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Unter  den verschiedenen der Toxoplasmose der Erwachsenen zugeschriebenen 
Krankheitsbildern (akute exanthematische Form, zentralnervSse Form, vorwie- 
gend pulmonale oder enteritische Form) hat  die oligosymptomatische Lymph-  
adenopathia toxoplasmotica dutch die Untersuchungen yon SlIM (1950) die grSl~te 
Beachtung erlangt. 13 F/file yon Lymphknotenerkrankungen,  die von uns histo- 
logisch, serologisch und zum Teil auch durch Tierversuche iiberpr/ift werden 
konnten, geben uns Veranlassung, zur Fr~ge der Lymphknoten-Toxoplasmose 
Stellung zu nehmen. 

Die Diagnose der offenbar immer gutart ig und symptomenarm verlaufenden 
Lymphknotenerkrankung bei der Toxoplasmose stSl3t jedoch nach wie vor auf 
gewisse Schwierigkeiten : 

1. Es wird yon den klinisch t~tigen _~rzten zu wenig an die Erwachsenen- 
Toxoplasmose, insbesondere die Lymphknotenform gedacht. 

2. Der histologische Untersuchungsbefund entnommener Lymphknoten  
findet im tt inblick auf eine Toxoplasmose dutch die begutachtenden Pathologen 
differentialdiagnostiseh zu wenig Beriieksichtigung. In  den Befundberiehten wird 
die Toxoplasmose nur selten erw/thnt. Fiir den I-[istopathologen erhebt sieh deshalb 
die Frage, ob es iiberhaupt ein spezifisehes Bild der Lymphadenopathia  toxo- 
plasmotic~ gibt. 

3. Die SpezifitSt und d~mit zusammenh/~ngend die diagnostische Verl/~81ich- 
keit der serologischen Untersuehungsmethoden auf Toxoplasmose wird immer wie- 
der diskutiert. 

Alle diese Tatsachen lassen es niitzlich erscheinen, die yon uns auch an einem 
relativ kleinen Untersuchungsgut gemachten besonderen Erfahrungen und Be- 
obachtungen mitzuteilen. 

Die Lymphkno~en-Toxoplasmose der Erwachsenen im Schrifttum 
SnM (1950) hat zuerst auf diese besondere, symptomenarm verlaufende Form der Lymph- 

knoten-Toxoplasmose aufmerksam gemacht. N~chst ihm haben sich vor allem GARD und 
M~G~cusso~ (1950, 1951), WA~LGRE~ (1951), STAN~O~ und PI~XERTO~ (1953), SKITPER, 
BEVERLEY und BEATTIE (1954), CAT~I~ (1954), GR(~NROOS, OLLILA und SAx~ (1955) um 
die Beschreibung und Diagnostik des Krankheitsbildes verdient gemacht. Wi~hrend die 
exanthem~tische und encephalitische Form als se]ten gelten, wird die lymphoglandul~re 
Form allgemein als h/~ufig bezeichnet. T~AL~AM~ER (1957) meint, da$ die Lymphadeno- 
pathie ,,die hiiu/igste Form" der erworbenen Toxoplasmose Erwachsener darstellt. Zuletzt 
haben wohl K ~ L ~ Z  (1958), B~VE~Y, C ~ : ~  und W~n~CK (1958), P~CGE~-Kuc~cK~, 
MAR~ und T~AL~A~E~ (1958) sowie E. und L. SAx~r und GRS~ROOS (1958) hieriiber 
beriehtet. 
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S ~  (1954) teilt die lymphonodul~re Toxoplasmose in 3 Gruppen ein: 
1. Die akute febrile Lymphadenitis mit Schfittelfrost, Temperaturen zwisehen 38 und 40 ~ 

und einer Dauer yon 2--4 Wochen. 
2. Die afebrile Form, bei der die Vergr6Berung der Lymphknoten den einzigen klinisch 

auff~lligen Refund ausmacht. 
3. Die subklinische Verlaufsform: Angeh6rige yon manifest erkrankten Patienten weisen 

Lymphknotensehwellungen auf. 
SIIM gibt an, dab in allen 3 Gruppen die Lymphknoten hase]- bis walnul~groB, glatt, fest 

uud frei beweglich seien. Gew6hnlich sind sie indolent, manchmal aber in den ersten Krank- 
heitswochen aueh schmerzhaft. Die Lymphknotenschwellung kann universell sein. In der 
Mehrzahl der F~lle sind die Lymphknotengruppen im Nacken, am Ha|s, in den Achselh6hlen, 
in der Inguinalgegend oder auch im Mediastinum bevorzugt bzw. isoliert befallen. Selten 
wird eine MilzvergrSBerung beobachtet. Die Lymphknotenschwe]lung kann 6 Monate und 
l~nger bestehen bleiben. Die Krankheit verl~uft gutartig und heilt vollst~ndig ab. Die 
Rekonvaleszenz ist dureh anhaltende Miidigkeit bestimmt. 

Blutbild und Blutsenkung sind ohne sti~rkere Abweichungen (keine An~mie, keine Leuko- 
cytose, keine Verschiebung der Thrombocytenzahl). In einigen F~llen wurde eine relative 
Lymphocytose mit 60--80% vermerkt. H~ufig sollen atypische Zellen wie bei der Mono- 
nucleosis infectiosa auftreten. 

Der Sabin-Fddman-Tes t  (SFT) steigt im Beginn der Erkrankung ziemlich raseh auf 
Werte yon 1:1250 bis 1:12800. Die KBR erreicht Titer yon 1:32 bis 1:128. Die Paul- 
Bunnel-l~eaktion ist stets negativ. 

Die histologische Untersuchung bioptisch entnommener Lymphknoten ,,zcigt ein so 
charakteristisehes Bild, dab eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose durch diese allein gestellt 
werden kSnnte" (SLIM). Charakteristiseh sind: Reticul~re Hyperplasie, Entwicklung groBer 
l~eaktionszentren, Auftreten reichlich blauer Granula freiliegend und in Histiocyten phago- 
cytiert (Phagocytose groBer Mengen yon Kerntrfimmern), granulomartige oder herdf6rmige 
Gruppierung vergrSBerter eosinophiler Histiocyten, vielkernige ~iesenzellen (an Langhans- 
sche Riesenzellen erinnernd), keine st~rkere St6rung der Lymphknotenstruktur, wenngleich 
der Vorgang fiber das ganze reticuloendotheliale Stroma verstreut und nicht auf die Lymph- 
sinus beschr~nkt ist. 

Nach Ansieht yon STA~TO~ und PINKERTO~ ist die Kombination dieser Ver~nderungen 
fiir keine andere Krankheit typisch, noch seheint sie ganz unspezifisch zu sein ("In our 
opinion, the combination of these changes is not typical of any other disease, nor does it 
seem entirely non-specific "). 

:BEVERLEY, CALEY und WARRACK (1958) bezeichnen das histologische Bild ihres Falles 
als ,,medull~re lympho-histiocyt~re Retikulose" nach ROBB-SMIT~ (1947) mit lebhafter 
Wucherung eosinophiler, ein- und mehrkernigcr epitheloider Reticulumzellen ohne Ver- 
k~sung. Die Ansammlung epitheloider Zellen soll stellenweise an das Boeeksche Sarkoid 
erinnern. Die Veri~nderungen sind naeh ihrer Auffassung " o f  a non-specific or reactive 
character". Sie halten eine histologische Diagnose auf Lymphknoten-Toxoplasmose nur dann 
ffir m6glich, wenn Parasiten nachgewiesen werden. Selbst haben sie Pseudocysten nicht 
gefunden. 

I:~OBB-SMITH, der das Material yon BEVEt~LEY und BEATTIE (1958) zum Tell histologisch 
fiberprfift hut, setzt die Lymphknotenver~nderungen ebenfalls in Analogie zu seiner ,,lympho- 
histioeyt~ren medull~ren Retikulose". ~hnliehe Befunde bestanden in yon ihm mikroskopisch 
kontrollierten F~llen yon Sn~ und BANG. Diese sprechen yon einer herdf6rmigen medull~ren 
l~etikulose, t~OB~-SMIT~ meint, "the reaction, although characteristic, is non specific". 

KABELITZ (1958) bezeichnete die yon ihm an Lymphknotenpunktaten erhobenen Befunde 
als Ausdruck ,,einer unspezifischen floriden Entziindung". Der Erregernachweis war ihm nicht 
m6glich. Er betont abet, dal~ offensichtlich ein Zusammenhang der ,,Akuit~t" der Lymph- 
adenitis und der H6he der Antik5rperbildung bestehen mfisse. Die Schwankungen der Titer- 
h6he des SFT und der KBI~ gingen parallel den klinischen Erscheinungen. 

PIRI~]~R-Kvcm~KA (1958) meint mit ihren Mitarbeitern MARTI~ und TI~ALHA~]~R, da~ 
der histologische Refund der Lymphknoten-Toxoplasmose charakteristlsch sei. Das histo- 
pathologische Bild entspreche dabei durchaus den vie] diskutierten Lymphknotenver~nderun- 
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gen, die PII~I~GEI~-KucHI~KA unter dem Titel ,,Eigen~rtiger mikroskopischer Befund an 
excidierten Lymphknoten" erstmMig 1952 der Deutschen Gesellsehaft fiir Pathologie vor- 
gestell~ hat. Die cervico-nuchale Lymphadenitis mit kleinherdiger Epitheloidzellwueherung 
PI~I~G~I~-KVOHI~XAS ist MS ,,subakute Lymphadenitis nuchalis eC cervicMis Pirisger- 
Kuehinka" in die medizinische Weltliteratur eingegangen. Zusammen mit I. ~V[A~TI[~ und 
O. THALKAMMER (1958) konnte sie nunmehr mittels serologiseher Untersuehungen ,,glaubha/t" 
machen, dM3 ihre Ms etwas ,,Eigenes, ]~esonderes" (1952) in der Diskussion verteidigte Lymph- 
adenitis ~t~iologisch auf die Toxoplasmose zuriiekzufiihren ist. Das Patientengut yon ins- 
gesamt 62 Personen mit einem DurchschnittsMter yon 30,8 Jahren und einer Beobachtungs- 
zeit bis zu 8 Jahren wurde tiberpriift. In 49 Fgllen war eine Naehuntersuchung mit dem SFT 
und der KBI% ~uf Toxoplasmose mTglieh. 46 (=  94 %) reagierten positiv. Frisehere Er- 
krankungsfglle zeigten typische Titerkurven. Fglle mit einer Krankheitsdauer unter 1 Jahr 
hatten auffgllig hohe Titerwerte. Gegenfiber der 6rtlich bestehenden Hgufiigkeit latenter 
ToxoplasmMnfektionen mit nur 57% positiven Seroreaktionen liegt damit e ne statistisch 
signifikante Differenz vor. Die Autoren sehen darin den Beweis, dM~ die bislang gtiologisch 
unklare ,,subakute Lympha.denitis nuchMis et cervicalis Pirisger-Kuehinka" der Lymph- 
knoten-Toxoplasmose entspricht, wie sie yon SII~ beschrieben und tierexperimentell nach- 
gewiesen worden ist. Der Erregernachweis war PnZI~GEI~-XVO~I~KA U. Mitarb. weder irn 
histologischen Schnittprgparat noch aus gui3eren Griinden dutch den Tierversuch rnSglich. 
Sie bezeichnen dan morphologischen Protozoennachweis als aul~erordentlich problematiseh, 
da die Abgrenzung gegeniiber den gerade ira Lymphknoten so hi~ufig anzutreffenden Kern- 
triimmern kaum mSglich sei. 

Der Erregernachweis im exstirpierten Lymphknoten gelingt im Anfang nicht. 6--8 Wo- 
chen nach Konstatierung der Krankheit sollen aber nach SlIM regelm~t~ig Toxoplasmen aus 
den Lymphknotenbiopsien zu isolieren sein. In einem Fall war dies SlIM sogar 6 Monate nach 
dem Auftreten der ersten Symptome m6glich. ~ber  die Tierpassage ist der Parasitennach- 
weis gelungen: St i r ,  STA)[TO~7 und PI~XS~TON, LELO~G-D~S~OMTS sowie BEV~I~LSY und 
BEATTIE. ~FlCA~IKE und HOl~ST wiesen die Toxoplasmen im Punktat der befallenen Lymph- 
knoten mikroskopisch nach. STA~O~ und PI~I<n~TO~ fanden bislang als einzige in ihrem 
Fall eine Pseudocyste in einem peripheren Lymphsinus eines Lymphknotens. 

Eigene Beobachtungen 1 

Die 13 yon uns un te r such ten  F~L]le wurden  tells  auf Grund  der  his tologischen 
Befunde,  tei ls  der  serologischen Ergebnisse  als Toxoplasmose  angesprochen,  iNur 
fiber e inen besonderen Fa l l  soll wel ter  un t en  ausffihrl icher be r i ch te t  werden,  da  
er h ins icht l ich  der  Diagnos t ik  aufschlul3reich erseheint .  Eine  Gesamtf ibers ich t  
g ib t  Tabel le  1. 

Der  Pa t i en tenkre i s  se tz t  sich aus l0  weibl ichen und  nu t  3 m~nnl ichen Ind i -  
v iduen  zusammen.  Das Durchschn i t t s a l t e r  be t r i ig t  23,3 J a h r e  (zwischen 15 und 
36 Jahren) .  Bevorzug t  befal len s ind m i t  9 F/~llen die L y m p h k n o t e n  a m  HMs, 
besonders  im Nacken.  N u t  in 2 F/~llen bes t and  eine Mlgemeine L y m p h k n o t e n -  
schwellung. I n  2 F~l len  waren  allein die Le i s t e n lymphkno te n  betroffen.  

Die kl inische Verdach tsd iagnose  l au te te  in der  Mehrzahl  der  F/~llc auf Tuber-  
kulose~ Lyrnphogranu]omatose  oder  unklare  L y m p h k n o t e n e r k r a n k u n g ,  infektiSse 
Mononukleose,  S y s t e m e r k r a n k u n g  mi~ Myokard i t i s  und  I-[idradenitis .  

Die h is topathologische  Bem~ schwankte  zun~chst  meis t  zwischen un- 
spezifischer Hyperp las ie ,  beg innender  Lymphogranu loma tose ,  infektiTser Mono- 
nukleose,  Ret ikulose ,  Toxoplasmose .  Mit  zunehmender  E r fah rung  wurde  abe t  die 
Toxoplasmose  allein zur  Diskuss ion geste l l t  und  i m m e r  du tch  die re la t iv  sehr 

1 Die gesamten der _4rbeit zugrunde liegenden Untersuchungen wurden mit Untersttitzung 
yon Frau Dr. reed. MARGAI~TE ROTH, geb. MEISnL, und Fraulein Dr. rer. nat. ~VIAI~GAI~ETIgA 
SAATI~OFF durchgefiihrt, denen ffir ihre wertvolle Hilfe aueh an dieser Stelle gedankt sei. 

13" 
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Fall Nr. 

1 ]5 283/53 

2 A 9088/57 

3 A 9621/57 

4 A 7488/57 
A 3320/58 

5 A 4191/58 

6 A 4661/58 

7 A 6479/58 

8 A 6189/58 

9 A 8131/58 

10 A 9632/58 

1~ I A 9712/58 

~2 1 A10978/58 

13 A10837/58 

Alter [ 
Ge- sation sch]eeht ] Lokali- 

27, ~ H~ls, 
Nacken 

36, ~ ~llgemein 

19, g~ ttals 

21, ~ Leiste 

28, ~ H~ls, 
Nacken 

25, ~ N~eken 

17, ~ Leiste 

Tabelle 1 

Klinische Diagnose 
Seroreaktionen 

SFT KBR 

infektiSse 1 : 2000 1 : 5 
Mononukleose 

Pfei~fersches 1 : 64 000 i 1 : 80 
Driisenfieber 

iLymphogranulom, 1:16000 1:20 
unspezifische 
Entziindung 

Tuberkulose, Neo- 1:16000 1:10 
plasma 

Tuberkulose 1:64000 1:20 

entziindliche 1 : 64000 . - -  
Reaktion 

Myokarditis, 1 : 64000 1 : 40 
Systemerha'~nkun~ 

15, ~ Hals Tuberkulose, 1:64000 1:80 
Lymphogr~nulom 

28, ~ Achsel unklare Lymph- 1:64000 1:80 
knotenerkrankung 

25, ~ l~aeken, Lymphogranulom 1 : 16000 - -  
Aehsel, 
multipel 

21, ~ I-Ials unkl~re Lymph- 1:64000 1:40 
knotenerkrankunt 

22, 9 N~cken unklare Lymph- , 1:16000 1:40 
knotenerkr~nkungt 

Bemerkungen 

Tit6rkurve 
s. Abb. 5 

s. Abb. 4 

Tierversuch post 
tiv, Abb. 3 und 

6--8 

Abb. 1 und 2 

Tierversueh 
positiv 

hohen Antik6rpert i ter  bei den serologisehen Untersuehungen best~ttigt. Die end- 
gilltige Diagnose stfitzt sieh also auf das histologisehe Bild, die Serumreaktion 
und eventuell auf den Tierversueh, die wit getrennt  bespreehen wollen. 

a) Mikroskopisehe Befunde. Die Ergebnisse der mikroskopischen Unter-  
suehungen k6nnen ffir alle 13 F~lle fibereinstimmend eharakterisiert  werden:  

1. Die Lymphknotenkapsel weist eine raehr oder minder  starke entziindliehe 
Zellinfiltration auf unter  besonderer Mitbeteiligung gewueherter  t t is t ioeyten.  

2. Die Lymphsinus sind in manehen F~llen yon  gewueherten Retieulnmzel]en 
ausgeffillt. Der Befund ist nieht  regelm~l~ig ausgebildet. Eine st~rkere Leuko- 
eyteninvasion besteht  n~eht. 

3. I n  den Markstriingen ist sine starke Wueherung der Retieulumzellen vor- 
handen.  Diese haben epitheloidzelligen Charakter  mi t  einem eosinophilen Proto- 
plasma und  bti~sehenartigen Kernen.  Die epitheloide Zellproli[eration ist  besor~ders 
auffallend, ja geradezu kennzeichnend. Oft ist sie diffus verstreut,  vielfach aber 
bandar t ig  oder herd- und  gruppenf6rmig geordnet  mi t  Verdr~ngung der Lympho-  
cyten (Abb. 1). Zur Ausbfldung epitheloidzelliger Tuberkel  k o m m t  es jedoeh 
nieht, l~iesenzellen, die dem Langhans-Typ  nahekommen,  sind nur  vereinzelt 
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vorhanden. Eine Wucherung der Retieulumfasern besteht nicht. Eher liegen 
Lficken und Aussparungen des reticul~ren Faserwerkes vor im Bereieh der ge- 
wucherten Retieulumzellen. Darfiber hinaus sind in den Markstr~ngen anders 
geartete Zellen kaum vorhanden. Insbesondere feh]en Plasmazellen, neutro- 
und eosinophile Leukocyten fast v611ig. Die Struktur des Lymphknotens ist 
dutch die Proliferation der Reticulumzellen aufgeloekert. Sie ist aber keineswegs 
nennenswert veri~ndert wie bei der Lymphogranulomatose oder einem Morbus 
Boeck. Der Befund entspricht also der ,,lymphoid-histioeyt~ren medullaren 
l%etikulose" naeh RO~B-SMITt~. 

4. Die Nodu]i lymphatici oder RindenknStchen sind meist vergr6Bert im Sinne 
einer follikuls Hyperplasie mit Ausbildung sehr groger l~eaktionszentren 
(,lympho-histioeyts follikul~re Retikulose" nach ROBB-SMITH). Sie sind aber 
hie so groB wie bei Brill-Symmersseher Krankheit. Ihre Begrenzung ist unseharf. 
Schalenartige konzentrisehe Umlagerung dureh verdr~ngte Lymphocyten gibt 
es kaum. Eher hat die Zellproliferation im RindenknStehen eine lockere Ver- 
bindung mit den extranodul/~ren Epitheloidzellwucherungen (Abb. 1). Ver- 
schiedenartigste Mitosen sind meist in betraehtlieher Zahl zu beobaehten. 

5. Der au//allendste Befund besteht in der Anwesenheit massenhafter,,Granula " 
oder sog. ,,tingibler Kb'rperchen" (FL]~M~I~). Sie finden sich in besonderer Diehte 
in den Keimzentren, aber aueh im Bereich der herdfSrmigen Epitheloidzell- 
wucherungen des Markes. Sie f&rben sieh mit Kernfarbstoffen, so aueh bei der 
Feulgen-Reaktion, stets an und liegen vielfach intraeelluls in gebl/~hten Retieulum- 
zellen, aber auch extracellul/~r diffus verstreut zwisehen den gewueherten eosino- 
philen epitheloiden Ze]lformen. Im H~matoxylin-Eosin- und Giemsa-Pr~parat 
zeigen sie folgende Besonderheiten: 

a) In den l%eaktionszentren und aueh in den auBerhalb gelegenen Epitheloid- 
zellgruppen linden sieh oft extraeellulare siehel- und halbmondf6rmige, mit 
Kernfarbstoffen anf~rbbare Gebilde. Diese besitzen einen feinen hellen Flasma- 
saum. Sie sind kleiner als Erythrocyten und liegen oft zu zweien gepaart oder zu 
mehreren in Gruppen zusammen. Sie kSnnten L/~ngsschnitten yon Toxoplasmen 
entsprechen (Abb. 2). 

b) Man sieht punktfSrmige rundliehe, ebenfalls mit Kernfarbstoffen anf~rb- 
bare Elemente, die yon einem hellen Itof umgeben sind. Ihre GrSge ist wiederum 
geringer als die der Erythrocyten oder Lymphocyten. Sie k6nnten als Quer- 
sehnitte yon Toxoplasmen gedeutet werden. 

c) Es zeigen sich gr6gere eosinophile K6rper mit mehreren kleinen Kernen. 
Diese imponieren oft dutch die Regelm~Bigkeit ihrer Anordnung und Lagerung 
in Rosettenform (Abb. 3 und 4). Es kommen 6--8--10 und mehr soleher Klein- 
kerne in den meist kreisrunden eosinroten Kugeln vor. Ihre Fgrbbarkeit ist weeh- 
se]nd. Manehmal sind sie intensiv b]au, manehmal nut sehwaeh angef~rbt. 
Dementspreehend ls sich dann auch die Form der Kerne nicht mehr recht 
erfassen. In der Regel ist diese aber rund oder ovoid. Diese eosinophilen K6rper 
sind sowohl in den Reaktionszentren wie in den kleinherdigen Epitheloidzell- 
wueherungen nachweisbar. Es kSnnte sich dabei um Pseudocysten handetn. 

Die bezeiehneten Gebilde sind streng zu trennen von jenen reiehlich vor- 
handenen, unregelm~Big gestalteten Br6ckeln und Krfimeln im Cytoplasma 
gebls Reticulumzellen, die ebenfalls Kernfarbstoffe annehmen. Diese weisen 
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Abb. 1. (Fall 8, A 6189/58.) Lymphaden i t i s  tox0plasmot ica :  HerdfSr~lige Epitheloi4zellproliferat ion 
i m  Mark,  unscharfe  Begrenzung eines Reak t ionszen t rums  mi t  massenhaf t en  ,, Granu la" .  

g~ma toxy l in -Eos in ,  Vergr.  2~0fach 

Abb. 2. (Fall 8, A 6189/58.) Lymphaden i t i s  toxoplasmot ica:  Randpa r t i e  des Reak t ionszen t rums  yon 
Abb. 1 m i t  zahlreichen ruadl ichen,  spindeligen u n 4  ha lbmondfSrmigen  , ,Granu la"  (extraeellul~re 
Toxoplasmen?) .  Beachte  die Gr50endifferenz zwischen L y m p h o c y t e n ,  gewucher ten  Reticulumzellen 

und  den , , t ingiblen ]~/)rperchen". H&matoxylin-Eosin,  Vergr.  980fach 
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Abb. 3. (Fall 7, A 6479/58.) Lymphadenitis toxoplasmotica: Eosinophiler XSrper mit rose~tenartigen 
, , K l e i n k e r n e n "  (Pseudocys te  ?) in  e inem extrafolliklfl~iren Epi the lo idze l lherd .  (Tiervorsueh  posi t iv ,  

s. Abb .  6 - - 8 . )  H~imatoxyl in -Eos in ,  Vergr .  980faeh 

Abb. I. (Fall 6, A 4661/58.) Lymphadenitis toxoplasmotiea: Rosettenartig gelagerte, z.T. hMbmond- 
f6rmig'e ,,Xleinkerne" einer Pse1~docyste (?). II~imatox~ylin-Eosin, Vergr. 1519fach 

abet versehiedene Gr6ge auf und sind regellos fiber das Protoplasma verstreut. 
Sie en~sprechen sicher Kerntrfimmern, sei es yon phagocytierten Lymphoeyten,  
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yon zerfallenden l%eticulumzellen oder zugrunde gehenden Toxoplasmen selbst. 
Es kommen auch hierunter feine Sichel- und Italbmondformen, jedoch ohne 
Plasmasaum vor. Wir wagen nicht zu entscheiden, ob es sich dabei um intra- 
cellulite Parasitcn handelt oder nicht. 

6. Sti~rkere regres~.ive Veriinderungen in den Markstr~ngen oder in den Noduli 
lymphatici haben wir nie gesehen. Ausgepr~gte I~ekrosen, Verk/~sungen sowie 
hyaline Abscheidungen fehlen in unseren F~llen. I~ur einmal (Fall 4) fand sich 
ein gr58erer Bezirk mit fibrSser I\marbenbildung offenbar ~lterer Art und ohne 
sicheren Zusammenhang mit der bestehenden Toxoplasmose. 

7. Bakterien- und Pilznachweise waren negativ. 

Zusammen/assend kann man die histologischen Vers der uns ein- 
gesandten Lymphknoten als eine teils medulli~re, tefls follikul~re Hyperplasie 
charakterisieren mit herdfSrmiger Wucherung eosinophiler epitheloider ]~eticulum- 
zellen, besonders in den subcapsuli~ren Gebieten, im Mark und in geringerem 
MaBe in den Reaktionszentren. ])as Auftreten massenhafter ,,Granula" oder 
,,tingibler KSrperchen" ist besonders auff~llig, ttierbei handelt es sich zum Tell 
sicher um Kerntrfimmer, zum Tell aber auch mSglicherweise um extra- und 
intracelluli~re erhaltene oder zerfallende Toxoplasmen. Selten finden sich eosino- 
lohile KSrper mit rosettenfSrmig angeordneten Kleinkernen, die Pseudocysten 
entsprechen kSnnten, l%egressive Ver~ndcrungen mit I~ekrosen und VerkKsungen 
oder l~eigung zur ttyalinabscheidung fehlen ebenso wie ein sts Umbau der 
Lymphknotenstruktur.  Eine Mitbeteiligung yon Leukocyten neutrophiler odor 
eosinophiler Art sowie yon Plasmazellen tr i t t  vSllig zurfick gegenfiber der aus- 
gelor/~gten proliferierenden herdfSrmig-epitheloidzelligen Lymphadenitis. 

Die yon uns beobachteten Lymphknotenvers stimmen fiberein mit  
den Befunden, wie sic yon S~I~, STA~TO~ und PI~KE~TO~, ESSBAO~, E. u. 
L. S A x ~  und G~5~l~OOS u. a. ffir die Lymphadenopathia toxoplasmotica an- 
gegeben worden sind. Sic zeigen besonders auch Analogien zu jenen ,,eigen- 
artigen mikroskopischen Befunden an excidierten Lymphknoten", wie sic PI~I~- 
o~n-Kuc~I~KA (1952) mitgeteilt hat. 

Di/]erentialdiagnostisch ist yon uns teilweise eine beginnende Lymphogranulo- 
matose oder Retikulose sowie die Mononucleosis infectiosa zur Diskussion ge- 
stellt worden. L]~N]~T hat  jfingst die Frfihveriinderungen der Lymphogranulo- 
matose herausgearbeitet, tJbereinstimmend mit  unseren Befunden ist lediglich 
die ,,kleinherdige Vermehrung der l%eticulumzellen und/oder Epitheloidzellen". 
Es fehlen aber die yon L ~ E I ~ T  erw~hnte ,,hochgradige Plasmocytose", die An- 
wesenheit yon eosinophilen Leukoeyten, der Nachweis yon Hodgkinzellen und 
Sternbergschen Riesenzellen. Ffir eine groSzellige tuberkul6se ttyperplasie 
(Sehiippelsches Lymphom oder Morbus Boeck) ist der Befund nicht ch~rakteristisch. 
Die eosinophilen epitheloiden lZeticuinmzellen liegen stets in nur kleineren 
Gruppen zusammen mit unregelm~igcr  Verteilung fiber die Schnittebene, unter 
gewisser Bevorzugung der subeuloSUlgren AuSenzonen. Es treten aber nie 
Epitheloidzelltuberkel auf. Die mehrkernigen I%iesenzellcn sind im Vergleieh zur 
Boeckschen Krankheit  eine l%arit~t, wie auch die Neigung zu scholliger Hyalin- 
ablagerung oder Narbenbildung fehlt. Die Annahme eines Pfeifferschen Orfisen- 
fiebers oder einer l%etikulose im spezifischen Sinne ist ebensowenig haltbar wie 
das Lymphogr~nulom oder die epitheloidzellige Grannlomatose des Morbus 
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Boeek. ttiergegen spricht auch die Tatsache, dab es bei der Toxoplasmose meist 
regional begrenzte Lymphknotenprozesse sind im Gegensatz zu den zur Generali- 
sation neigenden genannten anderen Krankhei ten nnd ihren kliniseh eindrucks- 
volleren st/trkeren Symptomen.  

b) Serologische Befunde. Es ist eine allgemein anerkannte Tatsache, dab gerade 
bei der Toxoplasmose der direkte Erregernachweis ungew6hnlich groge Sehwierig- 
keiten bereitet. Deshalb kommt  den indirekten, serologischen Untersuchungs- 
verfahren bier eine besondere Bedeutung zu. Dieser Umstand wird vor allem 
im I-Iinbliek auf die Lymphdrfisentoxoplasmose yon versehiedenen Autoren be- 
font, die bisher die feingewebliehe Diagnose auf Lymphknoten-Toxoplasmose ohne 
serologisehe Kontrolle ffir unm6glieh hielten. Andererseits wird, wie eingangs 
erwghnt, die Spezifitgt der Seroreaktionen, insbesondere des Sabin-Feldman- 
Testes (SFT), aber aueh der Komplementbindnngsreaktion (KBt~) von ver- 
sehiedenen Autoren in Zweifel gezogen. Eine kritisehe ~berprfifnng der ein- 
sehl~tgigen Pnblikationen l~l?t erkennen, dal~ ffir diese Einstellung gegenfiber den 
Toxoplasma-Seroreaktionen keine konkreten Anhaltspunkte vorliegen. 

Diesbeziigliche Angaben und Ansichten z.B. yon MlenALZ~K, AWAD und L~SON, 
GRONt~OOS, ESSBAel~ u. a. haben sigh neuerdings Ms unbegriindet erwiesen. Systematisehe 
vergleiehGnde Un~ersuchungen haben gezeigt, dab positive Mitreaktionen z.B. bei einGr 
Triehomonas-Infektion (wig sie yon MICHALZlX vermutet wurde), bei einer Listeriose- sowie 
bei Trypanosomen-Infektion night zu beobachten sind (SAaTHOF~ 1957, PIEKAnSK1, SAAT- 
~ror~" und KORTE 1957; PInKA~S~, S~LIGER und SAAT~OFF 1958). Zu grunds~tzlieh gMchen 
Resultaten kamen CATJ~IE, T~aL~A~MEa U.a. SehlieBlieh beruht aueh die Deutung der 
,,subakuten Lymphadenitis nuehalis et eervivalis Piringer-Kuehinka" Ms Lymphknoten- 
Toxoplasmose vor Mlem auf dGr serologisehen IJbGrpriifung des Krankengu~es dureh T~AL- 
~ E ~ ;  fiir diese Autoren besteht ebenfalls kein Zweifel ~n der Spezifit~tt des SFT und der 
KBR. 

Die Ergebnisse unserer serologisehen Untersuchungen ffihrten zu einem ganz 
einheitliehen Bilde : Alle 13 Patienten, die den oben besehriebenen histopathologi- 
sehen Befund aufwiesen, zeigten im SFT auHallend hohe Titerwerte nnd - -  in den 
untersuchten Fallen - -  auch positive Werte bei der KBR.  Die SFT-Werte lagen 
ohne Ausnahme zwischen 1:2000 und 1:64000, die K B R  zwisehen 1:5 und 1:160. 
Die Einzelwerte sind in der Tabelle 1 wiedergegeben. Damit  war wenigstens 
soviel sicher, da[3 alle Patienten mit  Toxoplasmen infiziert waren. Da die Titer- 
werte zudem fiber 1:256 lagen, durften wir auf Grund unserer Erfahrungen an- 
nehmen, dag die Patienten auch klinisch als verdi~chtig gelten mul3ten; denn im 
allgemeinen trifft man Titer fiber 1:256 nur bei etwa 1% der gesunden Be- 
v51kerung, aber schon bei etw~ 10% toxoplasmose-verd~chtiger Patienten - -  
gemessen an einem kliniseh nur mangelhaft  ausgelesenen Patientengut  (M~Am) 
1954, P I ~ Z ~ s I ~  1954}. Dagegen wiesen alle 13 yon uns als Lymphdrfisen- 
Toxoplasmose angesprochenen Falle besonders hohe Titerwerte auf. 

Um die Besonderheit der serologischen Befunde bei den Patienten mit  den 
oben besehriebenen cbarakteristischen histologischen Befunden zu belegen, unter- 
suehten wir auch Serumproben einer unausgelesenen Kontrollgruppe yon 72 Pa- 
tienten mit  Lymphdrfisenerkrankungen anderer Atiologie und entsprechend 
andersartigen feingeweblichen Veranderungen. Exeidierte Lymphdrfisen dieser 
Personengruppe wurden dem Pathologisehen Ins t i tu t  zur Diagnose w/thrend des 
gleichen Zeitraumes zugesandt, in dem wir einen Teil der beschriebenen Lymph-  
drfisen-Toxoplasmosef~lle diagnostizierten. Diese 72 Kontrollpersonen lieBen zum 
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gr6gten Tell serologisch keine auffallenden Titerwerte erkennen. Zwar waren nur 
19 Patienten sowohl im SFT als aueh in der KBI% negativ, aber 67 ( - -92%)  
wiesen eine negative K B R  auf. Die SFT-Titerwerte verteilen sieh wie folgt: 

negativ 19Personen (26,0%) 1:256 llPersonen (14,5%) 
1:4 1 Person (1,5%) 1:1000 5 Personen (6,5%) 
1:16 10Personen (13,5%) 1:4000 2Personen (2,5%) 
1:64 24Personen (35,5%) 1:16000 - -  

d.h. etwa 74% der untersuehten Personen (unter EinsehluB aller Titerwerte) 
erwiesen sieh als positiv. I)ieses Ergebnis mag zungehst fiberrasehen, aber unter 
Berfieksiehtigung des Lebensalters der untersuehten Patienten - -  ihr Dureh- 
sehnittsalter liegt bei 42,5 Jahren - -  entsprieht dieser relativ hohe Anteil an 
positiven Werten im SFT durehaus der Erwartung;  denn der Anteil der im SFT 
positiven Personen in der Bev61kerung n immt  mit  dem Lebensalter zu; er liegt 
naeh Untersuehungen yon lVI~AI~D (1954) im Alter zwisehen 40 and  50 Jahren 
bei 78%, naeh K ~ L L ~  and VIV~LL (1952) bei 70%. ])as bedeutet, dag der 
Anteil der serologiseh positiven Personen in unserer Kontrollgruppe --- es 
handelt sieh um Patienten mit  Symptomen unklarer )[tiologie - -  den Werten 
einer toxoplasma-verd~ehtigen Bev61kerung entsprieht; er liegt gerade zwisehen 
den beiden yon anderer Seite publizierten Prozentangaben. Die lJbereinstimmung 
geht sogar soweit, dag der Anteil der Personen mit  Titer fiber 1:256 (7 N 10%) 
wiederum dem Ergebnis entsprieht, das M~A~D (1954) erhielt. Da bei alien 
unseren Patienten mi t  einer Lymphadenit is  toxoplasmotiea die SFT-Titer s~mt- 
lieh zwisehen 1:2000 bis 1:64000 ( l l  yon 13 sogar 1:16000 and h6her) und die 
KBl%-Titer - -  soweit untersueht - -  immer zwisehen 1:5 his 1:160 lagen, dfirften 
diese Resultate indirekt aueh ffir Spezifit/~t der Seroreaktionen spreehen, t I inzu 
kommt,  dab das Durehsehnittsalter der Toxoplasmose-Patienten bei 23,3 Jahren 
lag, wodureh der Untersehied der serologisehen Befunde zwisehen diesen and der 
Kontrollgruppe noeh deutlieher wird. 

Eine kurze Betraehtung muB noeh den Kontrollpatienten gewidmet werden, 
die einen relativ hohen SFT-Titer aufwiesen; 7 Personen hat ten Werte yon 
1:1000 bis 1:4000. Zun/~ehst entsprieht dieser Anteil an der gesamten Kontroll- 
gruppe (N 9%) dem, der bei einer toxoplasmose-verdgehtigen Patientengruppe 
gefunden wird, wie ME~A~D zeigte, der 10% erreehnete. Es darf deshalb ange- 
nommen werden, dab sieh unter den Kontrollpersonen, die neben den hohen 
SFT-Werten aueh eine positive KBI% aufwiesen, aueh noeh einige Toxoplasmose- 
fglle verbergen, deren Symptomatologie abet yon der hier besproehenen abweieht; 
auf Einzelheiten kann jedoeh nieht eingegangen werden. 

Besonders aufsehluBreieh erseheint uns in diesem Zusammenhang der Pat ient  
[Dr. W. S. (Fall 1), der uns vor seiner Erkrankung als Blutspender ffir den SFT 
zur Verffigung stand; denn bei diesem dient normMes, toxoplasma-negatives 
Mensehensernm mit  seinem ,,accessory factor" als sog. Aktivator.  [Dadureh war 
der seltene Umstand gegeben, dag wit dureh wiederholte Blutuntersuehungen 
mit  Sieherheit wuBten, dab der Pat ient  im ttinbliek auf die Toxoplasmainfektion 
vor seiner Erlcrankung serologisch negativ war. Er  erkrankte, naehdem er einige 
Zeit lang im Toxoplasma-Laboratorium mitgearbeitet  hatte,  unter Erseheinungen, 
die sehon SII~ bei einer Lymphadenit is  toxoplasmotiea besehrieben hatte;  dabei 
erreiehte der Toxoplasma-Titer im SFT innerhalb yon 11 Tagen Werte bis 
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1 : 2000, die KBR wurde jedoeh rnit einem Titer yon l : 5 naeh weiteren 12 Tagen 
nur schwaeh positiv (Abb. 5). 

Drfisenschwellungen bestanden an der rechten tIMsseite, insbesondere am rechten Kiefer- 
winkel, hinter dem reehten Ohr und in der Supraelavieulargrube. Eine exeid~erte Driise zeigte 
histologiseh das oben besehriebene typische Bild. Im Blutbild Lymphocytose mit. deutlich 
plasmacellulgrem Einsch]ag. Paul-BunneLReaktion wiederholt negativ! W~hrend des sehr 
protrahierten Verlaufes - -  fiber 6 Woehen - -  waren bei leiehter k6rperlieher Belastung mehr- 
fach subfebrile Fiebersehi~be mit erneuten schmerzhaf~en DrfisenschweHungen an der reehten 
HMsseite vorhanden. Unter Irgapyrin und Solu-SupronM gingen alle Erseheinungen zurtick. 
Klinisch bestand zeitweilig Verdacht auf Lymphogranulomatose. Am 29.4. 53 Entlassung 
aus der Klinik mi~ der vermuteten Diagnose ,,3/Iononukleose". Dan~eh keine Rtteld/ille mehr. 

Die Unterschiede zwisehen den Ergebnissen des SFT und der KBR lassen 
erneut deutlieh erkennen, dab im akuten Stadium der Krankheit beide Sero- 
reaktionen positiv ausfallen, w/~hrend zur Zeit der ehronisehen Infektion nut der 

1.~oo01 ~ S ~  Pat/entl, V,S.. I 

�9 " . / : 2Sg t -  

' - -  ' a e  
qO 80 /20 76'0 gO0 240 g#O J20 380 zlOO T 

A b b .  D. (Fa l l  1, ) V e r l a u f  d e r  i i t e rk l~mve  des  P a t i e n t e n  ~V. S. E r l ~ u t e r u ~ g  s, T e x t  

SFT noeh positive Werte aufweist. AuBerdem zeigen die beiden Kurven (Abb. 5), 
dab man die serologisehen Ergebnisse nieht erst yon einer bestimmten Grenze 
an, die immer subjektiven Charakter haben wird, als positiv im Sinne einer 
Infektion oder gar einer spezifisehen Erkrankung werten darf. 

Trotz der relativ sehnellen stationgren Untersuehung und des sofort ge- 
guBerten Verdaehtes einer Laboratoriumsinfektion lggt sieh der genaue Zeitpunkt 
der Infektion nieht feststellen, weft ein besonderes Ereignis - -  etwa ein beobaeh- 
teter UnglfieksfM1 - -  nieht eingetreten war. 

Die Beobaehtungen an diesem Patienten lassen unseres Eraehtens besonders 
deutlieh die Beziehung zwisehen der besehriebenen Lymphdr/isenerkrankung mit 
den oben darg'elegten eharakteristisehen mikroskopisehen Befunden und den 
hoeh positiven Werten der Toxoplasma-Seroreaktionen, insbesondere im SFT, er- 
kennen. Dartiber hinaus darf wohl auf Grund des sehr seltenen Ereignisses, dab 
ein Patient serologiseh ,,voruntersueht" und stets negativ befunden war und 
- -  offenbar naeh einer Laboratoriumsinfektion - -  mit Beginn der Erkrankung 
hoeh positive Serumwerte aufwies, aueh auf die Spezifitgt der Toxoplasma- 
Seroreaktionen gesehlossen werden. ])er Titerverlauf lgBt erneut d arauf sehlieBen, 
d a B - -  statistiseh betraehtet - -  hohe Werte ( > 1:256) mehr ffir eine frisehe Infek- 
tion oder akute Erkrankung spreehen Ms niedrige Werte, die dann fiber lange Zeit 
- -  mindestens fiber 10 Jahre - -  bestehen bleiben kSnnen. Es kommt also bei 
einer einmMigen Untersnehung nut den hohen Titerwerten eine diagnostisehe 
Bedeutung zu. Es bleibt abet zu bedenken, dab jeder hohe Wert fiber die nied- 
rigeren erreieht wurde, weshalb diese keineswegs grundsgtzlieh bagatellisiert 
werden sollten. Aufklgrung vermitteln nnr w i e d e r h o l t  vorgenommene serologisehe 
Untersuehungen. 
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e) Tierversuche.  D a  die mikroskopischen  Befunde in  den Gewebsschni t ten  
die Ve rmu tung  nahelegten ,  dag  die Toxoplasmen ,  wenn auch morphologisch  
ve rgnder t  und  deshalb  n ich t  ausre ichend beweiskrgf t ig ,  wohl  doch in  den histo-  
logisehen P r ~ p a r a t e n  vor lagen,  ve r such ten  wi t  den  Er reger  durch  den Tier- 
versuch zu isolieren.  Es  gelang uns in  2 ~/~llen, fr iseh excidier tes  Lymphdr i i sen -  
gewebe yon  serologisch pos i t iven  P a t i e n t e n  Iiir  e inen Tierversuch  zu gewinnen.  
Bei  den  i ibr igen  P a t i e n t e n  wurde  der  Toxop la smoseve rdach t  zu spg t  ge~uBert;  
daher  k a m  das  Gewebe n i ch t  mehr  unf ix ie r t  zu uns.  Aber  die gepr i i f ten  F~lle  
I i ih r ten  beide  zu dem e rwar t e t en  Ergebn i s :  Bei  den in t r ape r i t onea l  inf iz ier ten  
M~usen konn te  im Gegensatz  zu den  n ieht inf iz ier ten  aber  g le ichar t ig  un te r sueh ten  
Kon t ro l l t i e r en  Toxoplasmen im Peritonealexsudat und in Organschnitten ge]unden 
werden.  

Das friseh exeidierte Drtisengewebe wurde zerldeinert, mit etwa 10 ml physiologiseher 
KoehsMzl6sung aufgenommen und auf weifie M~use i. p. verimpft (je 0,5 ml der Suspension) 
(,,Originalinfektion"). Um ]eden Kontakt mit toxoplasma-infizierten M~usen auszusehliegen 
und uns dadureh vor Beobaehtungsfehlern zu bewahren, braehten wit die Tiere in einem be. 
sonderen Laboratorium unter, abseits yore Tierstall und yon toxoplasma-infizierten M~usen, 
die fiir die t~gliehe serologisehe Arbeit gehalten werden. Die benutzten M~use stammten aus 
einer Zueht, die sieh bei wiederholtenVorpriifungen Ms toxoplasmafrei erwiesen hatte. Neben 
den yon uns infizierten Tieren hielten wir jeweils unter gleiehen Bedingungen im gleiehen 
Laboratorium nichtinfizierte Kontrollm~use aus der gleiehen Population. Die Tiere wurden 
in versehiedenen zei~liehen Abst~nden gleiehzeitig mit den Kontrollm~usen serologiseh unter- 
sueht, um zu priifen, ob sie mit Toxoplasmen infiziert waren. Immer waren die Kontrollen 
negativ, w/ihrend die Tiere der ,,Originalinfektion" deutlieh positive Werte aufwiesen. Die 
Erreger waren abet offenbar wenig virulent; denn die M/~use blieben relativ lange am Leben 
(bis zu i2 Woehen); bei den vorzeitig gestorbenen Tieren war nieht zu erkennen, ob sie an 
der Toxoplasma-Infektion eingegangen waren, jedenfalls konnten wit nur bei 2 3/[gusen post 
mortem Erreger entdeeken. Von den serologiseh positiven 3/I~usen wurden einige zur Weiter- 
fiihrung des Stammes getStet und eine Organsuspension wiederum auf M~use gebracht 
(,,1. Passage"). Dabei gingen wir jedoeh so vor, dag einige Miiuse vor der Infektion mit dem 
toxoplasma-verd~ehtigen OrganmateriM mit Cortison (Ciba AG) behandelt wurden, um die 
AntikSrperbildung und damit den ImmuuisierungsprozeB zu behindern, so dab sieh selbst 
unter Umst/~nden aueh nut wenige Parasiten relativ ungehemmt im Wirt vermehren konnten. 
Wit bedienten uns dabei einer ~hnliehen Teehnik, wie sie aueh ]~UIEUEL bei der Aktivierung 
yon Trypanosoma cruzi-Iufektionen bei der Maus benutzte (F~I~B~L 1952a, b). 

U m  nach  M6gl ichkei t  s icher  zu sein, dab  wir  toxoplasma-f re ie  Ms ve rwende t  
h a t t e n  u n d  n i ch t  eine ers t  du rch  Cort ison bewirk te  Ak t iv i e rung  einer  l a ten ten ,  
p r imgr  vo rhandenen  M/tuse-Toxop]asmose beoba e h t e t  ba t t en ,  wurden  noeh die 
fo]genden Kon t ro l l r e ihen  angese tz t  : 

a) nieht mit Cortison vorbehandelte Tiere, die mit der gleichen toxoplasma-verd~chtigen 
Suspension infiziert wurden; 

b) mit Cortison behandelte Tiere, die nicht irffiziert wurden; 
e) mit Cortison vorbehande]te Tiere, denen eine Organsuspension yon niehtinfizierten 

Kontrolltieren injiziert wurde, um auch noeh latente, aber serologisch stumme Toxoplasma- 
Infektionen der vom tt/~ndler gelieferten lVi~use auszusehlieBen. 

Bei der ersten Versuehsreihe (FM1 Nr. 7), die etwas ausfiihrlicher dargestellt werden soll 
(Tabelle 2), gingen yon den 19 infizierten Tieren innerhalb der ersten 4 Woehen 8 Tiere ein. 
Die erste serologisehe Priifung erfolgte 3 Woehen nach der Infektion mit je 2--3 Tieren und 
fiihrte zu Titerwerten yon 1:64 und 1:256; eine Wiederholung der serologisehen Kontrolle 
naeh 8 Woehen fiihrte zu Titerwerten yon 1 : 64 000 bei stets negativen Kontrollm~usen. 

Da  die serologisehen Ergebnisse  bei  den M/tusen m i t  der  , ,Or ig inal infekt ion"  
bei  diesen n u n m e h r  auf eine exper imente l l  hervorgerufene  lu tente  Toxoplasmose  
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schJiel~en liel~en, wurde  je eine serologisch posi t ive  Maus nach  e twa  5 Wochen  
u n d  nach  11 Wochen  g e t e t e t  u n d  jeweils eine Organsuspension aus H i m ,  Leber ,  
Milz, Niere  und  Lunge  auf mehrere  tel ls  m i t  Cort ison (Ciba AG) vorbehande l te ,  
tel ls  unbehande i t e  Mause ve r impf t  ( ,1 .  Passage") .  W i t  gaben  e inem Tell  der  
Mause an 3 Tagen  vor der  I n j e k t i o n  der  ve rdach t igen  Organsuspension je 1,25 mg 
Cort ison-Ciba i n t r amusku ]a r  auf 20 g-Maus und  se tz ten  diese Behand lung  bis 
zum 8 . - -10 .  Tag der  In fek t ion  for t .  

Die 7 mit Cortison vorbehandelten M5use der  1. Passage  s t a rben  innerha lb  
yon 13 Tagen,  beg innend  m i t  dem 8. Tage nach  der  Infek t ion .  Von den 7 Tieren 
zeigten 5 Tiere sehr zahlreiche eindeutige Toxoplasmen im  Pe r i t onea l exsuda t  
(Abb. 6a  und  b). Von den 2 wei teren Tieren wurde  eines yon  den f iber lebenden 

Abb. 6au. b. (Fall 7, A6479/58.) Lymphknoten-Toxoplasmose: Tierversuch, cortison-vorbehandelte 
Marts Nr. 13. a Extracellul~re Toxoplasmen und Lymphocyt; b Intracellul~re Parasiten aus Periton- 

ea]exsudat. Giemsa, Vergr. 2250fach 

Tieren  so angefressen,  dab  eine Kont roUe n ich t  mehr  megl ich  war ;  das  2. Tier  
war  ansche inend  an einer Bakter ienseps i s  zugrunde  gegangen ; denn  das  Per i toneal -  
exsuda t  war  von Bak te r i en  fibers~t und  e r laub te  keine zuverli~ssige Un te r suchung  
auf Toxoplasmen.  

Die nicht mit Cortison vorbehandelten Tiere, die mit der gleiehen Suspension infiziert 
wurden, iiberlebten die vorbehandelten Tiere und wiesen nach 19 Tagen einen SFT-Titer yon 
1:4000 und naeh 2 ~onaten yon 1:64000, KBt~ 1:320~--~-~ auf bei negativen Kontroll- 
m~nsen. 

Die 5 mit Cortison vorbehandelten Kontrolltiere, die nicht infiziert wurden, blieben auch 
am Leben und waren ebenfalls serologiseh eindeutig negativ. Die Cortisonbehandlung ~llein 
konnte ~lso keine provozierende Wirkung auf das Serum ausiiben und fiihrte weder beim 
SFT noeh bei der KBR zu unspezffisch positiven Resultaten. 

=&is zus~tz]iehe Kontrolle wurde eine yon den 8 Kontrollm~usen aus der ersten Versuchs- 
reihe, die sich serologisch Ms negativ erwiesen hatte, dennoch in der gleichen Weise gepriift 
wie eine Maus, die naeh der Infektion mit dem verdiichtigen Lymphknotenmaterial serologisch 
positiv geworden war. Obgleieh auch hier eine Cortison-Vorbehandlung der M~use erfo]gte, 
blieben alie Tiere sowohl serologisch Ms aueh mikroskopisch negativ. Damit war eindeutig 
gezeigt, daft die Population, au~ der die Versuchstiere 8tammten, 8icher nicht bereits vor der 
In]e~:tion latent mit Toxoplasmen inliziert waren. 

~ o c h  ein wei terer  Beleg daffir,  dal~ die Er reger  aus dem L y m p h k n o t e n  s t amm-  
ten  und  n ich t  e twa  aus einer Labora to r iums in fek t ion ,  dfirfte da r in  zu erbl icken 
sein, dab  gleichzeit ig a n d  un te r  den  gleiehen Bedingungen  ein wei terer  Versuch 
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durchgefiihrt wurde, wobei toxoplasmose-verdgchtiges Muskelgewebe vom Men- 
schen auf Mguse aus gleicher Quelle fibertragen wurde; Mle Manse - -  gMeh ob 
cortison-vorbehandelt oder 
nicht --- b]ieben serologisch 
negativ und liel~en auch mi- 
kroskopisch niemMs Toxo- 
pl~smen erkennen. 

Auf Grund der positiven 
serologischen Ergebnisse bei 
den infizierten Tieren und 
den wiederholten negativen 
Befunden bei den Kontroll- 
tieren sowie dem regebn/~gi- 
gen mikroskopJschen Pars- 
sitennachweis im Peritoneal- 
exsudat bei den eortison- 
vorbehandelten Ms der 
ersten Passage erscheint es 

Abb. 7. (Fall 7, A 6479/58.) Lymphkno ten -Toxop la smose :  Tier- 
u n s  gesichert, dM3 das Aus- versueh,  1. Passage.  Maus Nr.  25. Pseudocyste  in der Lunge.  

gangsmaterial, die operativ Itgm~toxylin-Eosin, Vergr. 980fach 

gewonnene Lymphdriise, le- 
bens]~hige Toxoplasmen enthieIt. Dadurch werden die schon frilher yon Sg~ (1952) 
u. a. mitgeteilten Beftmde in besonderer Weise bestatigt. Wir sehen in diesem 

a b 

Abb,  8 a u. b. (Fall 7, A 6479/580 Lymphkno ten -Toxop l a smose :  Tierversuch,  cor t i son-vorbehandel te  
Maus brr. 14. a Pseudoeyste  in der B~ilz. I{fimatoxylin-Eosin,  Vergr.  980fach; b Vergr.  2450fach 

P~r~sitennachweis und den serologischen Befunden die Berechtigtmg zu unserer 
histop~thologischen Deutungim Sinne einer Lymphknoten-Toxoplasmose einerseits 
und eine wesentliche Stfitze ffir die Spezifit~t und Zuverl~ssigkeit der serologischen 
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Befunde, insbesondere des SFT, andererseits; denn nur die toxoplasma-infizier- 
ten Mause erwiesen sich als SFT-positiv. Mit zunehmender Dauer der Infektion 
fanden sich steigende Titerwerte (~  1:64000). Dazu gelang es, aueh in den 
Organschnitten der Mause Parasiten zu finden. Sie wurden im Gehirn, den 
Lungen, der Leber und der Milz als extra- und intraeellul/~re Toxoplasmen 
sowie als Terminalkolonien festgestellt. 

Ffir den direkten Erregemachweis in den yon uns untersuehten Lymphknoten 
ist es yon gro~cm Interesse, dal~ die aus den Tierversuchen in Seh~dtten gefun- 
denen Parasiten morphologiseh deutliche Untersehiede aufwiesen, besonders 
kinsiehtlich ihrer Form und Gr61~e. Dis im ,,Originalversueh" gefundenen Erreger 
(Abb. 7) sind beispielsweise wesentlich kleiner als jene Toxop]asmen, die bei den 
mit Cortison vorbehandelten Tieren nachgewiesen wurden (Abb. 6 und 8). 

Diskussion 

Der J~rregernachweis durch Inoculation bioptisch gewonnenen Lymphknoten- 
gewebes ist uns in 2 verschiedenen Fallen (Fall 7 und 11) gelungen. SuM gibt an, 
dab in seinen Fallen der Parasitennachweis in der Tierpassage durch Ubertragung 
yon Lymphknotengewebe, Blur und Spinalfliissigkeit regelmaBig positiv gewesen ist. 
Im Lymphknotenpraparat konnte er allerdings rfieht mit Sicherheit Toxoplasmen 
identifizieren. Aus den Angaben yon SHM und unseren eigenen Versuchen ist 
aber zu folgern, dait die Erreger in irgendeiner Form in den Lymphknoten vor- 
handen sein m/issen. 

Es erhebt sieh damit die Frage: Welche Formelemente in den exstirpierten 
Lymphknoten k6nnten als Toxoplasmen angesprochen werden ? 

Bislang ist es nur STA~TO~ und PI~KE~TOS gelungen, eine typische Pseudo- 
cyste oder Terminalkolonie in einem peripheren Lymphsinus ihres Falles mikro- 
skopisch naehzuweisen. Ihre Abbfldung ist zweifellos iiberzeugend. Alle anderen 
Autoren sind sich aber einig darfiber, dab es ungew6hnlich sehwierig ist, den 
Toxoplasmennachweis durch mikroskopische Untersuchungen yon Gewebs- 
sehnitten sieher zu ffihren, tIinreichend gesichert wird der Naehweis erachtet, 
weml es gelingt, eindeutige Pseudocysten zu linden (THALI~AMME~). SA~I~ lehnt 
es ab, Toxoplasmen im histologisehen Sehnitt zu identifizieren, wenn sic nicht 
im Verband yon Pseudocysten liegen. Da es eine spezifisehe Farbung des Toxo- 
plasma im Gewebsschnitt nicht gibt und sich die Erreger Ms einzellige Parasiten 
genauso anfarben wie andere Wirtszellen, so unterliegt man tatsaehlich sehr leieht 
einer Tauschung dutch Triimmer und Zerfallsprodukte organeigener Zellen oder 
morphologiseh ahnlieher anderer Mikroorganismen (Eneephalitozoen, Leishmanien, 
Sarkoeystis, ttistoplasma capsulatum, Torula). Hinzukommt die Wandlungs- 
fahigkeit des Parasiten bzw. seine gewisse Polymorphie. Extraeellular sind 
sic halbmond- oder sichelfSrmig, 4--7~u lang, im lixierten Gewebe aber zu 
runden oder ovoiden Gebilden und auf die Halfte ihrer Gr6Be geschrumpft. Der 
Kern liegt zentral oder polstandig. Intracellular sind sie spindelig oder rund und 
kleiner als extracellular. In Pseudocysten sollen sic geradezu staubf6rmige 
resistente Dauerform (BAMATTE~) annehmen kSnnen. WESTPHAL halt die 
Formvariabilitat des Toxoplasma gondii fiir ein ,,Skologisch-morphologisehes 
Problem". Die relative Erh6hung der Immunitatslage des Wirtsorganismus bei 
langerer Krankheitsdauer bewirkt eine Reduzierung der ParasitengrSBe nnd der 
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Parasitenmenge. Die Virulenz-Immunitgtslage hat  dabei betrgchtliche Unter- 
sehiede zur Folge in der Infektionsausbreitung des Parasiten im Wirtsorganismus 
und aueh in seiner Morphologie (W~sTe~AL). 

Berficksiehtigt man alle diese Faktoren, so wird der Versuch des Toxoplasma- 
Naehweises im histologischen Prs eines Lymphknotens zu einem kfihnen 
und sehr mfihseligen Unterfangen. Erschwerend kommt hinzu die feingewebliche 
Struktur des Lymphknotens nnd die Tatsaehe, da~ die Lymphadenopathia 
toxoplasmotica einen akuten bis sulJakuten Krankheitsverlauf hat. Es ist also 
in Frfihf~llen kaum zu erwarten, dab man bereits Terminalko]onien antrifft, da 
diese der morphologisehe Ausdruck einer latenten Infektion sein sollen. 

8nM (1952) hat versueht, die in den Lymphknoten, besonders in den t~eaktions- 
zentren massenhaft auftretenden Granula, wie sie ja auch in unseren Fgllen vor- 
handen sind, als Toxoplasmen zu deuten. Er  hat  abet zugleieh zugeben rafissen, 
dab es rein morphologisch unm6glieh ist, eine sichere Entseheidung zu fgllen. 
,~Ein mikroskopischer Naehweis yon toxoplasma&hnlichen Strukturen in Gewebs- 
prgparaten allein kann nur eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose ergeben" (SnM). 
WERTIIEMAN~ einerseits und HA~PEI~L andererseits (1952) haben es seinerzeit 
abgelehnt, die yon SIIM demonstrierten Gebilde als Toxoplasmen anzuerkennen. 
Sie sehen die ,,Granula" als Kerntrfimmer an, wie sie ,,geradezu allt~glich in 
irgendwie unspezifisch gereizten Lymphknoten" zu finden sind. HAMr~L 
meinte, dab es sieh um Reste phagoeytierter Leukocyten und Lymphoeyten 
w~hrend des Ablaufes einer Entzfindung handele. STA~TO-< und PI~-KngTO~ 
werten die ,,Granula" ebenfalls als Kerntrfimmer: Sie sprechen den auff~lligen 
Befund als Ausdruek einer besonderen Aktivit~t der l%eaktionszentren mit 
Phagoeytose groBer Mengen yon Kerntrfimmern an. Diese Ver~nderungen haben 
unseres Erachtens sicher niehts mit  einer akuten Lymphadenitis zu tun, bei der 
es zu einer massiven Leukocyteninvasion und einer starken Leukocytophagie 
kommen kann. Die dann auftretenden Leukoeytophagen lassen sich leicht yon 
den ,tingiblen KSrperchen" FLEMMIVGS, den ,Corpuscules" yon GAmmA und 
FAu oder den ,DSbris pycnotiques" des PHYLACTOS unterscheiden, wie sie 
beim Lymphogranuloma inguina]e auftreten. Bei der Lymphadenopathia 
toxoplasmotiea trifft man aber Leukocyten im Gewebe praktisch kaum an, sei 
es in den Sinus, den Rindenkn6tehen oder den Markstr~ngen der Lymphknoten. 
Sie finden sich aueh nicht zwisehen den eosinophilen epitheloiden l%eticu]umzell- 
herden. Sollten die ,Granula" wirklieh yon phagocytierten Leukoeyten her- 
riihren, dann mfiBten erhaltene Segmentkernige aueh im Gewebe vorhanden sein. 
Wir m6chten aber auBer in der proliferierenden epitheloidzelligen Lymphadenitis 
gerade in der ungewShnlichen Anh~ufung der ,,Granula" das Besondere der 
Lymphknoten-Toxop]asmose erblicken. Bei vergleiehenden Untersuehungen 
unserer auch zur Kontrolle der Seroreaktionen herangezogenen 72 Fs haben 
wir sie in soleher Massierung nie gefunden. Hinzu kommt, dab die ,,Granula" 
in unseren Toxoplasmaf/illen doeh Eigentfimliehkeiten aufweisen, die sie fiber 
gew6hn]iche Kerntrfimmer hinausheben. Dies gilt jedenfalls ffir die 3 oben skiz- 
zierten Forme]emente, die wir als Ls und Querschnitte extraceIluliirer ein- 
zelner Toxoplasmen und als Pseudocysten anspreehen mSchten. Sie lassen sieh 
mikroskopiseh sicher yon den unregelm~l~igen BrSckeln und Krfimeln des 
Kernzerfalls trennen (Abb. 2--4). Mit gr6Bter Vorsicht begegnen wir aber den 

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 332 14 
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intracelluliir gelegenen ,,tingiblen KSrperchen". Hier lassen sieh keinesfalls mit  
Sicherheit Kerntrfimmer yon Parasiten und umgekehrt differenzieren, sofern nicht 
bereits eine Terminalkolonie gebildetist. Die Si tuat ionistnoehdadurchersehwert ,  
da~ Form und Gr51~e der Toxoplasmen bestimmt werden yon dem Verhaltnis 
zwisehen Wirt  und Parasiten bzw. abhangig sind yon der Virulenz der Toxo- 
plasmen und der Abwehrbereitschaft des Parasitentragers (die ,,Skologisch- 
morphologischen Beziehungen" W~STP~Ls). Wenn die Sehwankungen der 
khnischen Erseheinungen parallel gehen der ]-[5he der AntikSrperbildung und 
damit der Aktivit~tt der Lymphadenitis, so ist zu erwarten, dal~ die bekannte 
Polymorphie des Erregers in solcher Situation sein VariabihtatsvermSgen noch 
steigert. ])ennoch dr~ingen uns unsere Untersuchungsergebnisse zu der Vet- 
mutung, da$ es sieh auch bei den intracellular gelegenen ,,Granula" wenigstens 
zum Teil sehr wohl um Toxoplasmen handeln kSnne. Diese Auffassung hat  ihre 
Bereehtigung in der Tatsaehe, dab das Toxoplasma gondii ein ausgesproehener 
Zellparasit ist, der sieh naeh der Mehrzahl der Forscher ausschlielMich intra- 
cellular vermehrt. Es wird aber gerade bier seine Giftwirkung (Ektotoxinbildner ?) 
entfalten und damit sein zerstSrendes Werk mit Zellzerfall beginnen. Bei den yon 
uns bezeiehneten extracellular gelegenen Parasitenformen dfirfte es sieh somit um 
Erreger handeln, die durch Zelluntergang frei geworden sind. 

Wir vertreten damit die Auffassung, dab die Massierung ,,tingibler KSrper- 
ehen:' oder der ,,Granula" nieht nur der morphologisehe Ausdruck eines ,,ge- 
reizten" Lymphknotens ist, sondern ein charakteristisches Merkmal der Lymph- 
knoten-Toxoplasmose darstellt. Es kann sieh dabei nieht ausschliei~lieh um Kern- 
triimmer handeln. Ein grol~er Teil diirfte extra- oder intraeellularen Toxoplasmen 
bzw. Toxoplasmaresten entspreehen. I)iese Meinung wird dureh den Ausgang der 
Tierversuche belegt. Sie wird aber unseres Eraehtens aueh bestatigt durch die 
morphologische ~hnlichkeit der yon uns aus dem histologischen Lymphknoten- 
praparat  mikrophotographiseh erfaBten ,,Granula" (extraeellulare Parasiten) uncl 
eosinophflen K6rper (Pseudocysten) mit den im Tierversueh gezfiehteten Para- 
siten. Ein Vergleich der im Mauseascites (Tupfpraparat Abb. 6a und b) und in 
den inneren Organen (Gehirn, Lunge, Milz, Leber, Abb. 7 und 8) der versehieden- 
artig behandelten Versuehstiere gefundenen Toxoplasmen maehen die Poly- 
morphie des Erregers in seinen 3 Erseheinungsformen (extra- und intraeellulare 
Lagerung, Pseudoeysten) deutlieh. Es weehseln aueh hier Form und GrS~e des 
Einzelparasiten wie der Terminalkolonien. Besonders auffallend und instruktiv 
sind diese Differenzen der verschiedenen Toxoplasmaformen, wenn man die 
Erreger aus dem Originalversueh (Abb. 7) mit denen vergleicht, die sich im eorti- 
son-vorbehandelten Tier entwickelt haben (Abb. 6a und b, 8a und b). Die Be- 
deutung und der Einflu~ der Abwehrlage und -reaktionen des Organismus auf 
Gestalt und Gr6Be der t)arasiten ist nieht besser zu veransehauliehen. Stellt man 
diesen aus dem Tierversueh gewonnenen morphologischen Ergebnissen die yon 
uns im Lymphknotenpraparat  des Mensehen erfal~ten Gebilde gegenfiber (Abb. 2 
bis 4), dann wird damit unseres Erachtens die Parasitennatur wenigstens eines 
Teiles der ,,tingiblen KSrperchen" wahrscheinlich gemaeht. 

Es eriibrigt sich, in diesem Zusammenhang besonders zu betonen, dab wit 
selbstverstandlieh versueht haben, die Toxoplasmen in den untersuehten Lymph- 
knoten dureh Anwendung zahlreieher Farbemethoden elektiv darzustellen. Dies 
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gelang nicht. Wenn angegeben wird, dal~ sich der Parasitenkern im Giemsa- 
praparat rot und der Plasmaleib blaulich anf/irben sollen, dann trifft dies nach 
unseren Erfahrungen nur bei bestimmten pg-Werten der FarblSsungen z.B. 
am Tupfpr~parat des Mauseascites zu. In unseren gesamten Gewebsschnitten 
von formalinfixiertem und eingebettetem Material waren die Kerne der ,,Para- 
siren" im Giemsapr~parat stets blau und das Plasma r6tlich gef~rbt. Man kann 
daher den Ausfall der Giemsafarbung am formalinfixierten histologisehen Prgparat 
nicht als gfiltiges Beweismittel ffir die Bestimmung der Toxoplasmen heranziehen. 
Wiehtiger ist in diesem Zusammenhang das Ergebnis der Gramfarbung. Die 
Erreger waren stets gramnegativ. Sie lassen sich damit unschwer yon Pilzen 
unterscheiden, eine Verweehselungsm6glichkeit, auf die besonders W1SSTFHAL 
aufmerksam gemaeht hat. Man wird auf Grund dieses farberischen Verhaltens 
und unter Berficksiehtigung der gestaltliehen Besonderheiten annehmen dfirfen, 
dab die yon uns im Lymphknotenpr~tparat nachgewiesenen Formelemente tat- 
sachlieh Toxopla.smen sein k6nnen. 

Wean man sieh mit dem Erregernachweis im histologischen Sehnittpraparat 
einer Lymphknoten-Toxoplasmose auseinandersetzt, darf nicht auBer aeht ge- 
lassen werden, da[3 das Toxoplasma gondii nur eine relativ geringe Pathogenitat 
gegenfiber dem Erwachsenen besitzt oder abet au~ eine sta.rkere Resistenz und 
giinstigere Abwehrlage des Organismus trifft. Das Toxoplasma verursaeht nur 
selten eine sehwere Erkrankung des Erwachsenen im Gegensatz zum ungeborenen 
Feten und Kleinkind. Dies trifft aueh ffir die LymphknotemToxoplasmose zu. 
Sie befallt in der Regel Mensehen in einem Durehschnittsalter yon 30,8 Jahren 
(PI~I~G~R-KucgI~J<A), 23,3 Jahren in unserem Untersuchungsgut. Xhnliehe 
Verhaltnisse bestehen bei B ~ v ~ L ~ u  und BEA~TIE (unter 10 Jahren ~- 10 F~lle, 
10--20 Jahre = l l  Falle, 20--30 Jahre = 4 Falle, und fiber 30 Jahre 5 Falle). 
PI~I~G~R-KUCmSXA u. Mitarb. weisen allerdings auf gewisse konstitutionelle 
Besonderheiten (,Botieelli-Typ der Frau")  ihres Patientengutes hin. Was die 
,,lymphoid-histiocyt/~re medullare Retikulose" yon ROsB-S~TH angeht, so 
stimmen die histologisehen Kriterien dieser Lymphadenopathie fiberein mit den 
Untersuehungsergebnissen y o n  PIRINGER-KUCttlNKA wie  den mit  unsrigen. Das 
Durchschnittsalter der Patienten betrug in seinen Fallen 31 Jahre. Bevorzugt 
befallen waren die ttalslymphknoten. Es erseheint daher die Frage berechtigt, 
ob nicht bei der signifikanten T3bereinstimmung dieser Daten mit den Angaben 
yon S ~ ,  den Erhebungen y o n  PIRINGER-KucIt I~KA und unseren Untersuchungs- 
ergebnissen auch in den Fallen yon R o ~ s - S ~ T g  eine Lymphknoten-Toxo- 
plasmose vorgelegen hat. Wir m6chten meinen, d~l~ eine serologisehe ~berprfifung 
seines Patientenkreises zu ghnlieh aufklarenden Ergebnissen gefiihrt haben k6nnte, 
wie dies in den 62 F~llen yon P ~ h ' ~ - K u c g ~ K A  zutrifft. Das yon Ross-  
S ~ T g  herausgestellte, atiologisch unklare Krankheitsbild kann unseres Erashtens 
sehr wohl einer LymphknotemToxoplasmose entsprechen. Wir kommen damit 
zu der Auffassung, da~ sich das histologische Bild der Lymphknoten-Toxoplas- 
mose herausheben lal3t aus dem 8ammeltopf der , reakt iven gyperplasie".  Die 
feingeweblichen Vergnderungen im Sinne einer proliferierenden, herdf6rmig 
epitheloidzelligen Lymphadenitis mit unscharf begrenzter Hyperplasie der 
Noduli lymphatiei und ungew6hnlieher Anhaufung diffus verstreuter ,,tingibler 
K6rperehen" bei fehlender leukocytarer oder plasmacellularer Zellinfiltration 

14" 
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sind durchaus charakteristiseh und unverkennbar. Berficksichtigt man diese 
besonderen Eigenheiten des Befundes, so empfiehlt es sich zumindest, wiederholt 
die gel/~ufigen Seroreaktionen - -  wenn mSglieh den Tierversuch - -  einzusehalten, 
um die Diagnose auf Toxoplasmose bests oder sicher ausschliegen zu lassen. 
P~gI~a~-Kucm~xA, E. und L. SAXON betonen, dab die feingewebliehe Diggnose am 
Lymphknoten mit ,,groger Treffsicherheit" gestellt werden kann, eine Auffassung, 
die wit vollauf unterst/itzen m6ehten. 0b allerdings die Lymphknotenvergnde- 
rungen sensu strictu ,,spezifiseh" sind, k6nnen nur weitere Untersuchungen er- 
geben, dureh die es gelingt, den Erregernaehweis im Sehnittpr/~parat oder mit 
I-Iilfe des Tierversuehes eindeutig zu ffihren. In Verbindung mit wiederholt 
positiven Seroreaktionen maeht aber die histologisehe Diagnose auf Lymph- 
knoten-Toxoplasmose den Weg frei f/it eine wirksame Therapie beim Erwaehsenen 
nnd eine Prophylaxe ffir den ungeborenen Feten. 

Zusammeniassung 
1. Es wird fiber 13 F/~lle yon Lymphadenopathia toxoplasmotica bei Er- 

wachsenen berichtet. Die aus dem histologischen Befund entstandeneVermutungs- 
diagnose konnte durch den positiven Ausfall der Seroreaktionen (SFT und KBR) 
bei allgemein sehr hohen Titerwerten, insbesondere aber durch 2 erfolgreiche 
Tierversuche mit eindeutigem Erregernaehweis bestgtigt werden. 

2. Das histologische Bild der Lymphadenopathia toxoplasmoticu, das zuerst 
yon SHE beschrieben wurde, ist charakterisiert dureh diffuse oder granulomartige 
Wueherung epitheloider eosinophiler Retieulumzellen in den Markstrgngen, mit 
Ausbildung groger unscharf begrenzter Reaktionszentren in den Noduli lym- 
phatiei und ungewShnlicher AnMufung yon ,,Granula" (Kerntrfimmer ? Toxo- 
plasmenreste ?) in den ,,Sekundgrfollikeln" wie in den Epitheloidzellherden. Ge- 
legentlieh sind mehrkernige Zellen vorhanden, die dem Langhans-Typ ghneln. 
Der Befund entspricht durchaus der ,,subakuten Lymphadenitis nuchalis et 
cervicalis Piringer-Kuchinka", die ihre Beobachtungen jetzt mit der Lymph- 
knoten-Toxop]asmose yon SII~ identifiziert. 

3. Die Deutung eines Teiles der ,,Granula" im Sinne yon Toxoplasmen er- 
scheint berechtigt, weft sic mit den im Tierversuch aus Lymphknotenmaterial 
gezfichteten Toxoplasmenformen eine morphologische ~hnlichkeit aufweisen. 
Auf die Polymorphie and Formvariabilitat des Toxoplasma gondii unter ver- 
schiedenen Lebensbedingungen wird besonders hingewiesen. 

4. Es empfiehlt sich in allen solchen Fi~llen, zur Kl/~rung der Diagnose auf 
Toxoplasmose die Seroreaktionen ausf/ihren zu lassen. Dutch die Beriieksichti- 
gung dieser Krankheit kann wahrscheinlich eine Vielzahl kliniseh und histologisch 
unklarer Lymphknotenaffektionen der riehtigen Diagnose und Behandlung zu- 
geffihrt werden, tIinter der sog. gutartigen epitheloidzelligen Lymphknoten- 
hyperplasie verbirgt sieh nieht selten eine spezifisehe Toxoplasmainfektion. 

5. Die serologischen Ergebnisse zeigen erneut, dab ein Zweifel an der Spezifits 
der Toxoplasma-Seroreaktionen unberechtigt ist. 

Summary 
1. 13 cases are reported of adult Lymphadenopathia toxopl~smotica. The 

diagnoses as suggested by the histologic findings could be substantiated by the 
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demons t r a t i on  of posi t ive  serum reac t ions  (SFT und  K B R ) ,  of genera l ly  high 
t i t re .  F u r t h e r  proof  of the  infect ion was ob ta ined  b y  two successful an imal  
exper imen t s  wi th  unequivoeM demons t r a t i on  of the  organism.  

2. The his tologie p ic ture  of L y m p h a d e n o p a t h i a  toxop lasmot iea ,  f i rs t  de- 
scr ibed b y  SIIM, is c h a r a c t e r i z e d , - - b y  a diffuse or a focal hyperp las ia  of epi thel io id  
re t i eu lum cells in the  pu lp  cords,  - -  b y  the  fo rma t ion  of large i l l -defined reac t ion  
centers  in the  l ympho id  follicles, a n d - -  b y  the  unusua l  accumula t ion  o f "  granules"  
(nuclear debris  ? t oxop la sma  r emnan t s  7) in the  " s e c o n d a r y  follicles",  as well 
as in the  groups of epi the l io id  cells. OecasionMly mul t inue lea t ed  cells are present ,  
resembl ing  Langhans  g ian t  cells. 

The f indings correspond wi th  the  " l ymphaden i t i s  nuchMis et  eervieMis of 
Pm~SG~u-Kuc~INXA" who now ident i f ies  her  observa t ions  wi th  the  toxop lasmie  
l ymphaden i t i s  of SII•. 

3. I t  seems jus t i f iable  to  i n t e r p r e t  some of the  " g r a nu l e s "  as t oxop la sma  
organisms,  because t h e y  resemble  the  t oxop la sma  recovered in the  animals  inocu- 
l a t ed  wi th  ma te r i a l  f rom l y m p h  nodes.  Specia l  reference is made  to the  poly-  
morph ia  of t oxop la sma  gondii ,  as seen under  var ious  condi t ions in the  v iable  s ta te .  

4. I n  order  to c lar i fy  an equivocal  diagnosis ,  i t  is r ecommended  t h a t  serologic 
react ions  be carr ied out  for toxoplasmosis .  A large n u m b e r  of otherwise elinicMly 
and  his to logica l ly  unclear  l y m p h  node diseases can no d o u b t  be p rope r ly  d iagnosed  
and  t r e a t ed  if toxoplasmosis  is considered.  Behind  the so-eMled benign epi the l io id  
cell hype rp l a s i a  of l y m p h  nodes hides no t  seldom a specific t oxop l a sma  
infect ion.  

5. The serologic resul ts  show again  t h a t  there  is no jus t i f ica t ion  to d o u b t  
the  speei f i ty  of the  t oxop la sma  serum react ion.  
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