
stSrungen neben einer direkten Toxineinwirkung der Erreger eine Hauptrolle 
spielen. AuffMlig ist auch, dal3 sich die geschflderten Vorgange iiberwiegend im Grau 
des Hirns abspielen. SIMO~ (1954) ~ul~erte dazu die Vermutung, dal~ dies mit einer 
besonderen Tropm des an slch schon a]s neurotrop geltenden Erregers zusammen- 
h~ngen k6nne. Neben den Veranderungen am ttirngewebe selbst besteht immer eine 
rundzellige Infiltration der weichen Hirnhaute sowie eine proliferierende Ependymitis, 
die zum Verschlu] des Aquaduktus fiihren kann. Auch sind im Riiekenmark 
prinzipiell die gleichen Veranderungen zu beobaehten, dabei erscheint das Lenden- 
mark manehmal bevorzugt betroffen zu sein. 

Zu den oben erwahnten Kalkeinlagerungen ist zu sagen, dab sie bisher nur naeh 
konnatalen Toxop]asmose-Encephalitiden und noch hie bei einem einwandfrei 
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postnatalen Fall festgestellt wurden. Sie finden sieh besonders bei histologisehen 
Untersuchungen; so stellte BA~ATT~ (1952) in 60% der Neugeborenen- und 
Sguglingstoxoplasmose Kalkeinlagerungen lest, wiihrend amerikanische Autoren 
(zitiert nach PA~ITZKE 1954) sogar in 90% Kalkeinlagerungen fanden. Diese Ver- 
kalkungen kSnnen intraeerebral, intrameningeal und intrachoroideal gelegen sein, 
sie treten einseitig oder bilateral-symmetriseh auf, auch kommen bogenfTrmig der 
Ventrikelwand anliegende bzw. an den Basalganglien gelegene Kalkschatten vor. 
Selbstverst~ndlieh gelingt die rTntgen01ogisehe Darstellung dieser Kalkherde erst 
bei Erreiehen einer bestimmten GrTl]e, in der Mehrzah] der F~lle werden sie nut 
bistopathologisch an Nerven- und Gliazellen als feinkTrnige Niedersehl~ge gefunden. 

Auf die sehr vielseitige Differentialdiagnose, die Hirntumoren, Co-Vergffttmgen, 
Encephalitis ]ethargica, Malaria, STUI~GE-WEBERsche Krankheit, tuberSse Sklerose, 
Cysticerkose, Histoplasmose, Blastomykose umfagt, sell hier nicht eingegangen 
werden. 

Die rTntgenologiseh siehtbaren Hi~v~plezu~-Verlcal]cungen sollen ebenfalls einen 
Hinweis auf eine abgelaufene Toxoplasmose geben. Der Plexus client als Filter- und 
Sekretionsorgan des Blut-Liquor-Kreislaufs. Auf Grund dieser wiehtigen 10hysiolo - 
gisehen Funktionen ist er besonders gef/iBreieh versorgt, so dal~ infektiTs-entziind- 
fiche Vorg~inge zu NTekrosen und zu naehfolgenden Verkalkungsreaktionen fiihren 
kTnnen. Es wird betont (PAIINITZKE 1954), dab diese Verkalkungsreaktionen als 
l~esiduum hirnorganiseher St6rungen und nieht als zuf~llige oder einfaeh physio- 
]ogische altersbedingte Erseheinungen angesehen werden miissen 1. 

Aueh wird die Ver]callcung der El)iphyse in eine nahe Beziehung zur Toxoplasmose 
gebraeht (KocH, BOHN, F~NN]~a u. GI~i?TZXER 1952). Auf cliese Plexus- und Epi- 
physenverkalkungen wird bei unseren eigenen ]~eobaehtungen noch eingegangen. 

Einige Autoren geben an, dab das gelegentliehe Vorkommen hyperostotiseher 
Seh/idelmil3bildungen (Hyl~erostosi8 /rontali8 interna) mit der Toxoplasmose zu- 
sammenh~ingen kTnne. So stellten BA~ATTER, NABIN, BI~IN:KttORST, GLANZ?CIANN, 
WINSSER (zitiert nach FALeK 1953) bei mehreren Mfittern von toxoplasraosekranken 
Kindern eine Hyperostosis frontalis interna lest und glaubten, dies als Beweis for 
die toxoplasmotisehe Entstehung des Leidens anffihren zu kSnnen. 

Wie  k a n n  nun  die Diagnose einer Toxoplasmose  des CNS ges te l l t  wet-  
den  und  welche neuro logiseh-psychia t r i schen  Krankhe i t se r sche inungen  
finden sich bei  der  Toxoplasmose  ? Bei  der  Schi lderung der  serologischen 
Un te r suchungsme thoden  sell  weder  auf  die K o m p l e m e n t b i n d u n g s -  
r eak t ion  nach  WESTPHAL, noch au f  den i n t r a e u t a ne n  H a u t t e s t  mi t  Toxo- 
p]asmin nach FRE~'KEL, sondern nur auf die SABIN-F]~LDM~N-Reaktion 

eingegangen werden, mit der aueh die l~eihenuntersuehung bei nnseren 

Kranl;en durchgefiihrt wurde. 

Der SABIN-FELDMAN-Test (SFT), dessen teehnisehe Durchfiil~'ung hier 

nieh t  besehr ieben werden kann,  is t  heute  als die ve rbre i t es te  und  verl~l~- 
]ichste Un te r suchungsme thode  ffir das  Bes tehen einer  Toxoplasmose  
anzusehen.  

Nach Ansicht namhafter Autoren stellt ein konstant hoher Titer ein wiehtiges 
Kriterium fiir die Diagnose einer Toxoplasmose dar. Allerdings ist es m5glich, dab 

z I~aehtrag bei tier Korrektur: BiseHo~ (1955) stellte ebenfalls bei einer grSl~eren 
Anzahl yon Kranken mit r5ntgenologiseh nachweisbaren intraeerebralen Kalkherden 
einen positiven SA]~-FELD~A~-Test lest. 
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die SABIN-F~LDMA~-Reaktion (SFR) nach Art eines Gruppentests auch bei einem 
Befall des Organismus mit anderen Protozoen positiv ausfallen kann, da die Toxo- 
plasmen als Protozoen angesehen werden mtissen, und da positive Reaktionen bei 
einem Vorliegen yon Sarcosporiden, Trichonomaden, Trypanosoma cruzi und 
lewisi gefunden wurden. Dabei ist hervorzuheben, da]~ Trypanosoma lewisi und 
Sarc0sporiden nicht menschenpathogen sind, und dab auch eine Trypanosoma 
eruzi-Infektion in Europa keine Rolle spielt. 

W a n n  k a n n  n u n  mi t  einem Nachweis yon  Ant ik6rpern  gerechnet wer- 
den ? Aus Labor infekt ionen ist bekannt ,  dal~ diese Ant ik6rper  erst 3 bis 
8 Wochen  naeh einer In fek t ion  auftreten.  Ih r  Vorhandensein  ist yon  
einem ausreichenden Al lgemeinzustand abhgngig, auch dfirfen keine 
pathologischen Serumverh~ltnisse vorliegen. Ferner  brauchen  die Anti-  
kSrper n icht  in  Mien Phasen  der E r k r a n k u n g  nachweisbar  zu sein. Es 
k o m m t  besonders d a n n  nicht  mehr zur AntikSrperbi ldung,  werm die ent-  
zfindlichen Ver~nderungen abgeschlossen sind. Die SASr~-FELDMA~- 
Titer  s inken also mi t  fortschreitender kl inisch-immunbiologischer Aus- 
heilung der spezifischen toxoplasmotischen t Ierdinfekte  , t Ie rdnekrosen  
bzw. der spezifischen En tz i i ndung  (Meningitis) im Serum yon exogen 
infizierten K r a n k e n  u n d  auch bei den kongeni ta l  Toxoplasma-Inf iz ier ten 
allm~hlich ab und  k6nnen  im Verlaufe yon  Jah ren  vollst~ndig aus dem 
Serum verschwinden. 

Die bisher ver6ffentl ichten Re ihenun te r suchungen  zeigen, dag die 
hSchste Zahl  der posi t iven Reakt ionen  zwischen dem 30. u n d  40. Lebens- 
~ahr gefunden_wix.d. Auch i s t  der Antei l  der posi t iven Reak t ionen  bis zum 
vol lendeten 1. Lebensjahr  re la t iv  hoeh, um im 1. J ah rzehn t  wieder ab- 
zusinken.  Dieses Abs inken  1/iI3t erkennen,  da~ in dieser Zeit Neuinfek- 
t ionen nieht  h~ufig sind. 

Die Reihenuntersuchungen ergaben ferner, dal~ in verschiedenen Bezh'ken und bei 
versehiedenen Personenkreisen efi~e verschieden hohe Durchseuchung der Be- 
v61kerung zu finden ist. So stellten KVZ~ERT u. J?)PTNE~ (1952) in Berlin bei 137 kli- 
nisch und anamnestisch verdi~ehtigen Personen in 0,7~o eine positive Reaktion lest, 
in einer zweiten Reihe gezielter Untersuchungen wurden 5,6% gefunden. Dagegen 
ergaben Untersuchungen an 1000 gesunden und anamnestiseh unauffi~lligen Per- 
sonen in 1,8~o einen positiven F~rbtest. M o ~  (1952) stellte in 20%, PI~KARSKX 
(1954) bei Kindern bis zu 10 Jahren in 5--10% und bei Erwachsenen yon 40 Jahren 
in 40 60% positive Reuktionen lest, FALCK (1954) land bei 900 Untersuchungen 
in Berlin 3%, BADER in Heidelberg ll~o, PIEK~S](I fiir Bonn 15--20%, WEST- 
PHAL in Hamburg bei gesunden Personen 2%; amerikanisehe Autoren gaben 5 bis 
65% an (zitiert nach KV~E~T U. Ji~PT~E~ 1952). Diese Zahlendifferenzen kSnnen 
einmal mit der Unterschiedlichen Beurteilung der positiven Reaktionen erkli~rt 
werden. So sehen z. B. einige Autoren (KuHeKE u. PSnLIG 1954) bereits einen 
Titer yon 1:4 als positiv an, w~hrend die Mehrzahl der Autoren (S~BIz~, FELDMAI~ 
1952, KU~ERT U. Ji~PT~E~ 1952, ROTR 1953) erst Werte ab ] : 64 als positiv bezeieh- 
nen. Ferner lassen sich die Differenzen dureh die unterschiedlichen Ergebnisse bei 
der Stadt- und LandbevSlkerung erkl~ren: Personen, die einen engen Kontakt zu 
Tieren haben, bzw. mit Tierprodukten umgehen, wie z. B. Fellverarbeiter, weisen 
viel hs eine positive Reaktion auf. 
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Wann I~ann nun eine positive S FR  als spezi/isch ]i~r eine alcute Toxo- 
plasmose angesehen werden ? Hier sind die Mehrzahl der Autoren der An- 
sicht, dal~ besonders ein Titeranstieg w~hrend der Erkrankung das Vor- 
tiegen der Toxoplasmose beweist. Bleibt die TiterhShe jedoch unver~ndert 
bestehen, so ist die Toxoplasmose an der Erkrankung unbeteiligt. Eine 
m ~ i g e  Titeraktivierung ist aber auch durch andere Belastungen oder 
Erkrankungen mSglich: Dies l ~ t  sieh dadurch erkennen, da~ die SFI% 
w~hrend der Gravidit~t in hSherem Mal~e als bei Nicht-Graviden positiv 
ausf~llt (WEsTetIAL 11. ~:)AL~ 1954). 

Bei einem subakuten Krankheitsverlauf sind zun~chst niedrige Werte 
m6glieh, dann kommt es dutch Einflfisse, die heute noch nicht genau 
iibersehen werden kSnnen (Vermehrung der Erreger, andere endogene 
oder exogene Einflfisse) schnell zu einem Titeranstieg. Die niedrigenWerte 
kSnnen sowohl eine erst beginnende Antik6rperproduktion anzeigen, 
kSnnen aber aueh bedeuten, dab es sich um pr~existente AntikSrper 
handelt, die von einer l~nger zurfiekliegenden subklinischen Infektion 
stammen, und die mit der jetzigen Erkrankung niehts zu tun haben 
(TgAL~AMME~ 1955). Ferner ist daran zu denken, da6 es in der Natur  
einer Seroreaktion liegt, nieht in jedem Fail und nicht zu ]eder Zeit einen 
Infektionsverlauf anzuzeigen. Es sei hier nur an die seroneg~tive T~bes 
und an die Schwierigkeiten bei der Brucellose erinnert, deren Infektions- 
verlauf in etwa 10% dutch blockierende AntikSrper nieht zu fassen ist 
(MUTSCtILER 1954). 

Es wurde angeffihrt, daI~ Mycine die Aktivierung der AntikSrper bei 
der Toxoplasmose beeinflussen kSnnen (Sc~oLTYSSEK 1953). Bei gerin- 
gen Aureomycingaben t r i t e  ein provokatoriseher Anstieg der SFI~ ein, 
wi~hrend grol~e Dosen einen Abfall verursachten. Die Best~tigung dieser 
Ang~ben wfirde bedeuten, daI~ dutch geringe Aureomyeingaben eine 
weitere diagnostische Kl~rung mSglich ist. ~u Untersuehungen in 
dieser Hinsicht stehen jedoch noeh aus. 

Man kann heute nut  sagen, dal~ bei der Koordination des klinischen 
Brides mit dem SFT die mit den Altersstufen steigende Durchseuchung 
der BevS]kerung, der Anstieg der Titerkurven nach einer Toxoplasma- 
infektion und die Aktivit~t des vorliegenden Krankheitsbildes zu be- 
achten ist. Ein positiver Rea]ctionsaus/all besagt zunSehst nut, daft ein 
Konta]ct mit Toxoplasmen stattge/unden hat, aber noeh nieht, daft die vor- 
liegende ErIcran]cung als Toxoplasmose angesehen werden ]cann. Einen Zu- 
sammenhang zwisehen dem klinischen Bild und dem Ausf~ll der Test- 
untersuchungen anzunehmen, ist eine Wahrscheinliehkeitsfiberlegung, die 
mit Kritik vorgenommen werden soll (T~A~HAM~E~ 1953). Nur hohe 
Titer und besonders das Ansteigen und Fallen des Titers sagen, da~ die 
bestehende akute Krankheit  ~ls Toxoplasmose angesprochen werden darf. 
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Ein endgtiltiger Beweis ist jedoch erst dann angetreten, wenn es gelingt, 
die Parasiten morphologisch oder im Tierversuch naehzuweisen. 

Bei den dutch Toxoplasma gondii hervorgerufenen Erkrankungen 
hob MVTSCnL~a besonders hervor, daft ein unklarer cerebraler Herd- 
befund, kombiniert mit Netz- und Aderhautherden an eine Toxoplasmose 
denken lgftt. Dazu mug betont werden, dal3 Augenhintergrundveri~nderun- 
gen nicht unbedingt zum Bild der Toxoplasmose geh5ren, und dal~ auch 
bei anderen Erkrankungen derar~ige Vergnderungen auftreten kSnnen. 
Am Auge finder sieh nun nieht nut  ein entziindlicher, sondern aueh ein 
degenerativer Prozel~, so dai3 man das Wort  ,,l~etinopathie" prggte. Von 
MUTSCULE~ stamrnt dazu tier Ausdruck ,,retino-encephalopathisehes 
Syndrom". Es finden sieh am Augenhintergrund chorioiditische Herde 
aller Gr513en, Blutungen und subretinale Exsudate mit blasiger Netz- 
hautabl5sung, Zentralvenenthrombosen und andere Gefgl~st5rungen, 
Opticusneuritis, Iridoeyclitis mit Sekundgrglaukom. In der Mehrzahl der 
Fglle handelt as sich abet um kleine vereinzelte, dieht sehwarz pigmen- 
tierte Netzhautherde oder tiberhaupt um Pigmentversehiebungen. Diese 
StSrungen ftihren auch sp~tter nieht zum Augenarzt, du sic aul~erhalb tier 
Macula keine Sehbeeintrgchtigung hervorrufen. 

Die bis jetzt in der Literatur beschriebenen Krankheitsbilder, die das 
F~chgebiet der Neurologie und Psychiatric betreffen, sind so vielfgltig, 
da$ es nicht gelingt, ein Toxoplasmosesyndrom herauszuarbeiten. Dies 
ist verstiindlich, wenn man sich vergegenwKrtigt, dal~ die Erreger bei 
histologischen Untersuchungen in alien Organen gefunden wurden und ja 
auch im ZNS an den verschiedensten Gebieten auftreten k5nnen. 

So entdeckte z. B. GUIMA~AES (1943) bei der Obduktion eines 18ji~hri- 
gen Farbigen u. a. aueh Toxoplasmen in der Hypophyse;  grol~e Gebiete 
darin waren nekrotisch. In  Deutschland hoben besonders BoHz~ u. KocK 
(1951) endokrine StSrungen als Folge der Toxoplasmose hervor und 
gaben an, dal] eine hypophys~re Insuffizienz entstehen kann. Es fanden 
sich endokrine Abweichungen, wie RegulationsstSrungen im Kohlen- 
hydrat- und Wasserhaushalt, Morbus CgsHI~G, Morbus SIMMO~Ds'artige 
Syndrome, Hirsutismus, Fettsucht.  Auch wurde ein Kind mit einem 
Hydrocephalus und einer Pubertas praeeox beschrieben (HIoLuND 1952), 
das an einer konnatalen Toxoplasmose htt .  SCHWA~TMAZ~Z~ U. Mitarb. 
(1948) teilten einen Fall yon Zwergwuchs mit, STEI~B~INK (1951) schil- 
derte 2 F/s yon Morbus CuSHIZ~G. 

Als rein neurologische Krankheitserscheinungen wurden beschrieben: 
Optieusatrophie (BoH~ u. KOCH 1951), Oeulomotoriusl/~hmung, Bulbi~r- 
paralyse und Anosmie (STRAVB 1951), Facialisparesen (WOLF, Cownzr u. 
PAIG]~ 1939), Augenmuskell~hmung ( K E ~  1950), Paresen der oberen 
Extremitat  (BRr~KHO~ST 1948), I~fickenmarklfision mit HIalbseitenl/~h- 
mung (CA~L~A~ 1945), Bl~senl/ihmung (STzo~EL 1951). 
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Ktirzlich ver6ffentlichte PIPKOR~ (1953) auch ein polyneuritisehes Syndrom bei 
einem 65j/~hrigen Mann, das im Verlauf einer akuten Toxoplasmose auftrat. Es ist 
aueh QUANDT (1951) anzuftihren, der einen Mann sezierte, bei dem eine Toxo- 
plasmose unter dem Bride einer cerebra]en Kinderl/~hmung mit Amaurose und 
Hydrocephalus internus sts Grades yore 2.--r Lebensjahr bestanden hatte. 
Ferner sei an den Fall eines Parkinsonismus sine agitatione erinnert, der bereits an 
anderer Stelle ausfiihrlich beschrieben wurde (WENDE 1954) und auf den sps 
noch einmal eingegangen wird. 

MUTSC~LE~ wies 1953 darauf hin, dal~ die Toxoplasmose rein hydrocephale 
Brider verursachen kSnnte und betonte besonders deren Bedeutung ffir die Begut- 
achtung yon tIh'nverletzten. Verschiedene sehwere Erkrankungen, die mit einer 
Beteiligung des ZNS einhergehen, kSnnen jcdoch einen Hydrocephalus bedingen; 
ein eventuell positiver SFT ist also nur als unspezifischer Nebenbefund zu be- 
traehten. Vor Uberwertung des positiven SFT bei einem Hydrocephalus ist dringend 
zu wa.rnen; ein bcstehendes Grundleiden kSnnte dadurch iibersehen werden. Der 
Hydrocephalus kann ~uf folgendem Wege entstehen: dureh eine Ependymitis 
granularis, oder durch ein entzfindliches Exsudat kommt es h~ufig zu Verlegungen 
yon Ventrikel5ffnungen, die dann einen Hydrocephalus occlusus zur Folge 
haben. Aber auch das Vorkommen einer hypersekretorisehen Form infolge 
toxoplasmotiseher Plexuserkrankung wird beobachtet. Ferner rufen enee- 
phalomalacische Herde und granul~re Ependymitiden eine M~rkatrophie her- 
vor, so dab uuch yon einem Hydrocephalus ex vaeuo gesprochen werden kann 
(KE~ER 1955). 

Zu dem Auf t r e t en  der  encephalitischen und encephalomyelitischen Kran]c- 
heits/ormen is t  zu betonen,  dal3 bis heute  noch keine Ein igung darf iber  
besteht ,  ob die als pr imi i r  t oxop lasmogen  gedeu te ten  Erwachsenen-  
Encepha l i t i den  n ieht  mSglicherweise als eine Reak t iv i e rung  bzw. als eine 
Ak t iv i e rung  einer bis dah in  s t u m m e n  Toxoplasmose  aufgefaBt werden 
kSnnen.  Ffir  diese Ak t iv i e rung  wfirde sprechen,  dab  bekann t l i ch  alle 
r e s i s t enzschwiehenden  Noxen  ein For t sch reRen  des l a t en t en  Toxoplas-  
moseprozesses zur  Folge  haben.  Auch  zeigen die beschr iebenen L~bor-  
infekt ionen,  dal~ die In fek t ion  mi t  dem Toxop lasma  be im Erwachsenen  
kl inisch oRmals  vSllig i n a p p a r e n t  ver laufen  kann.  Der  Ubergang  ]a ten te r  
In fek t ionen  in ein akutes  K r a n k h e i t s b i l d  durch  in t e rku r r en t e  In fek t e  
oder  hormonale  U m s t i m m u n g e n  (z. B. Gravidi t i i t )  is t  also mSglich. Die 
aku t en  E rk rankungen ,  die dunn zu den encephal i t i schen oder  enceph~lo- 
myel i t i schen  Bi ldern  ffihren, beginnen meis t  mi t  migr~tneartigen Kopf-  
schmerzen,  die yon I~RA~KE u. ttOaST (1952) als Zeichen einer , ,Hirn- 
schwel lung" angesehen werden  (vgl. h ierzu die Arbe i t en  S~L~AC~S fiber 
das  P rob lem der  Hi rnschwel lung  und  des t I i rnSdems,  1949). 

Eine besonders eindrueksvolle Erkrankung schilderte kfirzlieh KRETSC~MER jr. 
(1955): Eine 32]~hrige Frau lift an einer Encephalitis mit begleitenden psycho- 
tisehen Reaktionen, primitiven Bewegungsabl~ufen und generalisierten Krampf- 
anf~llen. Dabei lieB sich das psychopathologisehe Brid kaum yon einer akuten 
Schizophrenie unterscheiden. Es fanden sich deutlich posRive SFR und im Liquor 
trat  eine Eiweil~vermchrung auf, wie sic sieh sehr oft bei der Toxoplasmen-Enee- 
phalitis zeigt, l~ach wiederholter Sulfon~midbehundlung k]ang das Krankheitsbild 
vollsts ab. 

Arch. f. Psych ia t r .  u. Z. N-eur., Bd.  194 ] 3 
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Einen weiteren kasuistischen Beitrag zur akuten Erwachsenen-Toxoplasmose 
gaben AEFF~E~, SCm~IDTKE, SEEBE~GE~ U. VOELKEn (1955). Die Autoren be- 
richteten fiber eine im Tierversuch nachgewiesene Toxoplasmose-Encephalitis bei 
einer 34j~ihrigen Frau, wobei der Infektionsverlauf durch eine symptomatisehe 
Psychose mit wechselndem psychopathologischem Bild augergewShnlich kompli- 
ziert war und sich eine Myositis ossificans im Bereich des Bewegungsapparates beider 
Kniegelenke noch im akuten Krankheitsstadium manffestierte. Die Patientin fiber- 
stand nach ausgedehnter Behandlung mit Sulfonamiden und Antibiotica die 
schwere Erkrankung; als Restzustand blieb ein hyper~sthetisch-emotionelles 
Syndrom, sowie eine miigige Versteifung beider Kniegelenke bestehen. Auff&llig 
ist, dM] bei diesem Krankheitsbfld der SFT erst in der 12. Kr~nkheitswoche 
positiv wurde, und dab ~uch im Liquor niema]s path0logiseb 9 Ver~nderungen 
zu erkennen waren. 

An Liquorveriinderungen wird besonders  eine E iwe igvermehrung  bei 
gering e rh6hter  Zellzahl  und  bei  pa thologisehen Kol lo idkurven  besehrie-  
ben (OTTO 1953). Beweisend soll auch  eine zunehmende  Eiweigs te igerung 
bei  fehlender  Zuckererh6hung sein. Bei  k indl ichen E r k r a n k u n g e n  haben  
WI:LDFUIIR U. I-IuDEMANN (1952) sogar  von P a r a l y s e k u r v e n  ber ichte t .  
Aueh BAMATTE~ betonte ,  dug die Ze l lvermehrung meis t  gering sei, es 
k o m m e n  jedoeh aueh his zu 700/3 Zellen vor.  F~EUDE~BERG (1947) fund 
sogur eine Vermehrung  auf  1390/3 Zellen. Der  Erregernachweis  im Liquor  
gel ingt  n ich t  immer ,  sondern  n u t  dann,  wenn es zum Durehb rueh  sub- 
ependymule r  Herde  in den  L i q u o r r a u m  gekommen  ist.  (Bei dem K r~nke n  
K~ETSCHMEnS gelang der  Erregernaehweis  ebenfal ls  nicht .)  

Bei  elektrencephalographischen Untersuchungen fanden  sieh diffuse Dys-  
r h y t h m i e n  fiber dem gesamten  Hirn ,  an  umsehr iebenen  Stel len Alpha-  
r eduk t ion  und  Delt~foei  ( B o ~ ,  KocH, FE~NER u. G ~ T Z ~ E R  1952). Es  
l iegen vers t~ndl ieherweise  aueh bier  keine Besonderhe i ten  vor, die ffir 
eine Toxoplasmose  spezifisch sein k6nnten.  

Da man aueh bei anderen Erkrankungen positive SFR finder, mug man sieh 
fragen, inwieweit diese Erkrankungen mit der Toxoplasmose zusammenhiingen 
bzw. yon ihr aktiviert werden kSnnen. Diese positiven Titerwerte treten sowohl bei 
der Tuberkulose als auch bei den Entmarkungslcranlcheiten in einem hohen Prozent- 
satz ~uf. Bei den Entmarkungskrankheiten wurde die MSglichkeit diskutiert, dal~ 
sie durch eine latente Toxoplasmose verursacht sein kSnnen, ferner wurde dar~n 
gedacht, dab die Toxoplasmose eine Disposition sehafft, um Entmarkungskrank- 
heiten zur Entwieklung zu bringen, d. h. dug es dutch eine ehroniseh latente Toxo- 
plasmose zu einer Resistenzminderung kommt, die den Boden fiir die Entmarkungs- 
krankheit bereitet (Ku?cERT 1952). Als 3. MSgliehkeit wurde angegeben, eine 
Entmarkungskrankheit wfirde eine Basis ffir ein besseres Haften fiir die Toxo- 
plasmose bilden (WEsTPHAL u. PALM 1954, BE~TgASI 1955). 

Aueh bei der Tuberkulose kSnnte man daran denken, dab die l~tente Toxo- 
plasmose die Abwehrkr~fte des K6rpers so sehr schw~ehe, dab es zum Ausbrueh 
der Tbe. kommt. 

Zwar sind alle diese Angaben bis jetzt Hypothesen, sie kOnnen abet nieht als 
unwichtig abgetan werden, zumM das gehgufte Auftreten der positiven SFR bei 
diesen Krankheitsbildern doch sehr auff~tllig ist. 
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13ei anderen Erkrankungen (Malaria, Leptosph'osen, Hepatitis, Lues) ftihrte 
W~:STI?gAL (1951) Reihenuntersuchungen durch nnd konnte zeigen, dab die 8t~R 
dadurch nicht beeinfluBt wird. Auch wir pI4iften bei 2 Patientinnen, die wegen 
einer progressiven Paralyse mit einer Malariakur behandelt wurden, wiederbolt die 
SFR: Bin posiCiver Titerausfall tra~ dabei niemals auf. 

OTTO (1953) diskutiert, dab das LAUI~E],IcE-MooN-BAI~DET-BIEI)L-Syndro~ 
dureh eine Toxoplasmose verursaeht sein k6nnte. Diese Erkrankung setzt sieh 
zusammen aus Retinitis pigmentosa, Dystrophia adiposogenitalis, Poly- oder 
Syndaktylie, Sehwachsinn und St6rungen der extrapyramida]en Motorik. Bisher 
erseheint nur gesiehert, dab die zugrunde liegende St6rung wahrend der Embryonal- 
en~wieklung einsetzt und bis welt ins extrauterine Leben weiter wirkt sowie ver- 
schiedene Organbezirke trifft. Spezielle Untersuchungen fiber den eventuellen Zu- 
s~mmenhang dieser Erkrankung mit der Toxoplasmose stehen noch aus, besonders 
(|a die Erkrankung ein sehr seltenes Leiden ist, yon dem bisher nieht viel mebr als 
200 F~tlle besehrieben sein diirften. Wenn aueh die histopatho]ogische Unter- 
suchung des ZNS bei dieser Erkrankung Bilder ergab, die denen der Toxoplasmose 
ahneln, so ist doeh fiir dieses Syndrom eine toxoplasmogene~4tiologie abzulehnen, da 
ein Teil dieser Krankheitserscheinungen bereits in der l. H~lfte der Foetalzeit 
entstanden sein muB nnd nicht in der 2. H~tfte, wie es bei der Toxoplasmose der 
Fall ist. 

Von besonderer  Wieh t igke i t  e rscheint  ferner  die Tatsache ,  daL~ die im 
S~ugl ingsal ter  l a t en t  ver]aufene Toxoplasmose  als einer der  exogenen 
Disposi t ions-  und  Loka l i sa t ions fak to ren  aufzufassen ist, au f  deren  Boden 
eine zent ra lnerv6se  K o m p l i k a t i o n  nach Vaccination ents tehen  kann.  
PAuI~ (1954) sehlug daher  vor, Un te r suehungen  auf  Toxoplasmose  vor  der  
Poekenschu tz impfung  durehzuffihren,  um diese zent ra lnerv6sen  Kom-  
p l ika t ionen  auszuschal ten.  

Die in der Nerven]~linik der Freien Univer~'itiit Berlin durchge]i~hrte 
Reihenuntersuchung umfaI3t 694 Personen (478 M~nner und  216 F r a u e n  
versehiedener  Altersklassen) ,  die s t a t ione r  behande l t  wurden.  Bei  j edem 
K r a n k e n  wurde  zu wiederhol ten  Malen die S F R  durchgef i ihr t ,  anam-  
nest iseh oder  kl iniseh verd~eht ige  F~lle  wurden  n ieh t  bevorzugt .  Die ein- 
zelnen Diagnosen sind aus Tab.  1 ersichtl ieh.  

Aus dieser Tabel le  ist  zu erkennen,  da[t 29 = 4,17% der  un te r sueh ten  
P a t i e n t e n  einen pos i t iven  S F T  aufweisen. Die t t 6he  der  einzelnen Ti te r  
wird bei  der  Besprechung der  K r a n k h e i t s b i l d e r  angegeben.  Es zeigt  sieh 
deut l ieh,  dal3 diese pos i t iven  Reak t i onen  bei  den Durchsehni t t se rgeb-  
nissen der  a n d e r e n  Re ihenun te r suchungen  liegen bzw. die do r t  ange- 
gebenen pos i t iven  W e r t e  n ich t  e inmal  erreichen.  Es sei hier nur  an 
K U ~ R T  (1952) er inner t ,  der  bei verd~cht igen  Personen in 0 ,7% bzw. 
5,6% posi t ive  Resu l t a t e  erziel te und bei  unverd~tchtigen Personen in 
1,8% einen pos i t iven  F a r b t e s t  fand.  FALc~ f i ihr te  j a  ebenfal ls  Unte r -  
suehungen  in Berl in  dureh  und  stel l te  bei  900 Pa t i en t en  in 3 %  einen 
pos i t iven  Test  fest. Aueh  l iegt  unsere  P rozen tangabe  un te r  den Zahlen 
VOi~ MOHR, PIEKARSKI und  BADER. 

13" 
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T a b e l l e  1. Anzahl der untersuchten Kranksn 
Die  e i n g e k l a m m e r t e n  Z a h l e n  g e b e n  d ie  A n z a h l  d e r  K r a n k e n  m i t  

Diagnose I 

P~ " . . . . . . . . . . . .  " . . . . . ]1 

M e n i n g i t i s  t u b e r e u l o s a  . . . . . . . . . . .  
M e n i n g i t i s  s p i n a l i s  . . . . . . . . . . .  
. ~ a c h n o i d i t i s  s p i n a l i s  . . . . . . . . . .  : 
M e n i n g o - E n c e p h a l i t i s  . . . . . . . . . .  
PARKI~SO.w-Syndrom . . . . . . . . . .  
g i r n a t r o p h i s c h e r  Prozel~ . . . . . . . . .  
P o s t e n c e p h .  Z u s t a n d s b i l d  . . . . . . . .  
P u b e r ~ r e  M a g e r s u c h t  . . . . . . . . . .  
M o r b u s  C u s n z ~ G  . . . . . . . . . . . .  
P a c h y m e n i n g i t i s  cerv .  h y p e r t r  . . . . . . .  
L u e s  c o n n a t a  . . . . . . . . . . . . . . .  
L u e s  c e r e b r o s p i n a l i s  . . . . . . . . . . . .  
T u b e s  d o r s a l i s  . . . . . . . . . . . . .  
T a b o p a r a l y s e  . . . . . . . . . . . . . .  
P r o g r .  P a r a l y s e  . . . . . . . . . . . . .  
B a n d s c h e i b e n s e h / i d i g u n g  . . . . . . . . .  
P h a n t o m s e h m e r z e n  . . . . . . . . . . .  
S y m p a t h a | g i e  . . . . . . . . . . . . . .  
S u b d u r a l e s  H ~ m a t o m  . . . . . . . . . .  
Z u s t a n d  n a c h  S c h ~ d e l - t t i r n - T r a u m a  . . . .  
P a r o x y s m a l e  M u s k e l l ~ h m u n g  . . . . . . .  
Sp in .  p rog r .  M u s k e l a t r o p h i e  . . . . . . .  
IV[yas thenia  g r a v i s  p s e u d o p a r a l y t  . . . . . .  
S y r i n g o m y e l i e  . . . . . . . . . . . . .  
l~unicul/~re M y e l o s e  . . . . . . . . . .  
P e l l a g r a  . . . . . . . . . . . . . . . .  
M y a t r o p h .  L a t e r a l s k l e r o s e  . . . . . . . .  
Fg lEDREICKsche  A t a x i e  . . . . . . . . . .  
N e u r o f i b r o m a t o s e  R e c k l i n g h a n s e n  . . . . .  
H y p e r k i n e t .  S y n d r o m  ( S t a t u s  m a r m o r a t u s )  
C h o r e a  HUNTINGTON . . . . . . . . . .  
P a r a m y o c l o n u s  m u l t i p l e x  . . . . . . . .  
T o r t i c o l l i s  s p a s t i e u s  . . . . . . . . . . . .  
A r t e r i o s k l e r o s i s  e e r e b r i  . . . . . . . . . . .  
K o p f s c h m e r z e n  ( v a s o m o t . ,  Migri~ne) . . . .  
B o t u l i s m u s  . . . . . . . . . . . . . . .  
G e n u i n e  E p i l e p s i e  . . . . . . . . . . . .  
S y l n p t o m a t .  ce rebr .  A n f a l l s l e i d e n  . . . . .  
H i r n t u m o r  . . . . . . . . . . . . . . .  
N e u r a l g i e n  be i  C a - M e t a s t a s e n  . . . . . . .  
A b n o r m e  E r l e b n i s r e a k t i o n  . . . . . . . .  ' 
P s y c h o p a t h i e  . . . . . . . . . . . . . .  
C y e l o p h r e n i e  . . . . . . . . . . . . . .  
S c h i z o p h r e n i e  . . . . . . . .  : . . . . .  
S y m p t .  P s y c h o s e n  . . . . . . . . . . . .  
] )eb i l i t i~ t  . . . . . . . . . . . . . . . .  

M~tnner 

16 
20 (3) 
2(1) 
] 

1 
1 

16 (1) 
7(1) 

25 

2 
1 

14 (1) 
6 
4 (1) 
4 ( 1 )  

2 
1 
1 

41 (2) 
1 
1 
1 
4 ( 1 )  

3 

3 
1 
1 ( 1 )  
1 
2 
1 
2 

5O 
8 
1 
9 

56 (3) 
13 
1 (1) 

29 (2) 
42 
30 
33 (2) 

6 
3 

478 --(22) 

)os i t i ve r  S F R  a n  

Frauen 

4 
54 (2) 

1 

1 

l l  
1 

10 
1 
1 
1 
1 
7 

2 
6 ( 1 )  

2 

6 
3 
2 
2 
1 

1 

29 (3) 
3 

9 
20 

6 

5 
11 

3 
5 ( 1 )  
5 
2 

216  (7) 
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Die Vertei lung der Un te r suchungen  auf  die einzelnen Altersklassen ist 
aus der Abb.  1 zu erkennen.  

Es sollen je tz t  in  kurzen  Ziigen die einzelnen Erkrankungs f i l l e  der 
SFT,pos i t iven  Pa t i en t en  besprochen werden, bei denen ein Zusa.mmen- 
hang des Krankhei t sb i ldes  mi t  der Toxoplasmose anzunehmen  war. Auf  
die i ibrigen K r a n k e n  mi t  einem posi t iven Titer, der jedoch als unspezi- 
fische Reak t ion  angesehen werden 

737 
muBte, wird aus P l a t zgd inden  
nicht  n i h e r  eingegangen. 

Pat. H. M. F. A. des 33jihrigen 
Mannes ohne Besonderheiten. E. A. : 
1943 wurde der Kranke bei einer 
Minenexplosion in Rul]land in die 
l]uft geschleudert; Stauchung der 
Wirbels~nle und lingere Bewul~t- 
losigkeit. Danach Schw~che beider 
Beine, die sich Mlmghlich wieder 
weitgehend zuriickbildete. Spiter ver- 
stirkte sich die neurologische Sym- 
ptomatik, die Beschwerden griffen auf 
die Arme fiber. In den folgenden Jah- 
ren abwechselnd Verschlechterungen 
und l~emissionen. Zus/~tzlich Sen- 
sibilititsstOrungen. 

Bei Klinikaufnahme pelziges Ge- 
fiihl an den H/~nden und Einschr/tn- 
kung der Bewegungsfghigkeit beider 
Beine. Interne Untersuchung und 
Laborwerte: Keine krankhaften Ver- 

L ebenscc/fep inderungen. Neurologisch: An den 
Hirnnerven leiehte Xonvergenz- Abb. 1. Yerteilung der positivel~ und negativen 
schwiche und ein Endstellnystagmus. sF~ auf die einzelnen Altersklassen 
Obere Extremit/~ten: Lebhafte l~eflexe 
mit Pyramidenbahnzeichen. Bauchdeckenreflexe deutlich seitendifferent. Untere Ex- 
tremititen: Beiderseits spastische Parese mit Pyramidenbahnzeichen. Unsicherheit 
bei den Koordinationspriifungen. Liquoruntersuchung, elektrencephMographische 
Untersuchungen und augen/irztliehe Untersuchung: Physiologische Befunde. 

Das Krankheitsbild war bis jetzt Ms multil4e Sklerose angesehen worden. Die yon 
uns durehgeftihrten Sero-Untersuchungen ergaben einen Titer yon 1:1024. 

Wenn auch die Diagnose einer multiplen Sklerose auf Grund der vorliegenden 
Syml0tomatik nicht vollstindig ausgeschlossen werden kann (die physiologischen 
Liquorbefunde und der normMe Augenhintergrund sloreehen ebenfMls nicht dagegen), 
so ist doeh der zeitliche Zusammenhang mit dem gesicherten Schidel-undWirbel- 
s~ulentrauma im Jahre 1943 sehr auffs Es w/~re daran zu denken, dab es dureh 
diese Verletzung, die eine Minderung der kSrloerlichen Widerstandskraft zur Folge 
hatte, zum Aufflammen einer latenten Toxoplasmose gekommen ist. Die sehi- 
digende Einwirkung der Toxoplasmen miigte dann am I~iickenmark, Ms dem Locus 
minoris resisten~iae angesetzt und dadurch die bestehende Sym]?tomatik hervor- 
gerufen haben. Auf der Suche nach der Genese dieser Erkrankung kSnnte also an 
eine Toxoplasmose gedaeht werden. Mit Sicherheit l igt  sich das Krankheitsbild 
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jedoch nicht auf die Toxoplasmose zuriickfiihren, da ja die schwere Verletzung auch 
das akute Aufflammen eines multiplen Sklerose-Schubes verursacht haben kSnnte. 

Pat, P. R. Bei dem 53 ji~hrigen Mann besteht seit 1939 eine spastische Parese der 
Beine. AuBerdem Sensibiliti~tsstSrungen und Miktionsbesehwerden. Klinische Unter- 
suchung best/~tigte die Symptomatik; interne und Laborbefunde ohne Auffi~llig- 
keiten. Liqu0runtersuchung wurde abgelehnt. 

Nach Vorgesehichte und Befund handelte es sick um eine multiple Sklerose. Die 
SFR ergab einen Titer yon 1:256. Trotz des hohen Titers war die bestehende Er- 
krankung nieht mit Sicherheit auf eine Toxoplasmose zuriickzufiihren. Der Kranke 
brach die klinische Behandlung leider vorzeitig ab, so dab weitere Untersuchungen 
nicht mSglich waren. 

Pat. E. G. Die Symptomatik des 63ji~hrigen Mannes wurde sehon an anderer 
Stelle ausfiihrlich beschrieben (WE~TDE 1954). Naeh unauff~lliger Entwieklung trat 
1946 ein hartn~ckiger, fieberhafter ,,Bronehialkatarrh" auf, der 8 Woehen ange- 
dauert haben sell. Einige Zeit spi~ter litt der Kranke an ,,nervTser ErschSpfung". 
Danaeh erstmalig leiehte GangstTrungen, ferner vermehrter Speiehelflu$. Das 
SpreehvermSgen lieB hack. Unter zunehmender Versehlechterung konnte der Kranke 
weder sieher laufen, noch verstiindlieh sprechen; die Sehrift wurde klein und 
zittrig. - -  Bei der klinischen Untersuchung fiel die gebundene Haltung des Kranken 
auf. Der Gesichtsausdruck war stazT und auch nicht durch emotionale Anregung zu 
beleben. ~eben einer Sprachantriebserschwerung erheblichen Grades stand eine 
GangstSrung (Kinesia paradoxa) ira Vordergrund der Krankheitserscheinungen. 
Intern: Kein krankhafter Befund. Hirnnerven: Endstel]nystagmus, geringes Zungen- 
fibrillieren. Lange Bahnen: Tonus der linken Extremit~ten m~$ig erhSht. Beide 
Hande wurden in PfStchenstellung gehalten. Vegetativ: Starker SpeiehelfluI3 und 
starkes Schwitzen. Keine psychischen Ver/inderungen. - -  Laboruntersuchungen, 
Sch~delrSntgenaufnahmen und EEG ohne pathologisehen Befund. Luftencephalo- 
graphie: Deutliehe Erweiterung beider Seitenventrikel und besonders des 3.Ventrikels. 

Es land sich bei dem Kranken also ]ediglich ein hirnatrophiseher Proze$, der 
kliniseh mit dem Erseheinungsbild eines ,,Parkinsonismus sine agitatione" einher- 
ging. Zur weiteren K1/~rung der Diagnose trug der positive Ausfall der SFR bei, hier 
land sieh bei wiederholten Untersuchungen eine TiterhShe yon 1 : 1024. 

Im Liquor keine Toxop]asmen nachweisbar. Es fand sich lediglich eh~e geringe 
ZellerhShung (12/3), die mit den Laborbefunden bei der chronischen Erwachsenen- 
toxoplasmose tibereinstimmt. Tierexperimentelle ?Cbertragung der Toxoplasmen 
gelang nieht. 

Auf eine durchgemachte Toxoplasmenerkrankung deutete aueh der Befund am 
Augenhintergrund mit beiderseits fleekfSrmigen Herden, woven einige dieht sehwarz 
pigmentiert, andere nut yon einem sehwarzen Pigmentsaum umgeben waren. Es 
handelte sieh dabei offenbar um retinitisehe Folgeerscheinungen. 

Naeh Vorgeschichte und serologischem Befund bfldete sich die Ansieht, dal~ der 
Kranke eine Infektion mit Toxoplasmen durehgemaeht hut. Auf den Zeitpunkt der 
Infektion verweist vermut]ich der ,,Bronchialkatarrh" ira Jahre 1946, bei dem es 
sieh wahrseheinlieh um eine atypische Pneumonie handelte, zumal ja die Erwachse- 
nentoxoplasmose rein pulmonal beginnen kann. Eine h/s Streuung kann 
einen encephalitischen Prozel3 veranlaBt haben, der unter dem Erscheinungsbild der 
,,nervSsen ErschSpfung" ablief. Diese Entziindung sch~digte besonders die Stamm- 
ganglien mit der sP~teren Entwicklung eines ,,Parkinsonismus sine agitatione". 

Pat. L. B. Der 58 j~hrige Mann wuchs auf dem Lande auf, sp/~ter war er in einer 
Grol3stadt als Kutscher tatig. Wi~hrend des 1. Weltkrieges diente er bei einer be- 
rittenen Truppe. 
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1935 sehwere Grippe, die mit kurzen Unterbreehungen angeblieh 1~ Jahr an- 
dauerte. Seit 1951 leiehte mnestisehe St6rungen; in den folgenden Jahren weitere 
Versehleehterung, es entwiekelte sieh eine Demenz. Ferner fiel eine leichte mnesti- 
sehe Aphasie und eine Akalkulie auf. 

Bei der Klinikaufnahme liegen sioh die oben angegebenen Befunde bestgtigen, 
zusgtzlieh konnte eine Reehts-Links-St6rung und eine Fingeragnosie beobaehtet 
werden. Intern: Keine krankhaften Besonderheiten. Neurologiseh: LMehte Mund- 
facialissehwgche re. R6ntgenaufnahmen des Sehgdels : Epiphysenverkalkung. EEG: 
AuffMlende Amplitudenschw~iehe, kein Herdbefund. Luftenoephalographie: hoch- 
gradige Erweit~rung der Seitenventrikd und des 3. Ventrikels, deutliohe Vermeh- 
rung der Oberfigchenzeiehnung. Liquor 1I/3 Zellen, 24 mg-~8 GesamteiweiB. Augen- 
arztliehe Untersuchung: KMn pathologischer Befund. Die wiederhol~ durehgeftihr- 
ten SFI~ ergeben eine TiterhShe yon 1:512. 

Wir faBten das Krankheitsbild Ms hirnatroptdschen d~ auf, ftir dessen Genese 
die Toxoplasmose herangezogen werden kann. Es ist daran zu denken, dab der 
Kranke bereits in der Jugend eine latente subklinisehe Infektion mit Toxoplasmen 
durehmaehte. Die M6gliehkeit ware dureh den hgufigen Tierkontakt gegeben. Es 
kann aber aueh die im Jahre 1935 langandauernde Grippe evtl. Ms Toxoplasmen- 
erkranknng gedeutet werden. Als weitere M6gliehkeit kann angenommen werden, 
dab die subklinische Toxoplasmose dureh die Grippe aktiviert wurde. I)er Zeitpunkt 
der Infektion muB also often bleiben, die Genese der Erkrankung kann jedoeh Ms 
weitgehend gesiehert betraehtet werden. Ein Gefggleiden im Sinne einer Arterio- 
slderose kann ausgesehlossen werden, da. die iibrigen peripheren Gefgge und audl 
der Kreislaufapparat des Kranken keine pathologischen Besonderheiten zeigten. 
Weitere ErM'ankungen, die einen Anhalt f~r eine dm'chgemachte Encephalitis geben 
kSnnten, lagen nicht vor. 

Pat. L. K. Der 15 jahrige Junge erkrankte im 4. Lebensjahr an Seharlach, Masern 
mM Diphtherie. Im gleichen Jahr langandauernder, mit hohem Fieber verlaufender 
Keuchhusten. 

Ein Jahr vor Klinikaufnahme 1. tonisch-/donischer Kramp/an[all, in der folgenden 
Zeit wiederholt Anf~lle. Intern und neurologisch keine Besonderheiten. RSntgen- 
aufnahmen des Sch~dels, Laboruntersuchungen, einschlieglich der Liquorunter- 
suchungen, augenarztliehe Kontrolle ergaben physiologische Befnnde. Luftence- 
phMographie: rechtsseitiger Hydrocephalus internus. EEG: gesteigerte Krampf- 
erregbarkeit. Dabei deutete das generalisierte Auftreten yon Spikes und Waves anf 
eine subeortieale StSrung hin. Die sonst gut ausgereifte Potentialbfldung sprach 
daftir, dab es sieh mn einen sparer erworbenen Hirnsehaden and nicht um ein 
genuines AnfallsMden handelt. 

Der SFT fiel mit 1 : 128 denflich positiv aus. Der Zusammenhang mit der Toxo- 
plasmose ist frsglich, er kann jedoeh nieht vollst~ndig abgelehnt werden. Es ist hier 
abet auch daran zu denken, dab eine KeuchhnstenencephMopathie vorliegt. 

Pat. W. P. F. A. des 18jghrigen Mannes ohne Besonderheit. Eigene friihere Er- 
krankungen negiert. 19r und 19r Commotio cerebri. Ein Jahr vor Klinikaufnahme 
erstmalig Absencen. Intern find neurologisch keine Auffglligkeiten. R6ntgenanf- 
nahmen des Sch~dels, Untersuehung des Augenhintergrundes und Laborwerte: 
physiologiseh. Luftencephalogr~phie: hirnatrophischer Proze8 mittleren Grades 
ohne Seitendifferenz; SFT 1 : 64. 

Es besteht ein fraglieher Zusammenhang mit einer subldinischen Toxoplasmose ; 
die MSgliehkeit der traumatischen Hirnsch~digung, die hier ein cerebrales An/alls- 
leiden zur Folge h~t, kann allerdings nicht, ausgesehlossen werden. 
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Pat. P. R. F. A. des 18j~hrigen Studenten ohne Auff~lligkeit. In der Kindheit 
Masern, Diphtherie und Hilusdriisentuberkulose. 

Klinikaufnahme, da. seit 1~  Jahren eine Oligoepilepsie besteht. Keine neuro- 
logischen Ausfallserscheinungen. Fach~rztliche Augen- und ItNO-Untersuchung 
ohne krankhaften Befund. R6ntgenaufnahmen des Schi~dels ohne Besonderheiten. 
LuftencephMographie: linksseitiger Hydrocephalus internus. Liquor: 43,2mg-~o 
Gesamteiweil3 bei normaler Zellzahl. 

Die TiterhShe des SFT betrug 1:128. Die Genese der Krampfanf~lle war nicht 
vollst~ndig zu kli~ren. Auch bier besteht ein evtl. Zusammenhang mit einer Toxo- 
plasmose. 

Pat. B. T. Besondere diagnostische Schwierigkeiten bereitete dieses Krankheits- 
bild eines 34j~hrigen Mannes, auf das daher n~her eingegangen werden soll, obwohl 
der Zusammenhang zwischen Grundleiden und Toxoplasmose zu verneinen war. 

Aus der F. A. geht hervor, daft ein Bruder des Vaters in einer Heilst/~tte behandelt 
wurde. Sichere K~rung der Diagnose jetzt nicht mehr mSglich, wahrscheinlich 
jedoch Schizophrenie. 

E.A. ohne Auff~lligkeiten; kein Tierkontakt. Erste Krankheitserscheinungen 
7 Tage vor Klinikaufnahme, der Kranke klagte fiber Ohrenschmerzen. Der Hausarzt 
diagnostizierte eine Otitis media und leitete eine medikamentSse Therapie ein. 3 Tage 
sp~ter starker Husten, gleichzeitig Temperaturanstieg auf 38 ~ C. Diagnose: Pneu- 
monie. Am Tage vor Klinikaufnahme Absinken der Temperatur. Kurze Zeit sp~ter 
deutliche psychische Ver~nderungen: es trat eine paranoid-halluzinatorisehe Psychose 
auf. Einweisung wegen Verdacht auf otogene Meningitis in ttNO-Klinik. Diagnose 
der akuten Otitis media dort best~tigt, endokranielle Komplikation wurde auf 
Grund des physiologisehen Liquorbefundes ausgesehlossen. Weiterverlegung in 
unsere Klinik. 

Bei der Aufnahme war der Kranke verwirrt und desorientiert. Psychomotorischer 
Erregungszustand. Er halluzinierte, war ~ngstlich nnd gespannt. Intern und neuro- 
logisch keine Auff~lligkeiten. BSG 90/190 ram n. W. Die tibrigen Untersuchungen, 
Urinbefunde, Diazoreaktion, Agghtinationsproben auf Typhus, Paratyphus, Ruhr, 
Leptospiren, Sputumuntersuchungen zeigten stets physiologische Ergebnisse. 

Wegen fraglicher.symptomatischer Psychose kombinierte Penicillin- und Sul- 
fonamidbehandlung, danach Abklingen der Temperaturen und der k6rperlichen 
Beschwerden. Bei wiederholten Liquoruntersuchungen stets physiologische Zn~ 

sammensetzung der CerebrospinMfliissigkeit. 
Dureh die Therapie jedoch keine Beeinflussung der psychisehen Ver~nderungen, 

die sogar noch an Intensit~t zunahmen. Beziehungssetzungen ohne Anlaft, Hallu- 
zinationen, schwere Erregungszust~nde. Naeh Abklingen aller k6rperlichen Krank- 
heitserscheinungen Durehftihrung einer Elektrokrampfkur, die sehr guten Erfolg 
zeigte. Nach Abschluft dieser Behandlung und weiterer Beobachtungszeit konnte 
der Kranke in unanffs psyehischen Zustand entlassen werden. 

Bei Klinikaufnahme (7 Tage nach Krankheitsbegina) betrug die SFR 1:256. 
Gleiehe TiterhShe auch 4 Wochen sp~ter, dann vSllige Riickbildung im Verlauf 
weiterer 3 Wochen. Allm~hlich neuer Titeranstieg, zun~chst 1 : 32, dann 1 : 64. 
Weitere Kontrollen bis zur Klinikentlassung zeigten j.eweils das Ergebnis yon 1:64. 

Die Diagnostizlerung des geschilderten Krankheitsbfldes bereitete Sehwierig- 
keiten, da in der F. A. eine Schizophrenie angegeben wurde, und da andererseits bei 
dem Kranken die ersten psychischen Ver~nderungen nach einer akuten hoch- 
fieberhaften Erkrankung auftraten. Es bestand sowohl eine Otitis als auch eine 
Pneumonie. Liquorver~nderungen lagen, wie gesagt, nie vor. Es wi~re daran zu 
denken, dag die Krankheitserscheinungen dm'eh eine akute Encephalitis toxoplas- 
motiea ausgelSst wurden. Weiterhin besteht die MSglichkeit, daft eine bis zu diesem 
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Zeitpunkt latente Toxoplasmeninfektion durch die schwere kSrperliche Erkrankung, 
die zu einer allgemeinen Resistenzminderung fiihrte, reaktiviert wurde. Die psy- 
chischenVeranderungen miiBten aueh dann als durch die Toxoplasmose-Encephalitis 
bedingt angesehen werden. Gegen eine Encephalitis wiirden zwar nicht die un- 
auffglligen Liquorbefunde, jedoeh die neurologische Symptomatik spreehen, die 
w~hrend der gesamten klinischen Behandlungszeit keinerlei krankhafte Ver~tnde- 
rungen zeigte. Auch fanden sieh niemals kSrperliche Auffglligkeiten (Exanthem). 
Gegen eine Encephalitis spricht ferner, dab dutch die kombinierte Penicillin- 
Sulfonamid-Therapie die k5rperlichen Krankheitserscheinungen abklangen, die 
psychischen Vergnderungen jedoch nicht beeinflugt werden konnten. Dies war erst 
dureh die Elektrokrampfkur mSglieh. Auch war der Xranke bei der Entlassung 
psyehiseh weitgehend unauff~llig; ein hyper~sthetiseh-emotioneller Sehw/iehe- 
zustand, wie man ihn naeh Encephalitiden beobachten kann, lieB sieh bei ihm nicht 
feststellen. 

Wir kamen zu der Ansieht, daB es sich bei dem Pat. um eine provozierte Schizo- 
phrenie handelte, deren erster Schub naeh einer schweren kSrperlichen Erlcrankung 
einsetzte, ohne mit dieser in dh'ektem Zusammenhang zu stehen. Es muB angenom- 
men werden, dab ein bereits vorher positiver SFT durch das akute kSrperliche 
Krankheitsbild aktiviert wurde. Ffir eine friiher durehgemachte subklinische Toxo- 
plasmeninfektion spricht auch der bereits zu Beginn der Erkrankung deut]ich 
positive Ausfall der SFR, da die in der Literatur geschflderten Toxoplasmen-Enee- 
phalitiden anfgnglieh negative bzw. sehr niedrige Titer zeigten und erst nach mehre- 
ren Woehen deutlich positiv wurden. Es besteht also ]cein Zusammenhang zwisehen 
der Toxoplasmose und der gesehilderten psychischen Erkrankung. 

Von den 7 weiblichen Kran/cen mit  posit iver SFI~ konn te  nu r  bei der 
je tz t  geschilderten Pa t i en t i n  ein Zusammenhang  des Krankhei t sb i ldes  
mi t  der Toxoplasmose angenommen  werden. 

Pat. U. P. Die 43jhhrige Kranke litt Ms Kleinkind an einer schweren und lang- 
andauernden Pneumonie. 1945 langanhaltender, hochfieberhafter Infekt unklarer 
Genese. 1949 naeh Insolationssehaden Auftreten von Doppelbildern und Parese des 
re. Beines. Naeh kurzer Zeit Riickbildung der Besehwerden. 1953 heftige Ober- 
kieferschmerzen, gleiehzeitig Facialisparese. - -  Jetzt Klinikeinweisung wegen spa- 
stiseher Besehwerden und Sensibilit~tsstSrungen. Diese Nx'ankheitserseheinungen 
wurden bei neurologiseher Untersuehung gesiehert. Interner Befund und Labor- 
uutersuehungen ohne Auff~lligkeiten; Luftencephalographie und Liquor ebenfalls 
physiologisehe Werte. Weder gyn/~kologiseh noch urologiseh ein krankhafter Befund. 

Der SFT zeigte einen Titer yon 1 : 64. Das Krankheitsbfld wurde als Encephalo- 
myelitis disseminata angesehen. Die MSgliehkeit einer latenten Toxoplasmeninfek- 
tion ist nieht sicher auszuschlieBen, besonders da im Kleinkindalter und 1945 ein 
langandauernder hoehfieberhafter Infekt bestanden hatte. Bei diesem Krankheits- 
bild wtirde also ein Zusammenhang mit einer Toxoplasmose bestehen kSnnen. 

I n  der Tab. 2 wird noeh e inmal  zur Frage des Zusammenhanges  
zwisehen Toxoplasmose und  neurologiseh-psyehiatriseher E r k r a n k u n g  
Stel lung genommen.  

Von den insgesamt 29 Kranken ,  die bei den Sero-Untersuehungen 
einen posi t iven Farb tes t  aufwiesen, konnte  in 21 Fgl len dieser Zusammen-  
hang verne in t  werden. Dabei  ist jedoeh zu betonen,  dab dies nieht  gegen 
den SFT sprieht, da hier die MSgliehkeit einer l a t en ten  Begleittoxoplas- 
mose besteht,  die allerdings keinen Einflug auf  das Krankhe i t sb i ld  hat.  
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Tabelle 2. 
Zusammenhang zwischen Toxoplasmose und neurologisch-psychiatrischer Erlcran]cung 

Zusammenhang zwisehen 
Krankheitsfall Diagnose TiterhShe Erkrankung und Toxoplasmose 

1 : 1024 1. H . M .  
33 J. 

2. R. B. 
46 J. 

3. P .R.  3 
53 J. 

4. O . F .  
53 J. 

5. E. G. 
63 J. 

6. L.B. 
58 J. 

7. F. R. 
43 J. 

8. W. O. ~ 
53 J. 

9. R. W. d' 
65 J. 

10. R.K.  ~1 
42 J. 

l l .  W. K. 
43 J. 

12. E.K.  ~ 
44 J. 

13. W. W. ~ 
53 J. 

14. M. K. 
14 J. 

15. L. K. 
15 J. 

16. W. P. 
18 J. 

Multiple Sklerose oder 
EncephMomyelitis toxo- 
plasmotiea 

Multiple Sklerose 

Multiple Sklerose 

1:64 

1:256 

Meningitis tubereulosa 1 : 64 

Parkinsonismus sine agita- 1 : 1024 
tione 

Hirnatrophiseher Prozeg 1 : 512 

Keine siehere Kl~rung des 
Krankheitsbildes. Zusam- 
menhang mit Toxoplas- 
mose jedoeh wahrscheinlich 

Kein Zusammenhang 

Keine endgiiltige Sieherung 
der Diagnose. Zusammen- 
hang mit Toxoplasmose 
m6glich 

Kein Zusammenhang 

Gr6fite Wahrscheinlichkeit der 
toxoplasmotischen Genese 

GrSfite Wahrscheinlichlceit der 
toxoplasmotisehen Genese 

Lues eerebrospinMis 

TaboparMyse 

Progressive Paralyse 

Bandscheibenprolaps 

Posttraumatisehes Hirn- 
Syndrom 

Posttraumatisehes Hirn- 
Syndrom 

Syringomyelie 

Neurofibromatose 

Symptomatisches Anfalls- 
leiden 

Symptomatisehes Anfalls- 
leiden 

1:128 

1:128 

1:512 

1:64 

1:512 

1:64 

1:64 

1:512 

1:128 

1:64 

Kein Zusammenhang 

Kein Zusammenhang 

Kein Zusammenhang 

Kein Zusammenhang 

Kein Zusammenhang 

Kein Zusammenhang 

Kein Zusammenhang 

Kein Zusammenhang 

Zusammenhang mit Toxo- 
plasmose mSglich 

Zusammenhang mit Toxo- 
plasmose m6glich 

17. P.R.  ~ Symptomatisehes Anfalls- 

18 J. i I leiden 
18. E.Sch. Adenocarcinom-Metastase 

53 J. 

19. H.T.  Abnorme Erlebnisre~ktion 
41 J. I 

1:128 

1:64 

1:64 

Zusammenhang mit Toxo- 
plasmose mSglich 

Kein Zusammenhang 

Kein Zusammenhang 
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Tabelle 2. (Fortsetzung) 

Zusanlmenhang zwisehen 
Krankheitsfal l  Diagnose Titerh6he , Erln 'ankung und Toxoplasmose 

i 

20. H. E. ~1 Abnorme Erlebnisreaktion 1 : 128 Kein Zusammenhang 
20 J. 

21. H. K. ~! Paranoide Entwieklung 1:64 Kein Zusammenhang 
54 J. 

22. B.T. ~i Sehizophrenie 1:256 Kein Zusammenhang 
34 J. 

1. U.P. ~i Encephalomyelitis 
34 J. disseminata 

2. H.Bo. ?i Multiple Sklerose 
48 J. 

3. U.G. ~i Bandseheibenseh/~digung 
21J.  

4. E.D.  Art eriosklerosis eerebri 
56 J. 

5. F.N. ~i Arteriosklerosis eerebri 
68 J. ! 

6. H. Ba. ~ Arteriosklerosis cerebri 
68 J. 

I 
7. H. u ~! Schizophrenic 

44 J. 

1:64 

1:64 

1:128 

1:64 

1:64 

1:64 

1:64 

Zusammenhang mit 
plasmose mSglich 

Kein Zusammenhang 

Kein Zusammenhang 

Kein Zus~mmenh~ng 

Kein Zusammenh~ng 

Kein Zusammenhang 

Kein Zusammenhang 

~['OXO- 

I n  5 F~l len  bes tand  ein mdgliche~' Zusammenhang ,  in einem Fa l l  bes t and  
die Wahrscheinlichkeit und  in 2 F/~llen die grd/3te Wahrscheinlichlceit fiir 
die toxol01asmotisehe 3:tiologie des Leidens.  Eine endgti l t ige Sieherung 
war jedoeh n ieh t  mSglieh, da  die t ierexperimen~el le  U b e r t r a g u n g  miB- 
lang, bzw. da  keine his tologisehen Un te r suehungen  durehgeff ihr t  werden 
konnten .  

Vor S te l lungnahme zu diesen Ergebnissen  soll au f  einige F r a g e n  ein- 
gegangen werden,  die du t ch  unsere Un te r suehungen  b e a n t w o r t e t  werden  
k6nnen.  

KAUTZKY (1953) wies d a r a u f  hin, dab  naeh seinen Beobaeh tungen  
(SFR)  bei  19 K r a n k e n  mi t  ges icher ten Hirntumoren und  bei  2 K r a n k e n  
mi t  BoEcKsehem Sarkoid  in 12 F/~llen ein pos i t iver  S F T  auf t ra t .  Aueh 
er warn te  damal s  davor ,  das  bes tehende  K r a n k h e i t s b i l d  au f  die Toxo- 
p lasmose  zur/ iekzuft ihren.  I n  der  vor l iegenden Re ihenun te r suchung  wurde  
nun ebenfMls bei 19 h i s topa thologiseh  gesichergen t I i r n t u m o r e n  zu wieder- 
ho l ten  MMen der  S F T  durehgef t ihr t ,  ohne dab  sieh aueh n u t  einmM ein 
pos i t iver  Ti te r  fan& Es hande l t e  sieh dabe i  im einzelnen u m :  

Meningeome 1 Akustieusneurinom 1 Bronchialearcinom-Metastase 
1 Hypophysentumor 4 Glioblastome 2 Cystercerkosen 
1 BMkentumor 1 tIypernephrom-Metastase 
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Diese negativen SFT-Ausfalle spreehen nicht gegen die Untersuchun- 
gen von KAUTZKu sie zeigen aber, dab man aueh nicht eine intraeere- 
brale Neubildung f/Jr einen positiven Testausfall verantwortlieh maehen 
kann. 

Weiterhin soll auf die Plexus- und Epiphysenverkalkungen und auf die 
Hype~wtosis /rontalis interna eingegangen werden, bei denen, wie oben 
bereits angeffihrg wurde, versehiedene Autoren eine toxoplasmo~iselae 
:~tiologie annehmen. 

Von den 478 untersuehten miinnlichen Kranken zeigten 35 r6ntgeno- 
logiseh nachweisbare Plexusverkalkungen. Der SFT war bei allen negativ, 
auch bestand keine Bevorzugung eines best immten Krankheitsbildes. 

Epiphysenverkalkungen fielen bei 42 mgnnlichen Kranken auf, davon 
hatten 2 einen positiven SFT (6. L. B., 7. F. R.). Eine Bevorzugung eines 
bestimmten Krankheitsbildes bestand nicht. 

Ebenfalls fanden sich bei 22 weiblichen Kranken Epiphysenverkalkun- 
gen; keine Erkrankung wurde besonders betroffen. In  2 Fallen f ie lder  
SFT positiv aus (4. E. D., 6. H. Ba.). 

AUgemeine intracerebrale Kalkablagerungen liel~en sich bei 5 mannliehen 
und 4 weiblichen Kranken nachweisen. Der SFT war stets negativ, es 
wurde kein Krankheitsbfld bevorzugt. 

Die Hyperostosis [rontalis interna konnte bei 9 m~nnlichen und bei 
20 weiblichen Kranken beobachtet werden. Bei einer Patientin lag ein 
positiver SFT vor (6. H. B~.). 

F fir eine Toxoplasmose sprechende Augenhintergrundveri~nderungen 
lieBen sich bei 14 Mannern (ein Fall mi~ positiver SFI~, 5. E. G.) und bei 
5 l~'rauen erkennen. Die Genese dieser Erseheinungen konnte auch augen, 
arztlich night sicher gekl~rt werden. Bestimmte Krankheitsbilder waren 
hier nieht betroffen. 

Zusammen/assend ist also festzustellen, dab sich aus diesen Beobach- 
tungen ~ein eindeutiger Zusammenhang zwischen der Toxoplasmose und 
dem betreffenden Symptom nachweisen lagt. Die Plexus- und Epiphysen- 
verkMkungen some die Ityperostosis frontalis interna auf die Toxoplas- 
mose zurfiekffihren zu wo]len, erscheint spekulativ und nicht beweisbar. 
Alle diese Symptome tre~en bei so vielen nieht toxoplasmotisch bedingten 
Krankheitsbildern auf (entzfindlichen und degenerativen), dab man aueh 
heute noch nichts fiber deren Entstehung sagen kann. 

Auf die Schwierigkeiten, die ~tiologie der Augenhintergrundverande- 
rungen zu k]~ren, wurde bereits wiederholt yon berufener Seite hinge- 
wiesen, so dag diese Problematik fibergangen sei. 

Uberblickt man die hier durchgeffihrte Reihenuntersuchung, so ist 
festzustellen, dab auch bei neurologisch-psyehiatrischen Erkrankungen 
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und besonders bei der Symptomen-Trias nach MUTSCHLE]~ ,,Hydro- 
cephalus internus, cerebraler Herdbefund, Augenhintergrundver~nde- 
rungen" und bei Encephalitiden unklarer Genese differentialdiagnostiseh 
an eine Toxoplasmose zu denken ist. Eine derartig fiberragende Be- 
deutung, wie yon einigen Autoren angenommen wird, hat die Toxo- 
plasmose nach den hier gefundenen Untersuchungsergebnissen ffir das 
Faehgebiet der Neurologie und Psyehi~trie jedoch nieht. Auch ist die 
erw~hnte Symptomen-Trias weder obligat noch ffir eine Toxopl~smose 
spezifisch. Es kann sowohl neuro]ogisch als aueh psychiatriseh jedes nur 
denkb~re Kr~nkheitsbild dutch die Toxoplasmose ausgelSst werden. 
Dies ist dureh den untersehiedlichen Organbefall zu er]d~ren, wie die 
VerSffentlichungen in den letzten Jahren zeigten. Hervorzuheben ist 
abet, dab auch ein deutlieh positiver SFT nicht unbedingt ffir die toxo- 
pl~smotisehe Atiologie einer Erkrankung spricht, wie sich ~uch ~us der 
Tab. 2 erkennen l~Bt. Die Toxoplasmose hag ftir das neurologisch- 
psychiatrische Fachgebiet nur eine untergeordnete Bedeutung; sie tritt 
hierbei nicht h~ufiger auf, Ms bei der fibrigen BevSlkerung, wie aus der 
Prozentzahl und dem Erkrankungsalter nachzuweisen ist. Es sei hier 
noch einmal eindringlich davor gewarnt, eine differentialdi~gnostisch 
nicht genfigend gekl~rte Erkrankung auf die Toxoplasmose zuriick- 
zuffihren und dadureh das Grundleiden zu verkennen. Dieser Gefahr 
wird Vorschub geleistet, wenn man die Verdachtsdiagnose dutch den 
positiven Testausfall gesichert sieht. Es kommen unspezifische Test- 
ausf~lle vor; ferner kann der positive Titer dutch eine latente Begleit- 
Toxoplasmose bedingt sein, die in keinem Zusammenhang mit der 
vorliegenden Erkrankung steht. 

Zusammenfassung 
1. Bei 694 Kranken einer neurologisch-psychiatrischen Klinik wurde 

ohne Auswahl eine I~eihenuntersuchung mit dem SA~r~-F~LDMA~-Test 
(SFT) durchgeffihrt. 

2. Hierbei fanden sieh 29 Kranke, die einen positiven SFT aufwiesen. 

3. Von diesen 29 Kranken konnte nur in 5 Fiillen ein mSglicher Zu- 
sammenhang der Krankheit mit der Toxoplasmose angenommen 
werden, bei einer Erkrankung war dieser Zusammenhang wahrscheinlich, 
2 weitere Erkrankungen lieBen sich mit grSfiter WahrscheinlicMceit auf 
die Toxoplasmose zuriickfiihren. 

4. Ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen Toxoplasmose und 
Plexusverkalkungen, Epiphysenverkalkungen und Hyperostosis fron- 
talis interna wird abgelehnt. 

5. Die H~ufigkeit der Toxopl~smose im neurologisch-psychiatrischen 
Krankengut einer GroBstadt entspricht mit 4,17 ~o der Erkrankungsziffer 
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der  i ib r igen  Bev61kerung.  E i n e  besonde re  B e d e u t u n g  h a t  die Toxo-  

p l a smose  ffir  das  F ~ c h g e b i e t  de r  N e u r o l o g i e  u n d  P s y c h i a t r i e  dem-  

n a c h  n ich t .  
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