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Eine toxoplasmotische Zwillingsgeburt. 
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HELMUT ~ENDEL. 

Mit 4 Text~bbildungen. 

(Eingegangen am 4. M~irz 1955.) 

Seitdem bekannt  ist, dal~ die Toxoplasmose ~uch den Menschen 
befhllt, hat  sich die Zahl der verSffentlichten Beobachtungen schnell 
vermehrt.  ~ c h  MoH~ bel~uft sich die Gesamtzahl, einschlieGlich der 
]atenten, nur durch den positiven Ausfall der serologischen Reaktionen 
gekennzeichneten F~lle, auf fiber 250. Davon entfallen etwa 150 auf 
Kinder und der Rest  ~uf Erwachsene. Bei Ausschlul~ der latenten 
Infektionen fiberwiegen jedoeh die kindlichen Toxoplasmosen sehr vim 
starker, und innerhalb dieser Grul~pe sind diejenigen Erkrankungen, 
die durch einen intrauterin-diaplacentaren Par~sitenbefa]l hervor- 
gerufen sind, yon besonderer Bedeutung. Se]tener, aber auch schwieriger 
yon der ]. Gruppe zu '~rennen, diirften die F~ille sein, bei denen ein 
in takt  geborenes Kind bald danach dutch Frauen- oder Tiermilch 
infiziert worden ist. Der zuni~ehst Aufsehen erregende transplacentare 
Invasionsweg der Erreger ist inzwisehen durch eine Reihe yon Beob- 
achtungen, bei denen unmittelbar nach der Gebur~ die Toxoplasmose 
manifest war, sehr wahrscheinlich geworden. Grol~e Beweiskraft be- 
sitzen daffir totgeborene Frfichte, deren Absterben dutch eine Toxo- 
plasmose verursacht ist oder zumindest in einem Zusammenhang mit  
ihr zu stehen scheint, sowie Mehrlingskinder, die yon Toxoplasmen 
befallen sind. Die Toxoplasmose bei Zwillingstotgeburten gehSrt nach 
dem bisher vorliegenden Sehrifttum zu den grogen Seltenheiten. Es 
erseheint daher angezeigt, im folgenden fiber eine einschl/~gige Beob- 
achtung unseres Sektionsgntes zu berichten, zumal einige besondere 
Einzelheiten gesehen werden konnten. 

Vorgeschichte. 
27j~hrige, scheinb~r gesunde Viertschwangere. Drei gesunde Kinder. Letzte 

Geburt vor einem Jahr. Letzte Menses am 4. 5.52. Erste Kindsbewegungen im 
September 1952. Errechneter Geburtstermin 11.2.53. Im ]~eginn der Schwanger- 
seh~ft ~be]keit mit Erbrechen. Slo~ter Zunahme der sehon yon den friiheren 
Schwangerschaften her bestehenden Varicen. Sonst keine Merkwiirdigkeiten. In 
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den letzten 3 Wochen ein schnell zunehmendes Hydramnion. Infolge des prallen 
Leibes konnten Kindsbewegungen nieht mehr wahrgenommen werden. Keine 
Blutungen. 

Aufnahme in die Universit/~tsfrauenklinik Tfibingen, am 7.12.52 mit gesprun- 
gener Fruchtblase und PreBwehen. Spontangeburt yon Zwillingen ~ 9, Mens VII 
bis VIII. Eih~ute biamniotiseh, monoehoriotiseh. Fruehtwasser Mar. Erstes Kind 
aus 1. Hinterhauptslage ; Cireumferentia fronto-ooeipitalis 35 era. Asphyxia livida. 
Wiederbelebungsversuche erfolglos. Zweites Kind aus Beokenendlage; Circum- 
ferentia fronto-ocoipitalis 25 em. Asphyxia pMlida. Verkfimmert, fast platt gedrtickt. 

Nachgeburt spontan mit der AusstoBung des zweiten Kindes. Placenta 750 g, 
hydropisch, iVIikroskopiseh Chorionzotten mit wall gefiillten Capillaren, sonst o. B. 

Blutgruppe der Mutter A, Rh-positiv, des Vaters 0, rh-negativ. Nabelschnurblut 
des ersten.Kindes AB (!), Rh-positiv. KeineAntikSrper. Toxoplasmen-AntikSrper : 
Komplementbindungsreaktion naoh W~.STPHiL im Blur der Mutter am 8. 12. 52 
negativ. 

Pathologisch-anatomiseher Befund. 

Erstes Kind. 
Makroskopiseh. 48 cm grol3e, 1450 g schwere, weibliehe, unreife Friihgeburt. 

Haut blaBblau, kein Ikterus. Anasarka der Itaut und Unterhaut. Schleimhiute 
des Gesichtes blaBbliulich. Augen iiugerlich unauff~llig. Leib stark aufgetrieben. 
Gehirnsch~del im Verh~ltnis zum Gesichtssch/~del auffallend grog. Stirn und beide 
Schlifen welter ausladend als gewShnlich. Groge Fontanellen und welt auseinander 
stehende Nihte. Praller Sch~delinhalt durchtastbar. IJ-ber dem Hinterhaupt eine 
kleinhandtellergroge Gebur~sgeschwulst. 

Naeh ErSffnung des Sch~dels quillt das unter Druck stehendeweiche, schwap- 
pende nnd bald seine Form verlierende Gehirn vor. Relief an der Konvexitit ab- 
geplattet. Da neben einer vermehrfen Fliissigkeit grOigere Zerst6rnngen des Ge- 
hirns vorzuliegen scheinen, wird das Gehirn zun~chst in Formalin fixiert und dann 
frontal zerlegt. Es finder sich eine grSBere, in den Marklagern beider Hemisphiren 
gelegene Blutung, die mit grSgeren und kleineren Inseln blutig erweichter Mark- 
substanz durchmiseht ist. Ventrikelsystem mit geronnenem Blur geftillt. Nach 
der GrSBe der vorhandenen Ausgfisse mug das Ventrikelsystem betrichtlieh er- 
weitert sein. In der Umgebung des 3. Ventrikels zahlreiehe gr6Bere und kleinere 
rStlichgraue und zentral erweichte Herdbildungen. Kleinhirn in Ordnung. Ten- 
torium intakt. 

In Brush und BauchhShle viel klare, w~grige, gelbrStliehe Fliissigkeit, Lungen 
unbeatmet, tIerz ohne MiBbildungen. Dicht oberhalb der Pulmonalklappe eine 
wandst~ndige, etwa linsengroge Thrombose. Milz und Leber akut gestaut. Magen 
und Darm unauffillig. Doppelseitige Erweiterung yon Nierenbecken und Ureteren. 
Extreme Megacystis mit verdfinnter Wand. Urethra normal. Keine Zeichen ffir 
Lues. 

Mikroskopisch. In den noch einigermaBen erhaltenen paraventrikuliren Ge- 
bieten finden sich schwere N-reislaufs~6rungen mit zahlreiehen loekeren oder 
dich~eren umschriebenen glutungen, augerdem entzimdliche Erscheinungen und 
ausgedehnte Erweichungen. 

Innerhatb der Blutnngsherde sind fast regelmigig die kleinen Gef~Be und 
besonders die postcapilliren Venen mehr oder weniger stark verindert und hinfig 
sogar der Nekrose anheimgefallen. Die Endothelien dieser Gefige sind geschwollen, 
manehmal sogar proliferiert, ihr vergrSBertes Pro~oplasma enth~lt Haufen yon 
kugelfSrmigen, basophilen KSrperchen. Die Lichtungen geschidigter kleiner 
Gefil3e sind gelegentlich mit Endobhelien, die s/~m~lieh Zelleinschliisse aufweisen, 
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vollstandig ausgestopft. Die den Capillaren vor- und naehgesehalteten Gef~ge 
besitzen aufgesplitterte oder mehr  oder weniger s tark  hyalinisierte Wiinde. Ge- 
legentlieh sind aueh aneurysmaart ige Ausbuehtungen vorhanden,  und ihre Kon- 
t inui tg t  erseheint da und dort  unterbroehen.  Solehe Gef~fle en~hMten innerhalb 
der vergnderten Wandsehiehten feinste, eine positive Koss~-Reaktion gebende 
K6rnehen,  die sieh manehmal  zu etwas gr68eren, ebenfalls kalkhalt igen Aggre- 
gaten verdiehten.  Daneben sind al lenthalben fiber die hyal in umgewandelten 
Gef~Bwgnde kleine,~ kugelfSrmige, n ieht  verkalkte,  basophile Gebilde verstreut.  

Abb. 1. Kleine Vene aus dem Markgebiet in der Umgebung des 3. Ventrikels. Thrombo- 
sierung, Aufsl)litterung der Geffigwand und plasmatisehe Durehtrgnkung, Endothel- 
proliferation, Einlagerung yon Toxoplasmen in angesehwollene Endothelzellen, lgialk- 
k6rnehen nnd dichtere kossapositive Aggregate in den vergnderten ~Vandsehiehten, 
Gef~il~wandzerstSrnng nnd Blutung in das altfgeloekerte und 5dematSse Gewebe. 

It.-E.-F~rbung. VergrSgerung 90 • 

Die st/~rker ver~nderten Gef/iBe sind regelm~Big thrombosiert ,  die Thromben 
hyal in  besehaffen (Abb. 1). Aueh um weniger s tark ver~tnderte Gef~l~e kommt  es 
5fters zu Blutungen.  

In  den yon Blutungen freien Gebieten eine starke Auflockerung des Glia- 
gerfistes und eine Wucherung yon gliSsen Zellen, von denen ein Tell einen s tark 
vergrS8erten Protoplasmateib besitzt  und  Zeiehen einer gesteigerten Resorption 
bietet.  Neben diesen eneephalomalaeisehen Vorg/~ngen finden sieh zahtreiche 
Entzi indungsherde yon ziemlieh charakterist isehem Aussehen. Um nieht  auffMlig 
ver~nderte Capillaren t r i t t  eine starke Aufloekerung des Gliafilzes und gleiehzeitig 
eine dichte wallartige Wueherung gliSser Zellen auf, die mi t  den genarmten baso- 
philen K6rperehen manchmal  exzessiv beladen sind. Die Beteiligung mesodermaler 
Zellen an  diesen entzfindliehen Zellproliferationen ist unterschiedlieh stark, im 
allgemeinen aber gering. Aueh die hist ioeyt~ren Zellen sind mit  den genannten 
Einsehliissen beladen. Die kn6tehenfSrmigen perieapill~ren Inf i l t ra te  l inden sieh 

Virehows Arch. ~d. 327. 20a 
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aueh in den iibrigen Absehni t ten  des Groin- und  Kleinhirns, allerdings in geringerer 
Zahl. ~bera l l  ist  der entztindliche Reaktionstypus derselbe; der Anteil  ekto- 
dermaler und mesodermaler Zellen wechselt, ebenso der Gehalt  an  intracellul~ren 
Einsehliissen. Die in oder a m  derartige Kn6tchen  gelegenen Capillaren enthal ten 
aueh in ihren Endothel ien keine Einschliisse. Urn gr613ere GefgBe erseheinen h~ufig 
dichte, vorwiegend aus kleinen Rundzellen sowie hist ioeyt~ren Zellen bestehende 
mantelf6rmige Inf i l t ra te  ohne Zelleinschltisse. Das diesen Entzt indungsherden 
benachbar te  gli6se Gewebe ist fiir gewShnlich kaum in Mitleidenschaft gezogen. 

Abb. 2. Polyp6ser Thrombus auf der endothel-entb162ten Intilna der A. pulmonalis. 
Rechts oben freier Rand der Puhnonalklappe. Beginnende Organisation des Thrombus. 
Regenerierendes Endothel. Verdichtung und fibrinoide Durchtr~nkun2" der Intima. 
Lympho-histiocyt~re Infiltration der • Toxop]asmen und mehr oder weniger 
dichte Kalklfiederschl~ge in der Basis des Thrombus. H.-E.-F~rbung. Vergr62erung 25 • 

Das dieht  oberhalb der Ptdmonal/dappe gelegene oberflgchlich Iein polypSs 
gestaltete thrombotische Gebilde besteht  hauptsgchlieh aus kondensierten Thrombo- 
cyten mi t  Einschlu]~ yon Erythroeyten.  Dieser Thrombus sitzt der endothel- 
entbl6~ten In t ima  breitbasig auf, in seine basale Schieht sind bereits histiogene 
Elemente eingewuehert. Das dem Thrombus unmit te lbar  benachbar t  liegende 
intimale Gewebe zeigt eine gewisse Verdichtung und fibrinoide Durchtrgnkung,  
keine auff~llige Zellvermehrung an  dieser Stelle. 

Das Besondere dieses Thrombus stellen die feinen KalkkSrnchen (mit positiver 
Kossa-Reaktion) in den basalen Teilen und  die z~hlreichen isoliert oder h~ufchen- 
fSrmig gelagerten basophilen K6rperehen dar. In  den Randzonen des Thrombus 
ha t  ein regeneriertes Endothel  den Thrombus teilweise iiberdeekt (Abb. 2). In  der 
Advent i t ia  dieses GefgBabschnittes eine ziemlich diehte ]ympho-histioeyta~e In- 
fil tration, Zelleinsehliisse sind hier n ieht  vorhanden.  In  den Lebercapillaren sehr 
reichlieh Blutbildungsherde, vereinzelt  auch periportal. Am Leberparenchym ist  
ein auff~lliger Befund zu erheben:  an  zahlreichen 8tellen sind Leberzellen 
fleekfSrmig gesehwunden, an  ihre Stelle ist ein loekeres, teilweise feine kollagene 
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F/iserehen enthMtendes Bindegewebe getreten, in dem locker ~erstreut Histioeyten 
und kleine Rundzellen liegen. In solchen untersehiedlieh grogen und mit Ausl~ufern 
in das benaehbarte Parenehym reiehenden I-Ierden, die gelegentlich miteinander 
in Verbindung stehen und den Aufbau des Organs betr~tehtlieh abgewandelg haben, 
sind in groBer Menge, meist im Zentrum der Herde gelegen, feine und feinste Kalk- 
kSrnchen sowie zahlreiehe nieh~ verkMkte basophile K6rloerchen zu linden. Ein 
Tell derselben liegt intracellular, der grSBere Teil aber extracellular. Das periportale 
Bindegewebe ist im ganzen deutlieh vermehrt und teilweise kr/tftig kollagenisiert 

Abb, 3. Konfluierende,  fortsehreiteilde P a r e n c h y m l m t e r g ~ n g e  in der  Leber,  frische und  
etwas hltere Narbenbi ldungen,  zent ra l  Kalkniedersehlhge.  t t . -E . -Fhrbung .  

V e r g r 6 g e r u r ~  133 •  

(Abb. 3). In dem unver~nderten Lebcrparenchym sind die genannten intra- und 
extracellulgren Gebilde nirgends zu linden. Die iibrigen Organe bieten keine 
Auffglligkeiten, insbesondere sind nirgends intrgeellulgre Einsehl/isse naehweisbar. 

Zweites Kind. 

Makr0skopisch. 35,5 cm groBe, 780 g schwcre, weibliche, unrcife Frtihgeburt 
mit den Erscheinungen dcr Austroeknung. ~uBere Haut blaB, welk, unverletzt. 
Kein Ikterus. Kein subcutanes Fettgewebc. Schleimh~ute des Gesichtes blagrosa. 
Augen i~ul3erlich unauffMlig. Leib eingesunken. 

Hirn- und Gesichtsseh~del in regelreehtem GrSl~enverh~tltnis. Fontanellen 
nieh~ vergrSBcrt. N~hte nieht verbreitert. Weiehe tIirnhi~ute zart und durch- 
scheinend. Gehirnsubstanz m~Big fest und ohne Besonderheiten. Ventrikelsystem 
~on entspreehender GrSBe mit klarer Fliissigkeit und glattem Ependym. Ten- 
torium intakt. Kleinhirn in Ordnung. 
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Mikroskopiseh. Bei der eingehenden Untersuchung des zweiten Kindes sind 
nur  im Gehirn Ver~inderungen fes~stellbar, die eine p~rasit~re Erkrankung  auch 
dieses Kindes zeigen. 

Das Marklager der beiden GroShirnhemisphiiren besitzt  durchweg s tark  mi t  
Blur geffillte kleine Gef~iBe. In  den paraventr ikul~ren Abschni t tea  hin und wieder 
einzelne kleine pericapill~re Blutungen, keine Zelleinsch]fisse. In  den ~uBeren 
subcorticalen Schichten des Marklagers einzelne thrombosierte kleine Venen mi t  
schwerer Wandsch~idigung und einer kr~ftigen perivascul~iren g]iSsen Ze]lwueherung 

Abb. 4. XuBere subcorticale Region der Groi~hirnhemisphgren. tIyaliner Thrombus in einer 
kleinen Vene, Endothelzellvergr6Bernng, Anfsplitterung un4 plasmatisehe Dnrehtr~nkung 
der Gef~igwand, reaktive Gliaze]lwuehernng perivaseul~r. Toxoplasmen in den Rand- 
zonen des Thrombus und in den gewucherten GliazelIen, auBerdem deutliehe, mehr ver- 

wasehene Basophilie des Thrombus. tI.-E.-F~rbung. u 218 • 

Gefal~wand als solche gr6f~tenteils i iberhaupt n icht  mehr  erkennbar ;  nu r  in ein- 
zelnen kleinen Segmenten l inden sich Reste der Wand  mi t  s tarker  Aufsplit terung 
und  plasmatischer Durchtr~nkung ihrer BestandMile. Lichtung der Gef~Be 
manchmal  mi t  homogenen Thromben erfiillt, die sich durch eine verwaschene Baso- 
philie auszeichnen und  in deren Randtei len z~hlreiche distinkLe kleine basophile 
KSrperchen auftreten. Die dem hyalinen Thrombus unmit te lbar  anliegenden, 
offenbar reakt iv  gewucherten Zellen zeigen eine betrgchtl iehe VergrSl~erung ihres 
Zelleibes und  en~hglten ma~senhaft die gleichen KSrperchen, die auch in den 1Rand- 
zonen des Thrombus zu finden sind. Kalk enthM~ der Thrombus n icht  (Abb. 4). 

Beim ersten Zwillingskind lieg~ also der voll ausgebildete Zustand einer konna- 
talen Embryopa th ia  toxoplasmotica vor, wie er in i ibereinstimmender t~orm yon 
z~hlreichen Beobachtern beschrieben worden ist, (Zusammenstellungen bei BA- 
XATTEI~ und Mom~). Das Gehirn, dessert Substanz dureh einen hochgradigen 
Hydrocephalus sehr s tark reduziert  ist, zeigt so alle bei Toxoplasmose m6glichen 
Sch~digungen: Erweichungen, Blutungen und Entzi indungen.  Zugrunde liegt eine 
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Gef~igseh~digung, die sieh im terminalen Stromgebiet, vornehmlieh an den kleinen 
posteapill/tren Venen abspielt. Es kommt zu eingreifenden GestMtumwandlungen, 
Endothelproliferationen, perivaseul~ren Infiltrationen, Thrombosierungen, Gef~l]- 
wandzerst6rungen, aneurysmatisehen Aussaekungen und Hfimorrhagien. Uber 
weiter ausgedehnte KreislaufstSrungen aller Sehweregrade werden aueh in morpho- 
logiseh weniger ver~ndert erseheinenden Gef/tl?absehnitten Verquellungen (Dys- 
orien), Blutaustritte und Blutgerinnungen und naehfolgend tiefgreifende Er- 
weiehungen, an~misehe und h~morrhagisehe Nekrosen, verursaeht. Auf diese 
Weise ist die Gehirnsubstanz einer weitgehenden ZerstSrung ~nheimgefallen, und 
eine sehwerste Blutung hat in das erweiterte Ventrikelsystem hinein stattgefunden. 

Das zweite Kind zeigf~ demgegeniiber makroskopiseh ein seheinbar intaktes 
Gehim. Das Ventrikelsystem ist yon regelreehter Gr6Be, die Ventrikelfliissigkeit 
Mar, es fehlen die eharakteristisehen rStlieh-grauen und zentral eingesunkenen 
Herde, und die Itirnh~ute zeigen keine Besonderheiten. Dennoeh erweist die 
mikroskopisehe Untersuehung, dag aueh bei diesem Kind grunds/~tzlich das gleiehe 
sich abspielt, nut in geringerem AusmaB. Auch hier sind es Kreislaufst6rungen und 
Gef~Bsch~digungen in der termin~len Strombahn; EncephalomMaeien und schwe- 
rere Hgmorrhagien werden jedoeh nieht verursaeht. 

Mit groBer Regelm~il~igkeit konnten bei beiden Kindern in den 
st/~rker vergnderten Gebieten Toxoplasmen in Gestalt kleiner kugel- 
f6rmiger, basophiler K6rperehen, deren einzelnes etwa die doppelte 
bis 3faehe Gr6ge von Kokken besitzt, beobaehtet werden. Diese lagen 
isoliert oder in Haufen, tells extraeellul~r, vorwiegend aber innerhalb 
yon angesehwollenen und gewueherten Endothel- und Gewebszellen, 
sowie in zugrunde gegangenen Gefgl~wandsehiehten. Ausgesprochene 
Cystenbildungen der Parasiten (Terminalkolonien) konnten nieht 
gesehen werden. Besondere Beaehtung verdient der Naehweis yon 
rein- bis mittelk6rnigen Kalkniedersehls die sieh zum Teil zu 
diehteren kossapositiven Aggregaten zusammenbgllen, ein Befund, 
der fiir die toxoplasmotisehe Eneephalopathie sehr kennzeiehnend ist. 
ttervorzuheben sind ferner kleine kn6tehenfSrmige Entziindungsherde, 
aus wa]lartig mn seheinbar intakte Capillaren reaktiv gewueherten 
und regelm/~13ig mit Toxoplasmen beladenen meso- und ektodermalen 
Zellen bestehend, die in dieser typisehen Form ziemlieh h~ufig zu beob- 
~ehten sind. 

Xhnliehen ,,Granulomen" miBt WERT~IE~ASN eine gewisse Bedeutung zu. 
Er besehreibt ,,innerhglb der Wandung von Kapillaren" kleine Kn6tehen, auf- 
gebaut aus ,,gliSsen, histiozytgren und endotheliomat6sen Zellen", die an Fleek- 
fieberkn6tchen erinnerten. BAMATT]~R, PRATT-T~o~As, ZUELZE~, WE~THE- 
~ANN U.a. sehen den Beginn des Erkrankungsprozesses in ,,phlebitischen nnd 
thrombophlebitischen Prozessen", einer ,,Vaskulitis", gefolgt yon EncephMo- 
malacien und Hamorrhagien. Mom~ betont, dab eine st/irkere Affinit/~t der Toxo- 
plasmen zum Gef~Bbindegewebsapparat besteht. W ~ a ~ E M ~ ,  dag sie sieh 
besonders in den Endothelien festzusetzen pflegen. 

Es erseheint nieht ganz sicher, ob die ,,Granulome" Fo]gen eines 
unmittelbaren Parasitenbefa]ls sind oder ob sie sich erst Ms Reaktion 
auf die Gef~Bwandsch~den einstellen. SIMON sieht den Beginn der 
Toxoplasmen-EneephMitis in einem toxisehen Wandsehaden der 
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kleineren Gef~Be. W~hrend in Toxoplasmose-Tierversuchen der Befall der 
Leber relativ hgufig ist, konnten bisher bei konnataler Toxoplasmose 
des Menschen nur selten entsprechende Beobachtungen gemaeht werden, 
obwoh] der Invasionsweg der Parasiten solehe viel hgufiger erwarten 
lassen k5nnte. TOML~SON, PINXERTON und HENDERSON berichten 
fiber Leberveranderungen bei Toxoplasmose im Sinne eirrhotischer 
Prozesse. Bei dem ersten Zwillingskind konnten wir einen erheblichen 
Umbau des Lebergewebes feststellen. Neben fleckfSrmigen und offenbar 
noch fortsehreitenden Parenchymunterggngen linden sieh tells frisehere, 
teils gltere, oft konfluierende Vernarbungsprozesse, die zusammen mit 
ausgedehnten zentra]en Verkalkungen und eiRer Wncherung  und 
Kollagenisierung des periportalen Bindegewebes einen sehr eigenartigen 
Strukturwande] des Lebergewebes verursachen. Es ist wohl nicht wahr- 
scheinlich, dab diesem nur eine eytotoxische V~irksamkeit der in dichter 
Aussaat vorwiegend extracellul~r in diesen Gebieten nachzuweisenden 
Parasiten zugrunde liegt. Vielmehr ist anzunehmen, dab innerhalb der 
Leber, der ersten Station des fetalen Kreislaufes naeh der Placenta, 
sieh ~hn]iche Gef~Bprozesse abspielen, wie sie im Gehirn festzustellen 
sind. Die Seltenheit so]cher Leberschaden bei konnataler Toxo- 
p]asmose des Menschen ebenso wit die Tatsache, dab erhebliche Ver- 
anderungen der Placenta bisher nicht beschrieben sind, mug allerdings 
fiberrasehen. 

Neu und erstaunlieh ist der Iqachweis yon Toxoplasmen im Zu- 
sammenhang mit einem ulcerativen und thrombotischen GefaBwand- 
prozeB im Anfangsteil der A. pulmonalis. Bei genauer Durchsicht 
der bisherigen Toxoplasmose-Literatur konnten wir yon keinem ahn- 
lichen Befund erfahren. Eine morpho- und &tiogenetische Deutung 
dieses Prozesses ist nach dieser bisher einmaligen Beobachtung nicht 
zu geben. Unwahrscheinlich ist auch hier ein unvermittelter Angriff 
der Parasiten auf das Endothel. Vie]mehr ist wohl als dig Verhaftung 
der Parasiten verursachendes Moment primar eine Leistungssteigerung 
des Endothe]s zu fordern. Wie weit die Besonderheiten des fetalen 
Kreislaufes die Manifestation an dieser Stelle begfinstigen, ist schwer 
zu sagen. Die Frage, ob zwisehen der beidseitigen Erweiterung der 
Nierenbecken und Ureteren und der Megacystis einerseits, der Toxo- 
plasmose andererseits t in Zusammenhang besteht, ist zu verneinen. 
Irgendwelche mechanische Behinderungen des I-Iarnabflusses scheiden 
als ErklarungsmSg]iehkeit aus. Eine solche Bildungsanomalie auf 
parasit&rer Grundlage ist nicht etwiesen und ffir unwahrscheinlich zu 
halten. Auch in unserem Fall deutet alles darauf hin, dab im Gegensatz 
zur Rubeolen-Embryopathie die intrauterin erworbene Toxoplasmose 
sieh erst dann auswirkt, wenn die Organanlage der Leibesfrucht weit- 
gehend abgesehlossen ist. Die Erweiterung des Harnapparates des 
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ersten Kindes kann vielmehr ihre Erkl~rung dutch das bei ibm bestehende 
hochgradige ttydramnion finden, bei dem relativ h~ufig solche Aus- 
weitungen der ttarnblase, der Ureteren und Nierenbecken beobachtet 
werden (SEITZ). 

Die Totgeburt des ersten Zwillingskindes ist durch die sehr schwere 
toxoplasmotische Encephalopathie bei gleichzeitiger visceraler Toxo- 
plasmose, insbesondere einem erheblichen Parasitenbefall und Umbau 
der Leber verursaeht. Es lgBt sich vermuten, dab die gegenfiber dem 
ersten geringer entwickelte toxoplasmotische Encephalopathie des 
zweiten Kindes dessen Absterben nur mitbedingt hat. Hinzu kommt bei 
ihm die schwere Beeintrgchtigung dutch die Besonderheiten des Hy- 
dramnions bei eineiigen biamniotische~ Zwillingen. Die bei ibm, dem 
oligoamniotischen Paarling, zugunsten des anderen (Polyamniotischen) 
eingeschrgnkte Fruchtwassermenge hat die sehr erhebliche Austroeknung 
und mehrfachen Drncknekrosen bei vSllig fehlendem subeutanen Fett- 
gewebe hervorgerufen. Dutch den ihm demnach zugewiesenen geringeren 
Anteil an der gemeinsamen Placenta ist dieses Kind in weir stgrkerem 
MaBe unreif und untergewichtig; sein Geburtsgewicht liegt an der 
unteren Grenze, oberhalb der unter gfinstigsten Bedingungen eine Prfih- 
geburt gerade eben lebensfgbig ist. Fcrner bieten die geschilderten 
Eihant- und Placentaverhgltnisse und ihre Auswirkungen an der 
Zwillingsfrueht wohl auch die Erklgrung far den zungchst fiberraschenden 
ungleichmgBigen Parasitenbefall der beiden Kinder. 

Einer yon BAMA~T~n bis Oktober 1951 zusammengestellten ausffihr- 
lichen Ubersicht fiber insgesamt 74 gesicherte tSdliche Toxoplasmosen 
bei hTeugeborenen und Sguglingen des ersten Lebensjahres sind vier 
aussehlieBlich auBerhalb Europas beobachtete Totgeburten (WOLF, 
Cow~s und PAIaE 1942; ADAMS, ADAMS, KABLER und Coo~Y 1945 und 
1948; MAsTz, DAInY, Ass und G~OCOTT 1949) zu entnehmen. Demnach 
stellt der vorliegende Fall in Europa die erste histologisch nachgewiesen 
Toxoplasmose bei einer Totgeburt dar. MAGseSSO~ und W A ~ L G ~  
1947 sowie HOLDSN und WSITSI~EAD 1951 konnten bei vier weiteren 
Kindern, die nur wenige Minuten gelebt hatten, einen intrauterinen 
Befall mit Toxoplasmen nachweisen. GARD und MAa~csso~ konnten 
aus den Eihautresten eines Spontanabortes (Mens III) einen Toxo- 
plasmastamm isolieren, desgleichen AL~ nnter ghnliehen Bedingungen 
aus der Vagina. In diesem Zusammenhang ist erwghnenswert, dab die 
Bedeutung, die WESTPHAL und SogULTZ sowie FISXE der Toxoplasmose 
in Verbindung mit Frfih- und Fehtgeburten sowie der perinatalen Neu- 
geborenen-Sterblichkeit anfgnglich beigemessen haben, heute nach 
umfangreichen systematischen Nachprfifungen umstritten ist. 

Andererseits macht B.aMATT~R, gestfitzt auf tierexperimentelle Er- 
gebnisse yon Cow~s und WOLF, bei Mehrlingsschwangerschaften auch 
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des Menschen auf eine m6gliche hShere Infektionsbereitschaft fiir Toxo- 
plasmen aufmerksam. Die yon PAIG~, CowEN und WOLF 1942 mit- 
geteilte Totgeburt  mit dem yell ausgebildeten Erscheinungsbild einer 
Embryopathia toxoplasmotica war eine Zwillingsgeburt. Neben dem 
wegen des Hydrocephalus kranioklasierten Kind befand sich ein 20 cm 
grol~er Fetus papyraceus, dessen Untersuchung jedoch keinen AnhMt 
ffir einen Befall mit Toxoplasmen ergab. Neben unserer histologisch 
gesicherten toxoplasmotischen Zwillingstotgeburt sind nach BA~ATTnR 
13 weitere Zwillingsschwangersehaften bekannt, die Beziehungen zur 
Toxoplasmose aufweisen, woven 6mM beide Kinder befallen waren. 

AuffMlend ist der negative Ausfall der Komplementbindungs- 
reaktion nach WESTrHAL im Blur der Mutter am Tag nach der Geburt. 
Eine auf unsere Veranlassung bin nach einem Jahr  wiederholte sere- 
logische Untersuehung der Mutter zeitigte im Sabin-Feldman-Test ein 
negatives, in der Komplementbindungsreaktion nach W~STP~AL ein 
fraglich positives Ergebnis. Ahnlich berichten MAG~usso~ und WAHL- 
GRE~ yon einer einwandfreien konnatMen Toxoplasmose eines Kindes, 
dessert Mutter bei wiederholten serologischen Untersuchungen ebenfMls 
keinen Hinweis auf ihre Toxoplasmose zeigte. 

Zusammenfassung. 
Es wird fiber totgeborene eineiige weibliehe Zwillinge berichtet mit 

histologisch erwiesener toxoplasmotischer Embryopathie. Das eine 
Zwillingskind mit sehr schweren cerebralen, daneben auch erheblichen 
Leberveriinderungen und einem eigenartigen, bisher noch nicht beob- 
achteten ulcerierenden GefgBwandprozeB in dem herznahen Abschnitt 
der Arteria pulmonMis; das andere mit nur geringeren cerebralen Er- 
scheinungen. Der zugrunde ]iegende histologisch fM~bare Funktions- 
und Strukturwandel ist auf einen durch Toxoplasmen verursachten 
GefgBprozeI~, der sich vornehmlich ira capilliiren und postcapillgren 
Bereich abspielt, zurfickzuffihren. In allen stgrker betroffenen Gebieten 
linden sich, meist intracellulgr gelegen, Parasiten. Der bei beiden 
Kindern verschieden starke transplacentare Befall erklgrt sich aus den 
Besonderheiten dieser ungleichen monochoriotischen-biamniotischen 
Zwillingsfrucht, welche ebenfMls fiir das einseitige Hydramnion und 
ffir die Ausweitung des Harnapparates beim ersten Kind verantwortlich 
zu machen sind. 

Herrn Prof. Dr. BICKE~BAe~, Direktor der Universitgts-Frauenklinik, Tiibingen, 
danken wir fiir die Erlaubnis der Einsichtnahme in das GeburtsjournM, Herrn 
Prof. Dr. PI]~KA~SKI, Direktor des Hygienischen Institutes der Universitgt Bonn, 
und Herrn Dr. med. vet. OTTEr, Hamburg, fiir die Ausfiihrung der serologiscben 
Untersuchungen, sowie Herrn Dr. BALTISB~RGER, Reutlingen, fiir die Unter- 
stiitzung bei der nachgehenden Beobachtung der Mutter. 
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