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Im Jahre 1939 berichteten Worw, CoweN u. Patcs tiber die erste in
vivo diagnostizierte Toxoplasmose; seit dieser Zeit hiduften sich die Ver-
offentlichungen tiber Toxoplasmaerkrankungen bei Kindern und Er-
wachsenen, so dafl die Literatur jetzt ungefihr 1500 Publikationen um-
faft. Es wurde iiber Einzelfille aus allen medizinischen Fachrichtungen
berichtet, es liegen aber auch Ergebnisse von Reihenuntersuchungen an
Toxoplasmoseverdichtigen und -unverdichtigen Personen vor. Dieser
Bericht iiber 694 neurologisch-psychiatrisch Kranke, bei denen ohne Aus-
wahl und zuwiederholten Malen der SaBIN-Frrpman-Test zur Aufdeckung
einer Toxoplasmose durchgefithrt wurde?, soll einen Beitrag iiber die
Durchseuchung der Bevélkerung einer GrofBstadt mit Toxoplasma gondii,
insbesondere von Kranken unseres Fachgebietes, geben.

Zunichst seien einige Bemerkungen tiber die Hinteilung der Toxoplas-
mose erlaubt:

Herrprtcer (1949) und Keme (1950) gaben folgende klinische Er-
krankungsarten an:

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

2. Die juvenile Form, die im spiteren Kindesalter erworben wird, und
die wie eine akute Encephalitis verlauft.

3. Die Erwachsenentoxoplasmose, deren voll entwickeltes Bild durch
seine Kombination von atypischer Pneumonie, Myocarditis und Ence-
phalitis im Verein mit einem fleckfieberdhnlichen Exanthem und Muskel-
schmerzen charakteristisch erscheint.

4. Erkrankungsformen, die ohne fiir Toxoplasmose typische Erscheinun-
gen ablaufen, und die eine Art stiller Feiung darstellen, nach denen man
aber im Serum neutralisierende Antikérper nachweisen kann.
 1Die serologischen Untersuchungen wurden von Herrn Professor Dr. med.
H. KuneRT (Leiter der Tropenmedizinischen Abteilung des Robert Koch-Institutes,

Berlin) {ibernommen, dem auch an dieser Stelle fir die liebenswiirdige Unter-
stiitzung der Arbeit herzlich gedankt sei.
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Eine Einteilung von PIEKARSKI (1951) betont die pathologisch-anato-
mischen Unterschiede:

1. Meningo-Encephalomyelitis mit Chorioretinitis pigmentosa.

2. Viscerale Erkrankungsform mit wechselnder, manchmal generali-
sierter Organbeteiligung.

3. Generalisierte Formen ohne bestimmte Beteiligung der Organe.

Die Toxoplasmaerkrankungen des ZNS beschéftigten besonders
Mutscarer (1952), der 5 verschiedene Erkrankungsformen des Nerven-
systems hervorhob, eine Einteilung, die unseres Erachtens (WENDE 1954)
zu weit ging, und die von MuUTscHLER selbst in spédteren Arbeiten
korrigiert wurde. Er stellte dann (1954) folgende Einteilung auf:

1. Die gefiBabhiingige metastatische Herdencephalitis, die sich meist
durch einen blanden Verlauf auszeichnet und

2. der schleichend-hydrocephalische Prozel3, bei dem sich oftmals ein
leicht verdnderter Liquorbefund nachweisen 1a6t.

Vor Schilderung der klinischen Bilder und der diagnostischen Schwierigkeiten
soll auf die Toxoplasma-bedingten histopathologischen Verdnderungen des ZNS
eingegangen werden, wie sie aus der Literatur bekannt sind.

Bei den angeborenen Erkrankungen erfolgt die foetale Infektion stets in der
Wachstumsperiode, also in der zweiten Halfte der Schwangerschaft. In dieser Zeit
reagiert der Foet nicht mehr mit HemmungsmiBbildungen und Entwicklungsstérun-
gen, sondern es entstehen entziindliche Reaktionen und Destruktionsprezesse in
einem urspriinglich normal angelegten Gebiet (PrTERS 1951). Auf Grund der histo-
logischen Untersuchungen muf3 man annehmen, dafll die primére Invasion der
Erreger im Hirnstammgebiet paraventrikuldr einsetzt, da sich hier in vielen Fallen
die altesten Verinderungen fanden. Dies gibt auch gleichzeitig den Hinweis, daB
eine Verschleppung der Parasiten auf dem Liquorwege erfolgt. Die Gebiete der
altesten Schiadigungen zeigen vollstindige Nekrosen, die sehr eindrucksvoll sind
und zu dem wenig schérien Namen ,,Schweizer-Késegehirn® (HeELLBRUGGE 1949)
gefithrt haben. Weiterhin finden sich Kerntriimmer und grobkérnige Kalkablage-
rungen. Jiingere Verdnderungen lassen in den Nekroseherden noch Kernschatten
oder pyknotische Kerne und auch feinstaubige Verkalkungen erkennen. Die
frischesten Herde stellen sich.als zentrale Nekrosen mit einem ringférmigen Gra-
nulationswall mit reichlich Plasmazellen und eosinophilen Leukocyten dar. Die
GefaBe sind von Rundzellen infiltriert, Intimawucherungen und Geféafinekrosen
werden beobachtet. Ferner fallt eine bandartige Ausbreitung der Nekroseherde in
den unteren Rindenschichten auf, die eine besonders reiche Capillarversorgung
haben. Bei der Entstehung der Nekrosen mufl man daran denken, dafl Kreislauf-
storungen neben einer direkten Toxineinwirkung der Erreger eine Hauptrolle
spielen. Auffallig ist auch, daB sich die geschilderten Vorgénge iiberwiegend im Grau
des Hirns abspiclen. Simox (1954) duflerte dazu die Vermutung, daf} dies mit einer
besonderen Tropie des an sich schon als neurotrop geltenden Erregers zusammen-
hingen kénne. Neben den Verdnderungen am Hirngewebe selbst besteht immer eine
rundzellige Infiltration der weichen Hirnhéute sowie eine proliferierende Ependymitis,
die zum VerschluB des Aquaduktus fithren kann. Auch sind im Riickenmark
prinzipiell die gleichen Versinderungen zu beobachten, dabei erscheint das Lenden-
mark manchmal bevorzugt betroffen zu sein.

Zu den oben erwihnten Kalkeinlagerungen ist zu sagen, daB sie bisher nur nach
konnatalen Toxoplasmose-Encephalitiden und noch nie bei einem einwandfrei
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postnatalen Fall festgestellt wurden, Sie finden sich besonders bei histologischen
Untersuchungen; so stellle BamarTer (1952) in 609, der Neugeborenen- und
Sauglingstoxoplasmose Kalkeinlagerungen fest, wihrend amerikanische Autoren
(zitiert nach PARNITZKE 1954) sogar in 909, Kalkeinlagerungen fanden. Diese Ver-
kalkungen konnen intracerebral, intrameningeal und intrachoroideal gelegen sein,
sie treten einseitig oder bilateral-symmetrisch auf, auch kommen bogenférmig der
Ventrikelwand anliegende bzw. an den Basalganglien gelegene Kalkschatten vor.
Selbstverstandlich gelingt die rontgenologische Darstellung dieser Kalkherde erst
bei Erreichen einer bestimmten GroBe, in der Mehrzahl der Fille werden sie nur
histopathologisch an Nerven- und Gliazellen als feinkérnige Niederschlige gefunden.

Auf die sehr vielseitige Differentialdiagnose, die Hirntumoren, Co-Vergiftungen,
Tincephalitis lethargica, Malaria, STURGE-WEBERsche Krankheit, tuberise Sklerose,
Cysticerkose, Histoplasmose, Blastomykose umfaBt, soll hier nicht eingegangen
werden.

Die rontgenologisch sichtbaren Hirnplexus-Verkalkungen sollen ebenfalls einen
Hinweis auf eine abgelaufene Toxoplasmose geben. Der Plexus dient als Filter- und
Sekretionsorgan des Blut-Liquor-Kreislaufs. Auf Grund dieser wichtigen physiolo-
gischen Funktionen ist er besonders gefafireich versorgt, so daf infektits-entziind-
liche Vorginge zu Nekrosen und zu nachfolgenden Verkalkungsreaktionen fithren
konnen. Hs wird betont (ParNITZRKE 1954), daff diese Verkalkungsreaktionen als
Residuum hirnorganischer Stérungen und nicht als zufallige oder einfach physio-
logische altersbedingte Erscheinungen angesehen werden miissen®.

Auch wird die Verkalkung der Epiphyse in eine nahe Beziehung zur Toxoplasmose
gebracht (KocH, Borx, FENNER u. GrRUTZNER 1952). Auf diese Plexus- und Epi-
physenverkalkungen wird bei unseren eigenen Beobachtungen noch eingegangen.

Einige Autoren geben an, dafl das gelegentliche Vorkommen hyperostotischer
SchidelmiBbildungen (Hyperostosis frontalis interna) mit der Toxoplasmose zu-
sammenhingen kénne. So stellten BAMATTER, SABIN, BRINKHORST, GLANZMANN,
WINSSER (zitiert nach Farck 1953) bei mehreren Miittern von toxoplasmosekranken
Kindern eine Hyperostosis frontalis interna fest und glaubten, dies als Beweis fur
die toxoplasmotische Entstehung des Leidens anfithren zu konnen.

Wie kann nun die Diagnose einer Toxoplasmose des CNS gestellt wer-
den und welche neurologisch-psychiatrischen Krankheitserscheinungen
finden sich bei der Toxoplasmose ¢ Bei der Schilderung der serologischen
Untersuchungsmethoden soll weder auf die Komplementbindungs-
reaktion nach WesTPHAL, noch auf den intracutanen Hauttest mit Toxo-
plasmin nach FRENKEL, sondern nur auf die SaBIN-FrLDMaw-Reaktion
eingegangen werden, mit der auch die Reihenuntersuchung bei unseren
Kranken durchgefiihrt wurde.

Der SaBiN-Frroman-Test (SFT), dessen technische Durchfihrung hier
nicht beschrieben werden kann, ist heute als die verbreiteste und verlaB-
lichste Untersuchungsmethode fiir das Bestehen einer Toxoplasmose
anzusehen,

Nach Ansicht namhafter Autoren stellt ein konstant hoher Titer ein wichtiges
Kriterium fiir die Diagnose einer Toxoplasmose dar. Allerdings ist es moglich, daB

1 Nachtrag bei der Korrektur: BiscaoF (1955) stellte ebenfalls bei einer groBeren
Angzahl von Kranken mit rontgenologisch nachweisbaren intracerebralen Kalkherden
einen positiven SABIN-Frrpman-Test fest.
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die SaBIN-FELDMAN-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 miissen, und da positive Reaktionen bei
einem Vorliegen von Sarcosporiden, Trichonomaden, Trypanosoma cruzi und
lewisi gefunden wurden. Dabei ist hervorzuheben, dafl Trypanosoma lewisi und
Sarcosporiden nicht menschenpathogen sind, und daf auch eine Trypanosoma
cruzi-Infektion in Europa keine Rolle spielt.

Wann kann nun mit einem Nachweis von Antikoérpern gerechnet wer-
den? Aus Laborinfektionen ist bekannt, dafl diese Antikérper erst 3 bis
8 Wochen nach einer Infektion auftreten. Ihr Vorhandensein ist von
einem ausreichenden Allgemeinzustand abhéngig, auch diirfen keine
pathologischen Serumverhiltnisse vorliegen. Ferner brauchen die Anti-
korper nicht in allen Phasen der Erkrankung nachweisbar zu sein. Es
kommt besonders dann nicht mehr zur Antikérperbildung, wenn die ent-
ziindlichen Verdnderungen abgeschlossen sind. Die SaBIN-FELDMAN-
Titer sinken also mit fortschreitender klinisch-immunbiologischer Aus-
heilung der spezifischen toxoplasmotischen Herdinfekte, Herdnekrosen
bzw. der spezifischen Entziindung (Meningitis) im Serum von exogen
infizierten Kranken und auch bei den kongenital Toxoplasma-Infizierten
allméhlich ab und kénnen im Verlaufe von Jahren vollstindig aus dem
Serum verschwinden.

Die bisher veroffentlichten Reihenuntersuchungen zeigen, daB die
héchste Zahl der positiven Reaktionen zwischen dem 30. und 40. Lebens-
jahr gefunden wird. Auch ist der Anteil der positiven Reaktionen bis zum
vollendeten 1. Lebensjahr relativ hoch, um im 1. Jahrzehnt wieder ab-
zusinken. Dieses Absinken 4Bt erkennen, dall in dieser Zeit Neuinfek-
tionen nicht hiufig sind.

Die Reihenuniersuchungen ergaben ferner, dafl in verschiedenen Bezirken und bei
verschiedenen Personenkreisen eine verschieden hohe Durchseuchung der Be-
volkerung zu finden ist. So stellten KuNgrT u. JUPTNER (1952) in Berlin bei 137 kli-
nisch und anamnestisch verdichtigen Personen in 0,79, eine positive Reaktion fest,
in einer zweiten Reihe gezielter Untersuchungen wurden 5,69, gefunden. Dagegen
ergaben Untersuchungen an 1000 gesunden und anamnestisch unauffalligen Per-
sonen in 1,8%, einen positiven Farbtest. Monr (1952) stellte in 20%,, PIEKARSKI
(1954) bei Kindern bis zu 10 Jahren in 5—10%, und bei Erwachsenen von 40 Jahren
in 40—609%, positive Reaktionen fest, FaLok (1954) fand bei 800 Untersuchungen
in Berlin 3%, Baper in Heidelberg 11%,, PrErarsxI fiir Bonn 15—209,, WESsT-
pHAL in Hamburg bei gesunden Personen 2%, ; amerikanische Autoren gaben 5 bis
659, an (zitiert nach Ku~err u. JiprNer 1952). Diese Zahlendifferenzen kénnen
einmal mit der tunterschiedlichen Beurteilung der positiven Reaktionen erklirt
werden. So sehen z. B. einige Autoren (KUDICKE u. POHLIG 1954) bereits einen
Titer von 1:4 als positiv an, wihrend die Mehrzahl der Autoren (SaBIN, FELDMAN
1952, KUNERT u. JUPTNER 1952, Rora 1953) erst Werte ab 1:64 als positiv bezeich-
nen. Ferner lassen sich die Differenzen durch die unterschiedlichen Ergebnisse bei
der Stadt- und Landbevélkerung erkliren: Personen, die einen engen Kontakt zu
Tieren haben, bzw. mit Tierprodukten umgehen, wie z. B. Fellverarbeiter, weisen
viel hiufiger eine positive Reaktion auf.
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Wann kann nun eine positive SFR als spezifisch fiir eine akute Toxo-
plasmose angesehen werden ? Hier sind die Mehrzahl der Autoren der An-
sicht, dal3 besonders ein Titeranstieg wihrend der Erkrankung das Vor-
liegen der Toxoplasmose beweist. Bleibt die Titerhéhe jedoch unverdndert
bestehen, so ist die Toxoplasmose an der Erkrankung unbeteiligt. Eine
méBige Titeraktivierung ist aber auch durch andere Belastungen oder
Erkrankungen mdglich. Dies 146t sich dadurch erkennen, dafl die SFR
wihrend der Graviditdt in htherem MafBe als bei Nicht-Graviden positiv
ausfallt (WesSTPHAL u. Parm 1954).

Bei einem subakuten Krankheitsverlauf sind zunichst niedrige Werte
moglich, dann kommt es durch Einflisse, die heute noch nicht genau
itbersehen werden konnen (Vermehrung der Erreger, andere endogene
oder exogene Einfliisse) schnell zu einem Titeranstieg. Die niedrigen Werte
kénnen sowohl eine erst beginnende Antikérperproduktion anzeigen,
kénnen aber auch bedeuten, dall es sich um préexistente Antikorper
handelt, die von einer linger zuriickliegenden subklinischen Infektion
stammen, und die mit der jetzigen Erkrankung nichts zu tun haben
(TraLHAMMER 1955). Ferner ist daran zu denken, dall es in der Natur
einer Seroreaktion liegt, nicht in jedem Fall und nicht zu jeder Zeit einen
Infektionsverlauf anzuzeigen. Es sei hier nur an die seronegative Tabes
und an die Schwierigkeiten bei der Brucellose erinnert, deren Infektions-
verlauf in etwa 109, durch blockierende Antikdrper nicht zu fassen ist
(MurscHLER 1954).

BEs wurde angefiihrt, dafl Mycine die Aktivierung der Antikorper bei
der Toxoplasmose beeinflussen kénnen (ScHOLTYSSEK 1953). Bei gerin-
gen Aureomycingaben trite ein provokatorischer Anstieg der SFR ein,
wihrend groBle Dosen einen Abfall verursachten. Die Bestidtigung dieser
Angaben wiirde bedeuten, daBl durch geringe Aureomycingaben eine
weitere diagnostische Kldrung mdoglich ist. Weitere Untersuchungen in
dieser Hinsicht stehen jedoch noch aus.

Man kann heute nur sagen, dall bei der Koordination des klinischen
Bildes mit dem SFT die mit den Altersstufen steigende Durchseuchung
der Bevolkerung, der Anstieg der Titerkurven nach einer Toxoplasma-
infektion und die Aktivitdt des vorliegenden Krankheitsbildes zu be-
achten ist. Ein positiver Reaktionsausfoll besagt zundchst nur, daff ein
Kontakt mit Toxoplasmen stattgefunden hat, aber noch nicht, dafi die vor-
liegende Erkrankung als Toxoplasmose angesehen werden kann. Einen Zu-
sammenhang zwischen dem klinischen Bild und dem Ausfall der Test-
untersuchungen anzunehmen, ist eine Wahrscheinlichkeitsiiberlegung, die
mit Kritik vorgenommen werden soll (THarLEAMMER 1953). Nur hohe
Titer und besonders das Ansteigen und Fallen des Titers sagen, dafl die
bestehende akute Krankheit als Toxoplasmose angesprochen werden darf.
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Ein endgiltiger Beweis ist jedoch erst dann angetreten, wenn es gelingt,
die Parasiten morphologisch oder im Tierversuch nachzuweisen.

Bei den durch Toxoplasma gondii hervorgerufenen Erkrankungen
hob MvurscHLER besonders hervor, dafl ein unklarer cerebraler Herd-
befund, kombiniert mit Netz- und Aderhautherden an eine Toxoplasmose
denken 148t. Dazu mul betont werden, dall Augenhintergrundverinderun-
gen nicht unbedingt zum Bild der Toxoplasmose gehoren, und daf auch
bei anderen Erkrankungen derartige Verdnderungen auftreten kénnen.
Am Auge findet sich nun nicht nur ein entziindlicher, sondern auch ein
degenerativer Proze8, so dal man das Wort ,, Retinopathie® pragte. Von
MurscureEr stammt dazu der Ausdruck ,retino-encephalopathisches
Syndrom‘. Bs finden sich am Augenhintergrund chorioiditische Herde
aller GroBen, Blutungen und subretinale Exsudate mit blasiger Netz-
hautablosung, Zentralvenenthrombosen und andere Gefifstorungen,
Opticusneuritis, Iridocyclitis mit Sekundérglaukom. In der Mehrzahl der
Fille handelt es sich aber um kleine vereinzelte, dicht schwarz pigmen-
tierte Netzhautherde oder iiberhaupt um Pigmentverschiebungen. Diese
Stérungen fithren auch spéter nicht zum Augenarzt, da sie auBerhalb der
Macula keine Sehbeeintrichtigung hervorrufen.

Die bis jetzt in der Literatur beschriebenen Krankheitsbilder, die das
Fachgebiet der Neurologie und Psychiatrie betreffen, sind so vielfaltig,
daB es nicht gelingt, ein Toxoplasmosesyndrom herauszuarbeiten. Dies
ist verstidndlich, wenn man sich vergegenwartigt, dafl die Erreger bei
histologischen Untersuchungen in allen Organen gefunden wurden und ja
auch im ZNS an den verschiedensten Gebieten anftreten kénnen.

So entdeckte z. B. GutmaraEs (1943) bei der Obduktion eines 18 jihri-
gen Farbigen u. a. auch Toxoplasmen in der Hypophyse; grofle Gebiete
darin waren nekrotisch. In Deutschland hoben besonders Borx u. Kocu
(1951) endokrine Stérungen als Folge der Toxoplasmose hervor und
gaben an, daf eine hypophysire Insuffizienz entstehen kann. Es fanden
sich endokrine Abweichungen, wie Regulationsstérungen im Kohlen-
hydrat- und Wasserhaushalt, Morbus Cusxing, Morbus SIMMONDS artige
Syndrome, Hirsutismus, Fettsucht. Auch wurde ein Kind mit einem
Hydrocephalus und einer Pubertas praecox beschrieben (HeLunp 1952),
das an einer konnatalen Toxoplasmose litt. ScawARTMANN u. Mitarb.
(1948) teilten einen Fall von Zwergwuchs mit, STEINBRINK (1951) schil-
derte 2 Fille von Morbus CusHING. '

Als rein newrologische Krankheitserscheinungen wurden beschrieben:
Opticusatrophie (BouN u. Koo: 1951), Oculomotoriuslihmung, Bulbir-
paralyse und Anosmie (STrRAUB 1951), Facialisparesen (Worr, COWEN u.
Paice 1939), Augenmuskellihmung (Kemp 1950), Paresen der oberen
Extremitidt (BrinkzORST 1948), Riickenmarkldsion mit Halbseitenldh-
mung (CArLaHAN 1945), Blasenlihmung (StrROBEL 1951).
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Kiirzlich versffentlichte Prexorx (1953) auch ein polyneuritisches Syndrom bei
einem 65jahrigen Mann, das im Verlauf einer akuten Toxoplasmose auftrat. Es ist
auch QuaxpT (1951) anzufithren, der einen Mann sezierte, bei dem eine Toxo-
plasmose unter dem Bilde einer cerebralen Kinderlshmung mit Amaurose und
Hydrocephalus internus stirkeren Grades vom 2.—41. Lebensjahr bestanden hatte.
Ferner sei an den Fall eines Parkinsonismus sine agitatione erinnert, der bereits an
anderer Stelle ausfithrlich beschrieben wurde (WENDE 1954) und auf den spiter
noch einmal eingegangen wird.

MorscaLER wies 1953 darauf hin, daff die Toxoplasmose rein hydrocephale
Bilder verursachen kénnte und betonte besonders deren Bedeutung fiir die Begut-
achtung von Hirnverletzten. Verschiedene schwere Erkrankungen, die mit einer
Beteilignng des ZNS einhergehen, kénnen jedoch einen Hydrocephalus bedingen;
ein eventuell positiver SFT ist also nur als unspezifischer Nebenbefund zu be-
trachten. Vor Uberwertung des positiven SFT bei einem Hydrocephalus ist dringend
zu warnen; ein bestehendes Grundleiden kénnte dadurch iibersehen werden. Der
Hydrocephalus kann auf folgendem Wege entstehen: durch eine Ependymitis
granularis, oder durch ein entziindliches Exsudat kommt es héufig zu Verlegungen
von Ventrikeloffnungen, die dann einen Hydrocephalus occlusus zur Folge
haben. Aber auch das Vorkommen einer hypersekretorischen Form infolge
toxoplasmotischer Plexuserkrankung wird beobachtet. Ferner rufen ence-
phalomalacische Herde und granulire Ependymitiden eine Markatrophie her-
vor, so daB auch von einem Hydrocephalus ex vacuo gesprochen werden kann
(KEHRER 1955).

Zu dem Auftreten der encephalitischen und encephalomyelitischen Krank-
heitsformen ist zu betonen, dall bis heute noch keine Einigung dariiber
besteht, ob die als primdr toxoplasmogen gedeuteten Erwachsenen-
Iincephalitiden nicht méglicherweise als eine Reaktivierung bzw. als eine
Aktivierung einer bis dahin stummen Toxoplasmose aufgefallt werden
kénnen. Fiir diese Aktivierung wiirde sprechen, dafi bekanntlich alle
resistenzschwichenden Noxen ein Fortschreiten des latenten Toxoplas-
moseprozesses zur Folge haben. Auch zeigen die beschriebenen Labor-
infektionen, da die Infektion mit dem Toxoplasma beim Erwachsenen
klinisch oftmals villig inapparent verlaufen kann. Der Ubergang latenter
Infektionen in ein akutes Krankheitsbild durch interkurrente Infekte
oder hormonale Umstimmungen (z. B. Graviditét) ist also moglich. Die
akuten Erkrankungen, die dann zu den encephalitischen oder encephalo-
myelitischen Bildern fithren, beginnen meist mit migraneartigen Kopf-
schmerzen, die von Frangz u. Horst (1952) als Zeichen einer ,,Hirn-
schwellung’ angesehen werden (vgl. hierzu die Arbeiten SELBACHS iiber
das Problem der Hirnschwellung und des Hirnédems, 1949).

Eine besonders eindrucksvolle Erkrankung schilderte kiirzlich KRETSCHMER jr.
(1955): Eine 32jihrige Frau litt an einer Encephalitis mit begleitenden psycho-
tischen Reaktionen, primitiven Bewegungsabldufen und generalisierten Krampf-
anfillen. Dabei liel sich das psychopathologische Bild kaum von einer akuten
Schizophrenie unterscheiden. Es fanden sich deutlich positive SFR und im Liquor
trat eine Eiweilvermehrung auf, wie sie sich sehr oft bei der Toxoplasmen-Ence-
phalitis zeigt. Nach wiederholter Sulfonamidbehandlung klang das Krankheitsbild
vollstéandig ab.

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 194 13
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Jinen weiteren kasuistischen Beitrag zur akuten Erwachsenen-Toxoplasmose
gaben ABFFNER, SCHMIDTEE, SEEBERGER u. VOELKEL (1955). Die Autoren be-
richteten iiber eine im Tierversuch nachgewiesene Toxoplasmose-Encephalitis bei
einer 34jihrigen Frau, wobei der Infektionsverlauf durch eine symptomatische
Psychose mit wechselndem psychopathologischem Bild auBergewohnlich kompli-
ziert war und sich eine Myositis ossificans im Bereich des Bewegungsapparates beider
Kniegelenke noch im akuten Krankheitsstadium manifestierte. Die Patientin iiber-
stand nach ausgedehnter Behandlung mit Sulfonamiden und Antibiotica die
schwere FErkrankung; als Restzustand blieb ein hyperisthetisch-emotionelles
Syndrom, sowie eine mifige Versteifung beider Kniegelenke bestehen. Auffallig
ist, daB bei diesem Krankheitsbild der SFT erst in der 12. Krankheitswoche
positiv. wurde, und daB auch im Liquor niemals pathologische Verinderungen
zu erkennen waren.

An Liguorverinderungen wird besonders eine Hiweillvermehrung bei
gering erhohter Zellzahl und bei pathologischen Kolloidkurven beschrie-
ben (OTTo 1953). Beweisend soll auch eine zunehmende EiweiBsteigerung
bei fehlender ZuckererhShung sein. Bei kindlichen Erkrankungen haben
WortER u. HUupEMANN (1952) sogar von Paralysekurven berichtet.
Auch BamarTsR betonte, daf} die Zellvermehrung meist gering sei, es
kommen jedoch auch bis zu 700/3 Zellen vor. FREUDENBERG (1947) fand
sogar eine Vermehrung auf 1390/3 Zellen. Der Erregernachweis im Liquor,
gelingt nicht immer, sondern nur dann, wenn es zum Durchbruch sub-
ependymaler Herde in den Liquorraum gekommen ist. (Bei dem Kranken
KrETsCHMERs gelang der Erregernachweis ebenfalls nicht.)

Bei elektrencephalographischen Untersuchungen fanden sich diffuse Dys-
rhythmien iiber dem gesamten Hirn, an umschriebenen Stellen Alpha-
reduktion und Deltafoci (Bouxn, Koorn, FENNER u. GrUTZNER 1952). Es
liegen verstindlicherweise auch hier keine Besonderheiten vor, die fiir
eine Toxoplasmose spezifisch sein kénnten.

Da man auch bei anderen Erkrankungen positive SFR findet, mul man sich
fragen, inwieweit diese Erkrankungen mit der Toxoplasmose zusammenhéngen
bzw. von ihr aktiviert werden kénnen. Diese positiven Titerwerte treten sowohl bei
der Tuberkulose als auch bei den Entmarkungskrankheiten in einem hohen Prozent-
satz auf. Bel den Entmarkungskrankheiten wurde die Méglichkeit diskutiert, dafl
sie durch eine latente Toxoplasmose verursacht sein konnen, ferner wurde daran
gedacht, daB die Toxoplasmose eine Disposition schafft, nm Entmarkungskrank-
heiten zur Entwicklung zu bringen, d. h. daB es durch eine chronisch latente Toxo-
plasmose zu einer Resistenzminderung kommt, die den Boden fiir die Entmarkungs-
krankheit bereitet (Kunerr 1952). Als 3. Moglichkeit wurde angegeben, eine
Entmarkungskrankheit wiirde eine Basis fiir ein besseres Haften fiir die Toxo-
plasmose bilden (WesTPHAL u. PALM 1954, BERTRAM 1955).

Auch bei der Tuberkulose ktnnte man daran denken, dafl die latente Toxo-
plasmose die Abwehrkrifte des Korpers so sehr schwache, dafl es zum Ausbruch
der The. kommt.

Zwar sind alle diese Angaben bis jetzt Hypothesen, sie konnen aber nicht als
unwichtig abgetan werden, zumal das gehaufte Auftreten der positiven SFR bei
diesen Krankheitsbildern doch sehr auffallig ist.
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Bei anderen Erkrankungen (Malaria, Leptospirosen, Hepatitis, Lues) fithrte
WestpHAL (1951) Reihenuntersuchungen durch und konnte zeigen, daf die SFR
dadurch nicht beeinflufit wird. Auch wir pruften bei 2 Patientinnen, die wegen
einer progressiven Paralyse mit einer Malariakur behandelt wurden. wiederholt die
SFR: ein positiver Titerausfall trat dabei niemals auf. :

Orro (1953) diskutiert, daf das LAURENCE-MOON-BARDET-BIEDL-Syndrom
durch eine Toxoplasmose verursacht sein konnte. Diese Erkrankung setzt sich
zusammen aus Retinitis pigmentosa, Dystrophia adiposogenitalis, Poly- oder
Syndaktylie, Schwachsinn und Stérungen der extrapyramidalen Motorik. Bisher
erscheint nur gesichert, daf3 die zugrunde liegende Stérung wahrend der Embryonal-
entwicklung einsetzt und bis weit ins extrauterine Leben weiter wirkt sowie ver-
schiedene Organbezirke trifft. Spezielle Untersuchungen iiber den eventuellen Zu-
sammenhang dieser Erkrankung mit der Toxoplasmose stehen noch aus, besonders
da die Erkrankung ein sehr seltenes Leiden ist, von dem bisher nicht viel mebr als
200 Falle beschrieben sein dirften. Wenn auch die histopathologische Unter-
suchung des ZNS bei dieser Erkrankung Bilder ergab, die denen der Toxoplasmose
ahneln, so ist doch fiir dieses Syndrom eine toxoplasmogene Atiologie abzulehnen, da
ein Teil dieser Krankheitserscheinungen bereits in der 1. Hilfte der Foetalzeit
entstanden sein muf und nicht in der 2. Hilfte, wie es bei der Toxoplasmose der
Fall ist. )

Von besonderer Wichtigkeit erscheint ferner die Tatsache, dal} die im
Sauglingsalter latent verlaufene Toxoplasmose als einer der exogenen
Dispositions- und Lokalisationsfaktoren aufzufassen ist, auf deren Boden
eine zentralnervose Komplikation nach Vaccination entstehen kann.
PauL (1954) schlug daher vor, Untersuchungen auf Toxoplasmose vor der
Pockenschutzimpfung durchzufithren, um diese zentralnervosen Kom-
plikationen auszuschalten.

Die in der Nervenklinik der Freien Universitdt Berlin durchgefiihrte
Revhenuntersuchung umfalit 694 Personen (478 Ménner und 216 Frauen
verschiedener Altersklassen), die stationdr behandelt wurden. Bei jedem
Kranken wurde zu wiederholten Malen die SFR durchgefithrt, anam-
nestisch oder klinisch verdichtige Félle wurden nicht bevorzugt. Die ein-
zelnen Diagnosen sind aus Tab. 1 ersichtlich.

Aus dieser Tabelle ist zu erkennen, dali 29 = 4,179%, der untersuchten
Patienten einen positiven SFT aufweisen. Die Hohe der einzelnen Titer
wird bei der Besprechung der Krankheitsbilder angegeben. Es zeigt sich
deutlich, daB diese positiven Reaktionen bei den Durchschnittsergeb-
nissen der anderen Reihenuntersuchungen liegen bzw. die dort ange-
gebenen positiven Werte nicht einmal erreichen. Es sei hier nur an
Koxert (1952) erinnert, der bei verdichtigen Personen in 0,79, bzw.
5,69, positive Resultate erzielte und bei unverdichtigen Personen in
1,89, einen positiven Farbtest fand. Farck fithrte ja ebenfalls Unter-
suchungen in Berlin durch und stellte bei 900 Patienten in 3%, einen
positiven Test fest. Auch liegt unsere Prozentangabe unter den Zahlen
von MoHR, PIERARSKI und BADER.

13*
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Tabelle 1. Anzahl der untersuchten Kranken
Die eingeklammerten Zahlen geben die Anzahl der Kranken mit positiver SFR an

Diagnose l Ménner ‘ Frauen
Polyneuritis . . . e 16 4
Entmarkungskrankhelten e 20 (3) 54 (2)
Meningitis tuberculosa . . . . . . . . . . 2 (1) | 1
Meningitis spinalis .. 1 ‘ —
Arachnoiditis spinalis . . . . . . . Coe 1 ‘ 1
Meningo-Encepbalitis . . . . . . . . . . 1 ( —
Parxinson-Syndrom . . . . . . . . .. 16 (1) 11
Hirnatrophischer Prozef . . . . . . . . . 7 (1) 1
Postenceph. Zustandsbild . . . . . . . . 25 10
Pubertare Magersucht . . . . . . . . . . — i 1
Morbus CosmiNe . . . . . . . . . ... — ‘ 1
Pachymeningitis cerv. hypertr. 2 ‘ 1
Luwes connata . . . . . . . . . . . ... ! 1 1
Lues cerebrospinalis . . . . . . . . . . . 14 (1) 7
Tabes dorsalis e 6 -
Taboparalyse . . . . . . . . . . .. .. 4(1) -
Progr. Paralyse . . . e e 4 (1) i 2
Bandschelbenschadlgung e 11(1) 1 6 (1)
Phantomschmerzen . . . . . . . . . . . 2 -
Sympathalgie . . . . . . . ... L. 1 —
Subdurales Himatom . . . e 1 —
Zustand nach Schadel-Hirn- Trauma ce e 41 (2) i 2
Paroxysmale Muskelldhmung . . . 1 | -
Spin. progr. Muskelatrophie 1 \ —
Myasthenia gravis pseudoparalyt 1 —
Syringomyelie . . . . . . . . .. .. 4(1) 6
Funiculire Myelose 3 3
Pellagra . . . . . . e - 2
Myatroph. Lateralsklerose e e e 3 2
FrigprElcHsche Ataxie . . . . . . . . . 1 1
Neurofibromatose Recklinghausen . . . C 1(1) —
Hyperkinet. Syndrom (Status marmoratus) 1 ~
Chorea HONTINGTON 2 1
Paramyoclonus multiplex 1 —
Torticollis spasticus . . . 2 -
Arteriosklerosis cerebri . ; 50 29 (3)
Kopfschmerzen (vasomot., Mlgrane) Coe e ; 8 3
Botulismus . e ; 1 —
Genuine Epilepsie . . . . . . . . . 9 9
Symptomat. cerebr. Anfallsleiden . 56 (3) 20
Hirntumor . . 13 6
Neuralgien bei Ca- Metastasen e 1(1) —
Abnorme Erlebnisreaktion . e 29 (2) 5
Psychopathie . . . . . . . . . . ... } 42 11
Cyclophrenie .. . . . . . . . . . . . . .| 30 ‘ 3
Schizophrenie. . . . . . . . . . . . .. 33(2) 5(1)
Sympt. Psychosen . . 6
Debilitat . . 3 2
i |

478 (22) | 216 (7)
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Die Verteilung der Untersuchungen auf die einzelnen Altersklassen ist
aus der Abb. 1 zu erkennen.

Es sollen jetzt in kurzen Ziigen die einzelnen Erkrankungsfille der
S¥T-positiven Patienten besprochen werden, bei denen ein Zusammen-
hang des Krankheitsbildes mit der Toxoplasmose anzunehmen war. Auf
die iibrigen Kranken mit einem positiven Titer, der jedoch als unspezi-
fische Reaktion angesehen werden
muflite, wird aus Platzgrinden W eyctiver dustill
nicht ndher eingegangen. [ pasttiver Austed!

787

Pat. H. M. F. A. des 33jahrigen
Mannes ohne Besonderheiten. E. A.:
1943 wurde der Kranke bei einer
Minenexplosion in RuBland in die
Luft geschleudert; Stauchung der
Wirbelséule und langere BewuBt-
losigkeit. Danach Schwiche beider
Beine, die sich allméhlich wieder
weitgehend zuriickbildete. Spater ver-
stiarkte sich die neurologische Sym-
ptomatik, die Beschwerden griffen auf
die Arme iiber. In den folgenden Jah-
ren abwechselnd Verschlechterungen
und Remissionen. Zusétzlich Sen-
sibilitdtsstorungen.

Bei Klinikaufhahme pelziges Ge-
fithl an den Hénden und Einschrin-
kung der Bewegungsfahigkeit beider
Beine. Interne Untersuchung wund
Laborwerte: Keine krankhaften Ver-
anderungen. Neurologisch: An den oy o )
fimnerven Joichte Konvergons. AP 1 Jatdmg e stz ud o
schwéche und ein Endstellnystagmus.

Obere Extremitaten : Lebhafte Reflexe

mit Pyramidenbahnzeichen. Bauchdeckenreflexe deutlich seitendifferent. Untere Ex-
tremitéten: Beiderseits spastische Parese mit Pyramidenbahnzeichen. Unsicherheit
bei den Koordinationspriiffungen. Liquoruntersuchung, elektrencephalographische
Untersuchungen und augenirztliche Untersuchung: Physiologische Befunde.

Das Krankheitsbild war bis jetzt als multiple Sklerose angesehen worden. Die von
uns durchgefithrten Sero-Uniersuchungen ergaben einen Titer von 1:1024.

Wenn auch die Diagnose einer multiplen Sklerose auf Grund der vorliegenden
Symptomatik nicht vollstindig ausgeschlossen werden kann (die physiologischen
Liquorbefunde und der normale Augenhintergrund sprechen ebenfalls nicht dagegen),
so ist doch der zeitliche Zusammenhang mit dem gesicherten Schédel- und Wirbel-
sdulentrauma im Jahre 1943 sehr auffallig. Es wire daran zu denken, da8 es durch
diese Verletzung, die eine Minderung der korperlichen Widerstandskraft zur Folge
hatte, zum Aufflammen einer latenten Toxoplasmose gekommen ist. Die sché-
digende Einwirkung der Toxoplasmen miiite dann am Riickenmark, als dem Locus
minoris resistentiae angesetzt und dadurch die bestehende Symptomatik hervor-
gerufen haben. Auf der Suche nach der Genese dieser Erkrankung kénnte also an
eine Toxoplasmose gedacht werden. Mit Sicherheit 1aft sich das Krankheitsbild

Lebensalter
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jedoch nicht auf die Toxoplasmose zuriickfithren, da ja die schwere Verletzung auch
das akute Aufflammen eines multiplen Sklerose-Schubes verursacht haben kénnte.

Puat. P. BR. Bei dem 53 jahrigen Mann besteht seit 1939 eine spastische Parese der
Beine. AuBlerdem Sensibilitatsstérungen und Miktionsbeschwerden. Klinische Unter-
suchung bestétigte die Symptomatik; interne und Laborbefunde ohne Auffallig-
keiten. Liquoruntersuchung wurde abgelehnt.

Nach Vorgeschichte und Befund handelte es sich um eine multiple Sklerose. Die
SFR ergab einen Titer von 1:256. Trotz des hohen Titers war die bestehende Er-
krankung nicht mit Sicherheit auf eine Toxoplasmose zuriickzufithren. Der Kranke
brach die klinische Behandlung leider vorzeitig ab, so da weitere Untersuchungen
nicht méglich waren.

Pat. E. G. Die Symptomatik des 63jahrigen Mannes wurde schon an anderer
Stelle ausfiihrlich beschrieben (WENDE 1954). Nach unauffilliger Entwicklung trat
1946 ein hartnackiger, fieberhafter ,,Bronchialkatarrh* auf, der 8 Wochen ange-
dauert haben soll. Einige Zeit spater litt der Kranke an ,,nervoser Erschopfung*.
Danach erstmalig leichte Gangstorungen, ferner vermehrter Speichelfluf. Das
Sprechvermégen lief nach. Unter zunehmender Verschlechterung konnte der Kranke
weder sicher laufen, noch verstindlich sprechen; die Schrift wurde klein und
zittrig. — Bei der klinischen Untersuchung fiel die gebundene Haltung des Kranken
auf. Der Gesichtsausdruck war starr und auch nicht durch emotionale Anregung zu
beleben. Neben einer Sprachantriebserschwerung erheblichen Grades stand eine
Gangstorung (Kinesia paradoxa) im Vordergrund der Krankheitserscheinungen.
Intern: Kein krankhafter Befund. Hirnnerven: Endstellnystagmus, geringes Zungen-
fibrillieren. Lange Bahnen: Tonus der linken Extremitdten méafBig erhsht. Beide
Hiande wurden in Pfétchenstellung gehalten. Vegetativ: Starker Speichelflufl und
starkes Schwitzen. Keine psychischen Verdnderungen. — Laboruntersuchungen,
Schéidelrontgenaufnahmen und EEG ohne pathologischen Befund. Luftencephalo-
graphie: Deutliche Erweiterung beiderSeitenventrikel und besonders des 3. Ventrikels.

Es fand sich bei dem Kranken also lediglich ein hirnatrophischer ProzeB, der
klinisch mit dem Erscheinungsbild eines ,,Parkinsonismus sine agitatione® einher-
ging. Zur weiteren Klarung der Diagnose trug der positive Ausfall der SFR bei, hier
fand sich bei wiederholten Untersuchungen eine Titerhthe von 1:1024.

Im Liquor keine Toxoplasmen nachweisbar. Es fand sich lediglich eine geringe
Zellerhohung (12/3), die mit den Laborbefunden bei der chronischen Erwachsenen-
toxoplasmose iibereinstimmt. Tierexperimentelle Ubertragung der Toxoplasmen
gelang nicht.

Auf eine durchgemachte Toxoplasmenerkrankung deutete auch der Befund am
Augenhintergrund mit beiderseits fleckformigen Herden, wovon einige dicht schwarz
pigmentiert, andere nur von einem schwarzen Pigmentsaum umgeben waren. Es
handelte sich dabei offenbar um retinitische Folgeerscheinungen.

Nach Vorgeschichte und serologischem Befund bildete sich die Ansicht, daB der
Kranke eine Infektion mit Toxoplasmen durchgemacht hat. Auf den Zeitpunkt der
Infektion verweist vermutlich der ,,Bronchialkatarrh® im Jahre 1946, bei dem es
sich wahrscheinlich um eine atypische Pneumonie handelte, zumal ja die Erwachse-
nentoxoplasmose rein pulmonal beginnen kann. Eine hématogene Streuung kann
einen encephalitischen ProzeB veranlaBt haben, der unter dem Erscheinungsbild der
,»nervosen Erschopfung® ablief. Diese Entziindung schidigte besonders die Stamm-
ganglien mit der spateren Entwicklung eines ,,Parkinsonismus sine agitatione®.

Pat. L. B. Der 58jahrige Mann wuchs auf dem Lande auf, spater war er in einer v
GroBstadt als Kutscher tiatig. Wahrend des 1. Weltkrieges diente er bei einer be-
rittenen Truppe.
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1935 schwere Grippe, die mit kurzen Unterbrechungen angeblich 1, Jahr an-
dauerte. Seit 1951 leichte mnestische Storungen; in den folgenden Jahren weitere
Verschlechterung, es entwickelte sich eine Demenz. Ferner fiel eine leichte mnesti-

sche Aphasie und eine Akalkulie auf.

Bei der Klinikaufnahme lieflen sich die oben angegebenen Befunde bestitigen,
zusitzlich konnte eine Rechts-Links-Stérung und eine Fingeragnosie beobachtet
werden. Intern: Keine krankhaften Besonderheiten. Neurologisch: Leichte Mund-
facialisschwache re. Rontgenaufnahmen des Schédels: Epiphysenverkalkung. EEG:
Auffallende Amplitudenschwiche, kein Herdbefund. Luftencephalographie: hoch-
gradige Erweiterung der Seitenventrikel und des 3. Ventrikels, deutliche Vermeh-
rung der Oberflachenzeichnung. Liquor 11/3 Zellen, 24 mg-9;, Gesamteiweill. Augen-
arztliche Untersuchung: Kein pathologischer Befund. Die wiederholt durchgefiihr-
ten SFR ergeben eine Titerhohe von 1:512.

Wir fafiten das Krankheitsbild als hérnatrophischen Prozef; auf, fiir dessen Genese
die Toxoplasmose herangezogen werden kann. Es ist daran zu denken, daB der
Kranke bereits in der Jugend eine latente subklinische Infektion mit Toxoplasmen
durchmachte. Die Moglichkeit wire durch den héufigen Tierkontakt gegeben. Es
kann aber auch die im Jahre 1935 langandauernde Grippe evtl. als Toxoplasmen-
erkrankung gedeutet werden. Als weitere Moglichkeit kann angenommen werden,
daf die subklinische Toxoplasmose durch die Grippe aktiviert wurde. Der Zeitpunkt
der Infektion muB also offen bleiben, die Genese der Erkrankung kann jedoch als
weitgehend gesichert betrachtet werden. Ein Gefdflleiden im Sinne einer Arterio-
sklerose kann ausgeschlossen werden, da die iibrigen peripheren Gefifle und auch
der Kreislaufapparat des Kranken keine pathologischen Besonderheiten zeigten.
Weitere Erkrankungen, die einen Anhalt fur eine durchgemaehte Encephalitis geben
kénnten, lagen nicht vor.

Pyt. L. K. Der 15jahrige Junge erkrankte im 4. Lebensjahr an Scharlach, Masern
und Diphtherie. Im gleichen Jahr langandauvernder, mit hohem Fieber verlaufender
Keuchhusten.

Ein Jahr vor Klinikaufnahme 1. tontsch-Elonischer Krampfanfall, in der folgenden
Zeit wiederholt Anfélle. Intern und neurologisch keine Besonderheiten. Rontgen-
aufnahmen des Schadels, Laboruntersuchungen, einschlieBlich der Liquorunter-
suchungen, augenérztliche Kontrolle ergaben physiologische Befunde. Luftence-
phalographie: rechtsseitiger Hydrocephalus internus. EEG: gesteigerte Krampf-
erregbarkeit. Dabei deutete das generalisierte Auftreten von Spikes und Waves auf
eine subcorticale Stérung hin. Die sonst gut ausgereifte Potentialbildung sprach
dafur, dal es sich um einen spater erworbenen Hirnschaden und nicht um ein
genuines Anfallsleiden handelt.

Der SFT fiel mit 1:128 deutlich positiv aus. Der Zusammenhang mit der Toxo-
plasmose ist fraglich, er kann jedoch nicht vollstéindig abgelehnt werden. Es ist hier
aber auch daran zu denken, daB eine Keuchhustenencephalopathie vorliegt.

Pat. W. P. F. A. des 18jihrigen Mannes ohne Besonderheit. Eigene frithere K-
krankungen negiert. 1944 und 1949 Commotio cerebri. Ein Jahr vor Klinikaufnahme
erstmalig Absencen. Intern wnd neurologisch keine Auffilligkeiten. Réntgenauf-
nahmen des Schédels, Untersuchung des Augenhintergrundes und Laborwerte:
physiologisch. Luftencephalographie: hirnatrophischer Proze8 mittleren Grades
ohne Seitendifferenz; SFT 1:64.

Es besteht ein fraglicher Zusammenhang mit einer subklinischen Toxoplasmose ;
die Moglichkeit der traumatischen Hirnschidigung, die hier ein cerebrales Anfalls-
leiden zur Folge hat, kann allerdings nicht ausgeschlossen werden.
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Pat. P. R. V. A. des 18jihrigen Studenten ohne Auffalligkeit. In der Kindheit
Masern, Diphtherie und Hilusdriisentuberkulose.

Klinikaufnahme, da seit 1Y% Jahren eine Oligoepilepsie besteht. Keine neuro-
logischen Ausfallserscheinungen. Fachérztliche Augen- und HNO-Untersuchung
ohne krankhaften Befund. Réntgenaufnahmen des Schédels ohne Besonderheiten.
Luftencephalographie: linksseitiger Hydrocephalus internus. Liquor: 43,2 mg-9,
Gesamteiweill bei normaler Zellzahl.

Die Titerhohe des SFT betrug 1:128. Die Genese der Krampfanfille war nicht
vollstandig zu kliren. Auch hier besteht ein evtl. Zusammenhang mit einer Toxo-
plasmose.

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

Aus der F. A. geht hervor, daB ein Bruder des Vaters in einer Heilstétte behandelt
wurde. Sichere Klirung der Diagnose jetzt nicht mehr méglich, wahrscheinlich
jedoch Schizophrenie.

E. A. ohne Auffilligkeiten; kein Tierkontakt. Erste Krankheitserscheinungen
7 Tage vor Klinikaufnahme, der Kranke klagte iiber Ohrenschmerzen. Der Hausarzt
diagnostizierte eine Otitis media und leitete eine medikamentose Therapie ein. 3 Tage
spater starker Husten, gleichzeitig Temperaturanstieg auf 38° C. Diagnose: Pneu-
monie. Am Tage vor Klinikaufnahme Absinken der Temperatur. Kurze Zeit spater
deutliche psychische Verdnderungen: es trat eine paranoid-halluzinatorische Psychose
auf. Einweisung wegen Verdacht auf otogene Meningitis in HNO-Klinik. Diagnose
der akuten Otitis media dort bestétigt, endokranielle Komplikation wurde auf
Grund des physiologischen Liquorbefundes ausgeschlossen. Weiterverlegung in
unsere Klinik.

Bei der Aufnahme war der Kranke verwirrt und desorientiert. Psychomotorischer
Erregungszustand. Er halluzinierte, war angstlich und gespannt. Intern und neuro-
logisch keine Auffilligkeiten. BSG 90/190 mm n. W. Die iibrigen Untersuchungen,
Urinbefunde, Diazoreaktion, Agglutinationsproben 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 korperlichen
Beschwerden. Bei wiederholten Liquoruntersuchungen stets physiologische Zu-
sammensetzung der Cerebrospinalfliissigkeit.

Durch die Therapie jedoch keine Beeinflussung der psychischen Verdnderungen,
die sogar noch an Intensitdt zunahmen. Beziehungssetzungen ohne AnlaB, Hallu-
zinationen, schwere Erregungszustinde. Nach Abklingen aller kérperlichen Krank-
heitserscheinungen Durchfithrung einer Elektrokrampfkur, die sehr guten Erfolg
zeigte. Nach Abschlufl dieser Behandlung und weiterer Beobachtungszeit konnte
der Kranke in unanffilligem psychischen Zustand entlassen werden.

Bei Klinikaufnahme (7 Tage nach Krankheitsbeginn} betrug die SFR 1:256.
Gleiche Titerhohe auch 4 Wochen spiter, dann vollige Riickbildung im Verlauf
weiterer 3 Wochen. Allmihlich neuer Titeranstieg, zunichst 1:32, dann 1:64.
Weitere Kontrollen bis zur Klinikentlassung zeigten jeweils das Ergebnis von 1:64.

Die Diagnostizierung des geschilderten Krankheitsbildes bereitete Schwierig-
keiten, da in der F. A. eine Schizophrenie angegeben wurde, und da andererseits bei
dem Kranken die ersten psychischen Veranderungen nach einer akuten hoch-
fieberhaften Erkrankung auftraten. Es bestand sowobl eine Otitis als auch eine
Pneumonie. Liquorverdnderungen lagen, wie gesagt, nie vor. Es wire daran zu
denken, dafBl die Krankheitserscheinungen durch eine akute Encephalitis toxoplas-
motica ausgeldst wurden. Weiterhin besteht die Moglichkeit, daf eine bis zu diesem
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Zeitpunkt latente Toxoplasmeninfektion durch die schwere kéorperliche Erkrankung,
die zu einer allgemeinen Resistenzminderung fithrte, reaktiviert wurde. Die psy-
chischen Veranderungen miiten auch dann als durch die Toxoplasmose- Encephalitis
bedingt angesehen werden. Gegen eine Encephalitis wiirden zwar nicht die un-
auffalligen Liguorbefunde, jedoch die neurologische Symptomatik sprechen, die
wahrend der gesamten klinischen Behandlungszeit keinerlei krankhafte Verdnde-
rungen zeigte. Auch fanden sich niemals korperliche Auffilligkeiten (Exanthem).
Gegen eine Encephalitis spricht ferner, dafl durch die kombinierte Penicillin-
Sulfonamid-Therapie die kérperlichen Krankheitserscheinungen abklangen, die
psychischen Verinderungen jedoch nicht beeinflufit werden konnten. Dies war erst
durch die Elektrokrampfkur moglich. Auch war der Kranke bei der Entlassung
psychisch weitgehend unauffallig; ein hyperisthetisch-emotioneller Schwiche-
zustand, wie man ihn nach Encephalitiden beobachten kann, lief} sich bei ihm nicht
feststellen.

Wir kamen zu der Ansicht, daf} es sich bei dem Pat. um eine provozierte Schizo-
phrenie handelte, deren erster Schub nach einer schweren korperlichen Erkrankung
einsetzte, ohne mit dieser in direktem Zusammenhang zu stehen. Es muf} angenom-
men werden, dal ein bereits vorher positiver SFT durch das akute korperliche
Krankheitsbild aktiviert wurde. Fiir eine frither durchgemachte subklinische Toxo-
plasmeninfektion spricht auch der bereits zu Beginn der Erkrankung deutlich
positive Ausfall der SFR, da die in der Literatur geschilderten Toxoplasmen-Ence-
phalitiden anfiinglich negative bzw. sehr niedrige Titer zeigten und erst nach mehre-
ren Wochen deutlich positiv wurden. Es besteht also kein Zusammenhang zwischen
der Toxoplasmose und der geschilderten psychischen Erkrankung.

Von den 7 weiblichen Kranken mit positiver SFR konnte nur bei der
jetzt geschilderten Patientin ein Zusammenhang des Krankheitshildes
mit der Toxoplasmose angenommen werden.

Pat. U. P. Die 43jahrige Kranke litt als Kleinkind an einer schweren und Jlang-
andauernden Pneumonie. 1945 langanhaltender, hochfieberhafter Infekt unklarer
Genese. 1949 nach Insolationsschaden Auftreten von Doppelbildern und Parese des
re. Beines. Nach kurzer Zeit Riickbildung der Beschwerden. 1953 heftige Ober-
kieferschmerzen, gleichzeitig Facialisparese. — Jetzt Klinikeinweisung wegen spa-
stischer Beschwerden und Sensibilititsstorungen. Diese Krankheitserscheinungen
wurden bei neurologischer Untersuchung gesichert. Interner Befund und Labor-
untersuchungen ohne Auffilligkeiten; Luftencephalographie und Liquor ebenfalls
physiologische Werte. Weder gynikologisch noch urologisch ein krankhafter Befund.

Der SFET zeigte einen Titer von 1:64. Das Krankheitsbild wurde als Encephalo-
myelitis disseminata angesehen. Die Moglichkeit einer latenten Toxoplasmeninfek-
tion ist nicht sicher auszuschlieBen, besonders da im Kleinkindalter und 1945 ein
langandauernder hochfieberhafter Infekt bestanden hatte. Bei diesem Krankheits-
bild wiirde also ein Zusammenhang mit einer Toxoplasmose bestehen kénnen.

In der Tab.2 wird noch einmal zur Frage des Zusammenhanges
zwischen Toxoplasmose und neurologisch-psychiatrischer Erkrankung
Stellung genommen.

Von den insgesamt 29 Kranken, die bei den Sero-Untersuchungen
einen positiven Farbtest aufwiesen, konnte in 21 Fillen dieser Zusammen-
hang verneint werden. Dabei ist jedoch zu betonen, daf} dies nicht gegen
den SFT spricht, da bier die Moglichkeit einer latenten Begleittoxoplas-
mose besteht, die allerdings keinen Einflull auf das Krankheitsbild hat.
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Tabelle 2.

Zusammenhang zwischen Toxoplasmose und newrologisch-psychiotrischer Brkrankung

Zusammenhang zwischen

Krankheitsfall Diagnose Titerhthe Tirkrankung und Toxoplasmose
1. H. M. 3| Multiple Sklerose oder } 1:1024 | Keine sichere Klarung des
33 d. Encephalomyelitis toxo- Krankheitsbildes. Zusam-
plasmotica menhang mit Toxoplas-
} mose jedoch wahrscheinlich
2.R. B. &| Multiple Sklerose | 1:64 | Kein Zusammenhang
46 J. ‘
3.P. R. 3| Multiple Sklerose 1:256 | Keine endgiiltige Sicherung
53 J. ‘ der Diagnose. Zusammen-
i hang mit Toxoplasmose
| . mdglich
4. 0.F. 3| Meningitis tuberculosa ; 1:64 | Kein Zusammenhang
53 J. ‘
5. B. G. 3| Parkinsonismus sine agita- -~ 1:1024 | Grifpte Wahrscheinlichkeit der
63 J. tione ] toxoplasmotischen Genese
6. L. B. 3| Hirnatrophischer Proze 1:512 | Grifte Wahrscheinlichkeit der
58 J. toxoplasmotischen Genese
7. F.R. 3| Lues cerebrospinalis 1:128 | Kein Zusammenhang
43 J.
8. W. G. 3| Taboparalyse 1:128 | Kein Zusammenhang
53 J.
9. R. W. 3| Progressive Paralyse 1:512 | Kein Zusammenhang
65 J.
10. R. K. &| Bandscheibenprolaps 1:64 Kein Zusammenhang
4273
11. W. K. 3| Posttraumatisches Hirn- 1:512 | Kein Zusammenhang
43 J. Syndrom |
12. E. K." 3| Posttraumatisches Hirn- 1:64 | Kein Zusammenhang
44 J. Syndrom
13. W. W. 3| Syringomyelie 1:64 Kein Zusammenhang
53 J.
14. M. K. &| Neurofibromatose 1:512 | Kein Zusammenhang
14 J.
15. L. X. 3| Symptomatisches Anfalls- 1:128 | Zusammenhang mit Toxo-
15 J. leiden ‘ plasmose mdglich
16. W. P. #| Symptomatisches Anfalls- 1:64 Zusammenhang mit Toxo-
18 J. leiden plasmose moglich
17. P.R. 3| Symptomatisches Anfalls- ' '1:128 | Zusammenhang mit Toxo-
18 J. leiden plasmose moglich
18. E.Sch. 4| Adenocarcinom-Metastase | 1:64 | Kein Zusammenhang
53 J.
19. H.T. 3| Abnorme Erlebnisreaktion | 1:64 Kein Zusammenhang

41 1.
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Tabelle 2. (Fortsetzung)

Zusammenhang zwischen

Krankheitsfall; Diagnose ' Titerhohe \ Erkrankung und Toxoplasmose
i : - i
20. H. E. &| Abnorme Erlebnisreaktion  1:128 - Kein Zusammenhang
20J. |
21. H. K. 3| Paranoide Entwicklung 1:64 Kein Zusammenhang
M.
22, B.T. &i Schizophrenie 1:256  Kein Zusammenhang
34 J.
L. U. P. ¥ Encephalomyelitis 1:64 Zusammenhang mit Toxo-
34 J. disseminata plasmose mdglich
2. H.Ro. ¥ Multiple Sklerose . 1:64 ! Kein Zusammenhang
48J.
3. U. G. 2| Bandscheibenschiadigung 1:128  Kein Zusammenhang
21 J.
4. E. D. 2| Arteriosklerosis cerebri 1:64  Kein Zusammenhang
56 J.
5. 1N, 9| Arteriosklerosis cerebri 1:64 : Kein Zusammenhang
68 J. :
6. H.Ba. | Arteriosklerosis cerebri 1:64 Kein Zusammenhang
68J. |
|
7. H. V. 3| Schizophrenie 1:64 - Kein Zusammenhang
43

In 5 Fillen bestand ein mdglicher Zusammenhang, in einem Fall bestand
die Wahrscheinlichkeit und in 2 Fallen die grofte Wahrscheinlichkeit fiir
die toxoplasmotische Atiologie des Leidens. Eine endgiiltige Sicherung
war jedoch nicht méglich. da die tierexperimentelle Ubertragung mif-
lang, bzw. da keine histologischen Untersuchungen durchgefiihrt werden
konnten.

Vor Stellungnahme zu diesen Ergebnissen soll auf einige Fragen ein-
gegangen werden, die durch unsere Untersuchungen beantwortet werden
kénnen.

Kavrzgy (1953) wies darauf hin, dall nach seinen Beobachtungen
(SFR) bet 19 Kranken mit gesicherten Hirntumoren und bei 2 Kranken
mit Borckschem Sarkoid in 12 Fillen ein positiver SE'T auftrat. Auch
er warnte damals davor, das bestehende Krankheitsbild auf die Toxo-
plasmose zuriickzufiithren. In der vorliegenden Reihenuntersuchung wurde
nun ebenfalls bei 19 histopathologisch gesicherten Hirntumoren zu wieder-
holten Malen der SFT durchgefiihrt, ohne dal sich auch nur einmal ein
positiver Titer fand. Es handelte sich dabei im einzelnen um:

8 Meningeome 1 Akusticusneurinom 1 Bronchialcarcinom-Metastase
1 Hypophysentumor 4 Glioblastome 2 Cystercerkosen
1 Balkentumor 1 Hypernephrom-Metastase
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Diese negativen SFT-Ausfille sprechen nicht gegen die Untersuchun-
gen von KAUTZKY, sie zeigen aber, dafl man auch nicht eine intracere-
brale Neubildung fiir einen positiven Testausfall verantwortlich machen
kann.

Weiterhin soll auf die Plexus- und Epiphysenverkalkbungen und auf die
Hyperostosis frontalis interna eingegangen werden, bei denen, wie oben
bereits angefithrt wurde, verschiedene Autoren eine toxoplasmotische
Atiologie annehmen.

Von den 478 untersuchten mdnnlichen Kranken zeigten 35 réntgeno-
logisch nachweisbare Plexusverkalkungen. Der SF'T war bei allen negativ,
auch bestand keine Bevorzugung eines bestimmten Krankheitsbildes.

Epiphysenverkalkungen fielen bei 42 mannlichen Kranken auf, davon
hatten 2 einen positiven SET (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 Willen fiel der
SFET positiv aus (4. E. D., 6. H. Ba.).

Allgemeine intracerebrale Kalkablagerungen lieBen sich bei 5 mannlichen
und 4 weiblichen Kranken nachweisen. Der SFT war stets negativ, es
wurde kein Krankheitsbild bevorzugt.

Die Hyperostosis frontalis tnterna konnte bei 9 ménnlichen und bei
20 weiblichen Kranken beobachtet werden. Bei einer Patientin lag ein
positiver SFT vor (6. H. Ba.).

Fir eine Toxoplasmose sprechende Adugenhintergrundveranderungen
lieBen sich bei 14 Ménnern (ein Fall mit positiver SFR, 5. E. G.) und bei
5 Frauen erkennen. Die Genese dieser Erscheinungen konnte auch augen-
arztlich nicht sicher geklirt werden. Bestimmte Krankheitsbilder waren
hier nicht betroffen.

Zusammenfassend ist also festzustellen, daB sich aus diesen Beobach-
tungen kein eindeutiger Zusammenhang zwischen der Toxoplasmose und
dem betreffenden Symptom nachweisen 146t. Die Plexus- und Epiphysen-
verkalkungen sowie die Hyperostosis frontalis interna auf die Toxoplas-
mose zuriickfithren zu wollen, erscheint spekulativ und nicht beweisbar.
Alle diese Symptome treten bei so vielen nicht toxoplasmotisch bedingten
Krankheitsbildern auf (entziindlichen und degenerativen), dafl man auch
heute noch nichts iiber deren Entstehung sagen kann.

Auf die Schwierigkeiten, die Atiologie der Augenhintergrundveréinde-
rungen zu kliren, wurde bereits wiederholt von berufener Seite hinge-
wiesen, so daf3 diese Problematik iibergangen sei.

Uberblickt man die hier durchgefiihrte Reihenuntersuchung, so ist
festzustellen, daB auch bei neurologisch-psychiatrischen Erkrankungen
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und besonders bei der Symptomen-Trias nach MvuTscHLER ,,Hydro-
cephalus internus, cerebraler Herdbefund, Augenhintergrundverinde-
rungen’’ und bei Encephalitiden unklarer Genese differentialdiagnostisch
an eine Toxoplasmose zu denken ist. Eine derartig tiberragende Be-
deutung, wie von einigen Autoren angenommen wird, hat die Toxo-
plasmose nach den hier gefundenen Untersuchungsergebnissen fiir das
Fachgebiet der Neurologie und Psychiatrie jedoch nicht. Auch ist die
erwihnte Symptomen-Trias weder obligat noch fiir eine Toxoplasmose
spezifisch. Es kann sowohl neurclogisch als auch psychiatrisch jedes nur
denkbare Krankheitsbild durch die Toxoplasmose ausgelost werden.
Dies ist durch den unterschiedlichen Organbefall zu erkliren, wie die
Verdffentlichungen in den letzten Jahren zeigten. Hervorzuheben ist
aber, dafl auch ein deutlich positiver SFT nicht unbedingt fir die toxo-
plasmotische Atiologie einer Erkrankung spricht, wie sich auch aus der
Tab. 2 erkennen 1i8t. Die Toxoplasmose hat fiir das neurologisch-
psychiatrische Fachgebiet nur eine untergeordnete Bedeutung; sie tritt
hierbei nicht hiufiger auf, als bei der iibrigen Bevolkerung, wie aus der
Prozentzahl und dem FErkrankungsalter nachzuweisen ist. Hs sei hier
noch einmal eindringlich davor gewarnt, eine differentialdiagnostisch
nicht geniigend geklirte Erkrankung auf die Toxoplasmose zuriick-
zufithren und dadurch das Grundleiden zu verkennen. Dieser Gefahr
wird Vorschub geleistet, wenn man die Verdachtsdiagnose durch den
positiven Testausfall gesichert sieht. Es kommen unspezifische Test-
ausfélle vor; ferner kann der positive Titer durch 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 Reihenuntersuchung mit dem SaBIN-FELDMAN-Test
(SFT) durchgefithrt.

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

3. Von diesen 29 Kranken konnte nur in 5 Fillen ein méglicher Zu-
sammenhang der Krankheit mit der Toxoplasmose angenommen
werden, bei einer Erkrankung war dieser Zusammenhang wahrscheinlich,
2 weitere Erkrankungen lielen sich mit grofter Wahrscheinlichkest auf
die Toxoplasmose zuriickfihren.

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

5. Die Haufigkeit der Toxoplasmose im neurologisch-psychiatrischen
Krankengut einer Grofistadt entspricht mit 4,179, der Erkrankungsziffer
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der ibrigen Bevolkerung. Eine besondere Bedeutung hat die Toxo-
plasmose fir das Fachgebiet der Neurologie und Psychiatrie dem-
nach nicht.
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