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Zusammenfassung

Wir stellen eine 65-jdhrige Patientin vor, die
an depressiven Symptomen und deutlichen
kognitiven Einschrankungen litt. Die Liquor-
untersuchung ergab den wegweisenden
diagnostischen Hinweis: Eine Liquoreosino-
philie veranlasste die Suche nach Parasiten,
aufgrund eines dann nachgewiesenen posi-
tiven Antikdrpertiters gegen den Hunde-
spulwurm Toxocara canis konnte die Patien-
tin einer antihelmintischen Therapie zuge-
fihrt werden.Nach dem laborchemischen
Ansprechen auf die Behandlung konnte in
einer Kontrolluntersuchung ein Jahr spater
klinisch eine deutliche Besserung der kogni-
tiven Leistungsfahigkeit der Patientin doku-
mentiert werden. Die Durchsicht der Litera-
tur ergab keine entsprechenden Berichte
liber kognitive oder andere psychiatrische
Symptome als Folge einer Toxocara-Infek-
tion. Angesichts diesen Falls einer zerebralen
Infektion mit Toxocara canis als Ursache fiir
ein demenzielles Syndrom empfehlen wir
die Liquorpunktion als Teil des differenzial-
diagnostischen Standards in der Demenz-
abklarung.
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Zerebrale Toxokariasis:
seltene Ursache kognitiver

Storungen

Ein Beitrag zur Differenzialdiagnostik

der Demenz

Die Abklirung demenzieller Entwick-
lungen gewinnt in der Gerontopsychia-
trie angesichts der steigenden Lebenser-
wartung und der damit verbundenen
Héufung von Demenzerkrankungen ei-
ne zunehmende Bedeutung.

Die hiufigste Ursache demenzieller
Entwicklungen stellt mit ca. 60% die
Alzheimer-Erkrankung dar [5]. Die
Haufigkeit vaskuldrer Demenzformen
wird mit 10-30% angeben [12,4].In etwa
15-20% liegen Mischformen vor [8], wo-
bei die schwankenden Literaturangaben
nicht zuletzt Ausdruck der Tatsache
sind, dass ein pathophysiologischer Zu-
sammenhang zwischen vaskuldren Fak-
toren und der Entwicklung einer Alzhei-
mer-Pathologie moglich, jedoch nicht
gesichert ist [11].

Zwischen 10 und 20% aller De-
menzpatienten leiden an einer reversi-
blen Demenzform. Aufgrund ihrer Be-
handelbarkeit ist deren Diagnose von
besonderer Bedeutung.

Reversible Demenzbilder kénnen
im Rahmen anderer zerebraler oder sy-
stemischer Erkrankungen auftreten. Von
eher untergeordneter Bedeutung schei-
nen infektiése Ursachen zu sein, in der
Literatur finden vor allem die ZNS-Be-
teiligung bei Lues und Borreliose Er-
wihnung [1].

Eine wichtige Differenzialdiagnose
zu hirnorganisch bedingten Demenzbil-
dern stellen kognitive Beeintrachtigun-
gen dar, die in der Folge depressiver Er-
krankungen auftreten [13]. Heutzutage
findet hierfiir der Ausdruck,,depressive

Pseudodemenz weite Verbreitung, was
jedoch kritisch diskutiert werden muss
[17]. Das Begriff der ,,Pseudodemenz®
geht auf Carl Wernicke zuriick, der dar-
unter die Darstellung eines Geisteskran-
ken oder Dementen versteht, wie ihn
sich der Laie vorstellt und entsprechend
vorgibt [16].

Die Differenzialdiagnostik wird da-
durch erschwert, dass Depressionen ei-
nerseits mit — vor allem subjektiv wahr-
genommenen - kognitiven Stérungen
einhergehen, andererseits demenzielle
Erkrankungen hédufig mit depressiven
Symptomen beginnen. Dariiberhinaus
kann freilich ein depressiver Patient zu-
sdtzlich an einer Demenz erkranken.

Das diagnostische Vorgehen schlief3t
routinemif3ig neben umfassender Ana-
mnese und klinischem Befund testpsy-
chologische und laborchemische Unter-
suchungen ein sowie apparative Zusatz-
untersuchungen wie EEG, CCT oder
NMR. Der Stellenwert einer Liquorun-
tersuchung wird unterschiedlich einge-
schitzt, in der Regel erfolgt sie nicht im
Rahmen der Routinediagnostik. Fiir die
Abgrenzung organischer Demenzursa-
chen von Depressionen ist die Verlaufs-
beobachtung unter antidepressiver The-
rapie maf3geblich [13].
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Cerebral toxocariasis: a rare cause
of cognitive deficits. Remarks on the
differential diagnosis of dementia

Summary

We report on a 65-year-old woman with
depressive symptoms and cognitive deficits
confirmed by psychometric tests. Routine
blood tests, serology, EEG, and cranial com-
puted tomography (CCT) being normal, the
CSF revealed an eosinophilic reaction and a
positive antibody titre against Toxocara canis.
After treatment with two oral courses of al-
bendazole, the eosinophils had disappeared,
whereas the antibody titre had increased.
One year later, the patient’s cognitive symp-
toms had improved, and new antibodies
against toxocara were seen in the peripheral
blood.This increase in antibodies represents
an expected immunological reaction to the
increased exposition to toxocara antigen
under effective therapy.The infection might
go back to the patient’s youth, when she was
a shepherd for several years and in close
contact to dogs. A review of the literature did
not yield other reports of toxocara infections
leading to cognitive or other psychiatric
symptoms.Taking the toxocara infection as
the cause of this patient’s cognitive defects,
we propose that lumbar punction becomes
part of the diagnostic standard in differential
diagnosis of dementia.
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Im Folgenden referieren wir einen
seltenen, in der Haufigkeit moglicher-
weise unterschitzten Fall einer Infekti-
on mit dem Hundespulwurm Toxocara
canis als mogliche Ursache fiir depressi-
ve sowie kognitive Storungen, was in der
Literatur bisher nicht beschrieben ist.
Die wegweisende Bedeutung der Li-
quordiagnostik wird unterstrichen.

Kasuistik
Anamnese

Die 65-jahrige Frau K.S. suchte ihre
Hausdrztin mit der Befiirchtung auf, von
der Alzheimer-Erkrankung befallen zu
sein. Sie klagte tiber zunehmende Merk-
fahigkeitsstorungen, Konzentrations-
schwierigkeiten und eine ihr bislang un-
bekannte Schwerfilligkeit bei der Bewl-
tigung alltagspraktischer Aufgaben.
Dariiberhinaus litt sie an Schwindel und
diffusen Kopfschmerzen. Erste Be-
schwerden waren vor etwa 5 Jahren auf-
getreten, eine Verschlimmerung inner-
halb der letzten 18 Monate beunruhigte
die Patientin zunehmend.

Zur Vorgeschichte ist erwdhnens-
wert, dass die Patientin schon Jahre zu-
vor in unterschiedlichen Abstinden an
depressiven Verstimmungen litt, die je-
doch nie eine medikamentdse Behand-
lung erforderlich gemacht hatten. In
jiingeren Jahren aufgetretene Migrédne-
anfille waren mit der Menopause der
Patientin abgeklungen. Die Familien-
anamnese ergab, dass die Grofimutter
viterlicherseits an M. Alzheimer verstor-
ben ist. Von der Grofmutter miitterli-
cherseits war eine Wochenbettpsychose
bekannt. Eine Schwester der Patientin
leidet an einer bipolaren Affektpsycho-
se. Diese familidre Belastung beziiglich
Nervenkrankheiten bestirkte die Pati-
entin in ihrer Uberzeugung,,.einem un-
aufhaltsamen Zerfall des Gehirns“ aus-
geliefert zu sein.

Die Patientin wuchs als jiingstes von
5 Kindern auf dem elterlichen Hof in ei-
ner landlichen Gegend Siiddeutschlands
auf. Die leibliche Mutter erlag einem
Nierenversagen,als die Patientin 3 Jahre
alt war. Das schlechte Verhiltnis zur
Stiefmutter lief3 die Patientin sich friith
von ihrer Ursprungsfamilie I6sen. Vom
13. bis zum 16. Lebensjahr wurde sie auf
den Hof einer befreundeten Familie auf-
genommen. Sie verdingte sich iiber
mehrere Sommer als Schiferin. Nach ei-

nem 2-jdhrigen Auslandsaufenthalt
kehrte sie in ihre Heimat zuriick und
war bis zu threm Ruhestand als unge-
lernte Arbeiterin in einer Textilfabrik t4-
tig. 30-jahrig heiratete sie. Die Ehe blieb
kinderlos, die Patientin beschreibt die
Beziehung zu ihrem Mann von Beginn
an als auerordentlich problematisch.
Der chronische Partnerschaftskonflikt
schien wesentlicher Ausloser fiir die
wiederkehrenden Depressionen der Pa-
tientin zu sein.

Zur Abklirung der depressiven
Symptomatik, insbesondere zum Aus-
schluss einer zugrunde liegenden hirn-
organischen Erkrankung iiberwies die
Hausérztin die Patientin zum niederge-
lassenen Nervenarzt. In der dort durch-
gefiihrten orientierenden testpsycholo-
gischen Untersuchung reproduzierte die
Patientin im Benton-Test 5 von 10 vorge-
legten Items, beim Zahlennachsprechen
erreichte sie 8 von 28 méglichen Punk-
ten. Die alterskorrigierten Ergebnisse
legten den Verdacht auf eine hirnorga-
nische Beteiligung nahe, worauthin die
Einweisung in unsere Klinik zur weite-
ren Diagnostik erfolgte.

Diagnostik

Bei Aufnahme imponierten eine ge-
driickte Stimmung und resignative
Grundhaltung der Patientin mit einge-
engter affektiver Schwingungsfahigkeit.
Schuldgefiihle und Selbstvorwiirfe wur-
den deutlich, dariiber hinaus eine aus-
geprdgte Angst, von einer unheilbaren
Erkrankung des Gehirns befallen zu
sein. Diese Befiirchtung fiihrte zu einer
verstdarkten Selbstbeobachtung mit So-
matisierungstendenzen. Neben dieser
depressiven Symptomatik fiel im psy-
chiatrischen Gespriach eine gewisse
Schwerfilligkeit der Auffassung auf, ei-
ne leichte Verlangsamung und Um-
standlichkeit der Gedankengénge sowie
eine geringe Abstraktionsfihigkeit. Die
Darstellungsweise der Patientin war
sehr ausfiihrlich bis umstindlich, die
Patientin haftete an Details und lief§ in
der Interaktion enechetische Wesens-
ziige erkennen. Dariiberhinaus waren
diskrete Wortfindungsstérungen zu be-
obachten, die die Patientin selbst be-
merkte.

Eine ausfiihrliche testpsychologi-
sche Untersuchung (MMS, SIDAM,
RBMT, LPS, Zahlenverbindungstest so-
wie MWTB und Uhrentest) ergab bei ei-
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ner pramorbiden Intelligenz im unteren
Durchschnitt eine deutliche Verlangsa-
mung des allgemeinen kognitiven Lei-
stungstempos und eine mittelschwere
Stérung des episodischen Gedichtnis-
ses. Skalen zur Erfassung depressiver
Symptome (BDI, GDS) ergaben ein
leichtgradiges depressives Syndrom. Zu-
sammenfassend tiberwogen eindeutig
die Hinweise auf ein hirnorganisches
Geschehen.

Bei unauffilligem internistischen
Befund zeigte die neurologische Unter-
suchung ein lebhaftes Reflexniveau mit
verbreiterten Reflexzonen und erschopf-
liche Fuflkloni ohne Seitendifferenzen
sowie eine Dysdiadochokinese der lin-
ken Hand. Die Routinelaborparameter
befanden sich bis auf eine leichte BSG-
Erhohung von 15/50 im Normbereich,
desgleichen ergab die Dopplersonogra-
phie der Halsgefdfle einen Normalbe-
fund. Im EEG fand sich ein a-Grund-
rhythmus von 10/s mit vereinzelten un-
terlagerten Thetawellen sowie einen
leichten bis mittelschweren Herdbefund
rechts frontal. CCT und NMR zeigten ei-
ne konstitutionelle Temporalhornspit-
zenasymmetrie bei sonst altersentspre-
chendem Befund. Eine zusétzlich ver-
anlasste Hirnperfusionsszintigraphie
(SPECT) ergab eine grenzwertig norma-
le Perfusion des gesamten Grof3hirnkor-
tex sowie eine diffuse Minderperfusion
der Basalganglien und Thalami beid-
seits. Es konnte kein typisches Perfusi-
onsmuster fiir Alzheimer-Demenz, fron-
tale Demenz oder Multiinfarktdemenz
nachgewiesen werden.

Die Liquoruntersuchung zeigte zu-
nichst einen unauffilligen Routinesta-
tus mit Albumin- und IgG-Werten im
Normbereich ohne Hinweise fiir eine
Schrankenstérung. Die Zellzahl war
nicht erhéht, zeigte jedoch eine deutli-
che Liquoreosinophilie und ergab damit
den Verdacht auf ein eosinophiles Gra-
nulom oder aber eine Parasitose des
ZNS. Weiterfithrende mikrobiologische
Untersuchungen lieflen keine Antikor-
per gegen Borrelien, Lues oder neuro-
trope Viren finden, jedoch einen erhoh-
ten Antikorpertiter von 48 AKE gegen
Toxocara canis im Liquor, wobei sich im
Serum keine Antikorper fanden.

Somit ergab sich schliefllich auf-
grund des Liquorbefundes der dringen-
de Verdacht auf eine Toxocariasis cere-
bri oder eine andere Nematodeninfekti-
on des ZNS.
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Kasuistik
Therapie

Wir leiteten daraufhin eine antihelmin-
tische Therapie mit 2 Behandlungszy-
klen im Abstand von 4 Wochen ein, wo-
bei unter stationdrer Beobachtung je-
weils 400 mg Albendazol (Eskazole®)
iiber 12 Tage verabreicht wurden. Dar-
iber hinaus boten wir der Patientin eine
antidepressive Medikation mit Moc-
lobemid sowie eine verhaltenstherapeu-
tische Gruppentherapie an.

Nach Abschluss der antihelminti-
schen Behandlung, 8 Wochen nach The-
rapiebeginn, hatte sich der klinische Be-
fund leicht verbessert. Die Patientin
konnte ihre depressiven Kognitionen
besser erkennen und aktiver gegen ihre
Antriebsarmut vorgehen, wihrend sich
testpsychologisch keine wesentliche An-
derung der Befunde feststellen lief3. Eine
Liquorkontrollpunktion direkt im An-
schluss an die antihelmintische Behand-
lung zeigte keine Eosinophilie mehr,
hingegen einen Titeranstieg der Anti-
koérper gegen Toxocara.

Wir entlielen die Patientin mit dem
Rat zur weiteren Einnahme der 600 mg
Moclobemid und der Bitte um Wieder-
vorstellung nach Ablauf eines halben
Jahres.

Nachuntersuchung

Die Patientin erschien etwa 12 Monate
spéter zu einer Kontrolluntersuchung.
Sie berichtete, dass sie das Antidepressi-
vum kurz nach der Entlassung abgesetzt
habe, weil sie sich davon nichts verspro-
chen habe. Zugleich beschrieb sie er-
leichtert die deutliche Besserung der Ge-
dédchtniseinbulen und der Wortfin-
dungstorungen. Dariiberhinaus leide sie
nicht mehr unter Kopfschmerzen oder
Schwindelgefiihlen. Sie komme wieder
mit komplexeren Aufgaben leichter zu-
recht und habe mehr Antrieb.

Der niedergelassene Nervenarzt be-
stitigte den Riickgang der depressiven
und kognitiven Symptomatik trotz der
Ablehnung einer antidepressiven Thera-
pie durch die Patientin.

Psychopathologisch wirkte die Pa-
tientin konzentrierter, weniger um-
stdndlich und présenter als bei den Vor-
untersuchungen. Wortfindungsstdrun-
gen fanden sich nicht mehr. Eine Nei-
gung zu depressiven Kognitionen fand
sich weiterhin, wobei die Patientin
schwingungsfihiger und lebendiger

wirkte. Fast wahnhaft mutete die Uber-
zeugung der Patientin an, die Liquor-
punktionen hétten einen Alterungspro-
zess beschleunigt, was sie an einer seit-
her vermeintlich zunehmenden Binde-
gewebserschlaffung mit vermehrter Fal-
tenbildung festmachte.

Die neurologische Untersuchung
zeigte unverindert ein leicht gesteiger-
tes Reflexniveau. Das EEG, das bei der
Voruntersuchung einen leichten bis mit-
telschweren Herdbefund gezeigt hatte,
wies nun keine Auffilligkeiten mehr auf.

Die testpsychologische Untersu-
chung ergab im Vergleich zur Vorunter-
suchung unter Anwendung der gleichen
Testbatterie ein heterogenes Leistungs-
profil. Insgesamt zeigte sich eine leichte
Besserung des kognitiven Leistungsni-
veaus, was sich vor allem im Zahlenver-
bindungstest sowie im Uhrentest wider-
spiegelte. Die Werte der Depressionsska-
len lielen im Wesentlichen unveréndert
Zeichen eines leichten depressiven Syn-
droms erkennen.

Eine nochmalige Liquoruntersu-
chunglehnte die Patientin aufgrund der
geschilderten Befiirchtung ab, durch die
»Nervenwasserentnahme® einem vor-
zeitigen Alterungsprozess zu unterlie-
gen. Hingegen fand sich nun im peri-
pheren Blut ein zuvor nicht vorhande-
ner deutlicher Antikdrpertiter von >100
AKE (Toxocara Ig ELISA). Da sich die
klinische Symptomatik jedoch deutlich
gebessert hatte und im peripheren Blut
keine Eosinophilie vorlag, bestand kei-
ne erneute Behandlungsindikation.

Wir baten die Patientin um eine er-
neute Kontrolluntersuchung in unserer
Ambulanz nach Ablauf eines weiteren
Jahres.

Diskussion

Die Fallgeschichte ist ein Beispiel fiir die
im hoheren Lebensalter hufig erforder-
liche Abgrenzung einer depressiven von
einer hirnorganischen Symptomatik
und deren Differentialdiagnosik.

Die Vorgeschichte unserer Patientin
legt zunédchst das Vorliegen einer rezidi-
vierenden depressiven Erkrankung na-
he. Eine genetische Prédisposition ist an-
gesichts der manisch-depressiven Er-
krankung der Schwester denkbar. Die
Patientin selbst stellte einen Zusammen-
hang ihrer depressiven Grundstimmung
mit der missgliickten Beziehung zu ih-
rem Mann und der Kinderlosigkeit her.



Eine antidepressive Behandlung schien
daher in jedem Fall indiziert. Dariiber-
hinaus ergaben der klinische Gesamtein-
druck sowie die ausgefiihrten testpsy-
chologischen Befunde den Verdacht auf
eine zusitzliche organische Komponen-
te, was zu einer ausfiihrlichen Demenz-
diagnostik veranlasste. Die iibliche De-
menzroutine erbrachte dabei zundchst
keine positiven Befunde, wenngleich das
EEG und das SPECT unspezifische Auf-
falligkeiten boten. Erst die Liquorpunk-
tion ergab den wegweisenden Befund
und fiihrte zur Diagnose und Behand-
lung einer zerebralen Toxokariasis.

Entsprechend unserer obigen Aus-
fithrungen belegt das zeitliche Zusam-
mentreffen der depressiven Symptoma-
tik, wobei die von der Patientin beklag-
ten Kopfschmerzen und Schwindelge-
fithle durchaus als somatisierte Sym-
ptome der Depression verstanden wer-
den kénnen, mit den Verdachtsmomen-
ten auf eine hirnorganische Erkran-
kung freilich noch keinen ursichlichen
Zusammenhang. Der weitere Verlauf
lasst jedoch einen moglichen, zumin-
dest partiellen Kausalzusammenhang
erkennen.

Ein Jahr nach der Behandlung war
psychopathologisch eine deutliche Bes-
serung der kognitiven Defizite zu beob-
achten, was sich auch in den testpsycho-
logischen Ergebnissen widerspiegelte. In
den Depressionsskalen BDI ind GDS
fand sich keine wesentliche Anderung.
Die Patientin schilderte jedoch eine Bes-
serung ihres Antriebsmangels und einen
Riickgang der Insuffizienzgefiihle. V5l-
lig zum Abklingen waren die Kopf-
schmerzen und der Schwindel gekom-
men. Die Exploration zeigte unverdn-
dert die wahnhaft anmutende Uberzeu-
gung der Patientin, vorschnell zu altern.
Im klinischen Gesamteindruck wirkte
die Patientin jedoch trotz fortbestehen-
der resignativer Grundhaltung schwin-
gungsfahiger, so dass eine leichte Besse-
rung des depressiven Syndroms be-
schrieben werden kann.

Eine depressive ,,Pseudodemenz
als alleinige Ursache der kognitiven Ein-
schrankungen erscheint unwahrschein-
lich. Hingegen legt das zeitliche Zusam-
mentreffen der Besserung des demenzi-
ellen Syndroms einerseits und der Teil-
remission der depressiven Symptomatik
auch ohne ldngerfristige antidepressive
Therapie einen ursidchlichen Zusam-
menhang nahe.

Die antihelmintische Behandlung
der Toxokariasis fithrte zunéchst zu ei-
nem Riickgang der Liquoreosinophilie.
Der beschriebene Anstieg der AK-Pro-
duktion gegen Toxocara stellt die zu er-
wartende immunologische Reaktion auf
den Zerfall der Toxocara-Larven dar, der
intrathekal zunéchst zu einer vermehr-
ten Antigenprésentation fiihrt. Es wire
eine weitere Kontrollpunktion nach
mehreren Monaten erforderlich gewe-
sen, um die letztendliche Abnahme des
AK-Titers im Liquor dokumentieren zu
konnen. Eine solche lehnte die Patientin,
wie berichtet, ab.

Der ein Jahr spéter im peripheren
Blut erstmals zu beobachtende Antikor-
pertiter gegen Toxocara ist ebenfalls Fol-
ge des durch die Therapie verursachten
Parasitenuntergangs, der im Rahmen der
Abridumreaktion nun zu einer systemi-
schen Antigenprasentation fiihrte. Ange-
sichts der fehlenden Bluteosinophilie
und der eingetretenen klinischen Besse-
rung, ist der periphere Titeranstieg nicht
auf eine unzureichend behandelte oder
gar erneute Infektion zuriickzufiihren.
Daher ergab sich keine nochmalige Be-
handlungsindikation. Dariiberhinaus ist
der Riickgang des Herdbefundes im EEG
mit einer effektiven Behandlung der To-
xocara-Infektion zu vereinbaren.

Infektionsweg und Symptomatik

Moglicherweise geht die Ansteckung der
Patientin mit Toxocara bis in ihre Jugend
zuriick. Als Schiferin lebte sie in engem
Kontakt mit Hunden, die die Hauptin-
fektionsquelle fiir Toxocara canis dar-
stellen. Die systemische Infektion, die of-
fensichtlich inapparent verlief, klang ab,
wiéhrend die Larven im immunologisch
privilegierten ZNS tiber Jahre verblei-
ben konnten. Daher fand sich bei Dia-
gnosestellung lediglich intrathekal, je-
doch nicht im peripheren Blut ein posi-
tiver Antikorpertiter.

Die Toxokariasis ist eine Infektion
des Menschen mit Larven des Hunde-
spulwurms Toxocara canis, selten auch
von anderen tierpathogenen Spul-
wurmarten wie Toxocara cati [7]. Die
Toxokariasis ist weltweit verbreitet, wo-
bei neben Hundehaltern vor allem
Kleinkinder durch Spielen in entspre-
chend verschmutzten Sandkidsten ge-
fihrdet sind [3].

Eine Infektion erfolgt durch Ver-
schlucken von Eiern mit Erde, Sand,

Nahrungsmitteln oder Wasser, die mit
dem Kot infizierter Tiere kontaminiert
sind. Die im Diinndarm aus dem Ei
schliipfende Larve kann die Mukosa
passieren. Eine Weiterentwicklung der
Larven ist im menschlichen Wirt nicht
moglich, wohl aber kénnen sie in ver-
schiedene Organe einwandern und dort
zur Bildung eosinophiler Granulome
fithren. Die Mehrzahl der Infektionen
verlduft asymptomatisch. Je nach Or-
ganlokalisation kann es jedoch auch zu
unterschiedlichen Symptomen wie He-
patomegalie, Husten, Sehstdrungen oder
neurologischen Fokalsymptomen kom-
men. Uber hirnorganische Psychosyn-
drome finden sich in der Literatur keine
Angaben.

Meist liegt eine Bluteosinophilie
vor, z. T. mit Leukozytose und IgE-Ver-
mehrung. Sie Symptome bilden sich in
der Regel nach einigen Wochen spontan
zuriick, konnen aber auch Monate an-
dauern [14].

Die Behandlung erfolgt durch syste-
mische Verabreichung von Antihelminti-
ka, wobei die meisten Erfahrungen mit
Dethylcarbamazin, Tiabendazol und Alb-
endazol (Eskazole®) vorliegen. Bei Befall
des Auges wird simultan eine systemische
Kortikoidtherapie empfohlen [9].

In der verfiigbaren Literatur iiber
Toxocara-Infektionen finden sich im
Vergleich zu zahlreichen Berichten iiber
verschiedene Organmanifestationen nur
wenig Veroffentlichungen iiber eine
ZNS-Beteiligung bei Toxocara-Infekti-
on. Magnaval et al. schildern fokalneu-
rologische Symptome [10], Bouchard et
al. einen Fall von Meningoenzephalitis
nach Toxocara-Infektion [2]. Zu neuro-
psychiatrischen, kognitiven oder ande-
ren psychopathologischen Auffilligkei-
ten fanden sich in der Literatur keine
Angaben, insbesondere wurden depres-
sive Symptome bei Toxokariasis bisher
nicht beschrieben.

Stellenwert des Liquorbefundes

Schliefllich méchten wir vor dem Hin-
tergrund dieser Kasuistik die Bedeutung
von Liquoruntersuchungen im Rahmen
der allgemeinen Demenzdiagnostik un-
terstreichen.

Der Stellenwert des Liquorbefundes
wird kontrovers diskutiert. Zum Aus-
schluss insbesondere entziindlicher Er-
krankungen z&hlt die Liquorpunktion
bei einigen Autoren zum klinischen
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Standardverfahren, selbst wenn die Be-
stimmung positiver biologischer Marker
fiir degenerative Demenzen noch nicht
etabliert ist [6]. Aus vorwiegend prag-
matischen Griinden bleibt eine Liquor-
untersuchung in der Regel jedoch als fa-
kultative Mafinahme spezialisierten Ein-
richtungen {iberlassen, so dass sie bisher
nicht als Routineverfahren im Rahmen
der Demenzdiagnostik bezeichnet wer-
den kann [17].

Die dargestellte Kasuistik enthalt
ein bedeutsames Argument fiir eine
grofiziigige Indikationsstellung zu einer
Liquorpunktion. Bei unauffilligen peri-
pheren Serumwerten und Normalbe-
funden in den bildgebenden Verfahren
gab die Liquoreosinophilie den ersten
und einzigen diagnostischen Hinweis
auf eine infektigse Genese des hirnorga-
nischen Psychosyndroms.

Wir halten daher eine Liquorunter-
suchung fiir eine sinnvolle Ergédnzung
der Standarddiagnostik bei Demenzer-
krankungen, insbesondere, wenn neben
der kognitiven Symptomatik weitere un-
spezifische Befunde wie EEG-Verdnde-
rungen oder neurologische Auffalligkei-
ten vorliegen.

Eine Infektion des ZNS mit Larven
des Hundespulwurms Toxocara canis
stellt sicherlich eine Raritéit dar. Doch
kénnen sich andere Infektionskrankhei-
ten, die wie die Borreliose durchaus von
epidemiologischer Relevanz sind, &éhn-
lich manifestieren und zu kognitiven
Storungen fithren. Die Diagnose mit Hil-
fe des Liquorbefundes erlaubt dann die
kausale Behandlung des demenziellen
Syndroms.
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Fachnachrichten

Steigende Therapiekosten
zwingen zum Umdenken

Auf der Jahrestagung der Deutschen Gesell-
schaft fiir Psychiatrie, Psychotherapie und
Nervenheilkunde (DGPPN) Ende November in
Berlin wurde der groBe finanzielle Druck, unter
dem sich die Vertreter dieser Fachrichtung be-
finden, deutlich. Mit dem steigenden Kosten-
druck im Gesundheitswesen verdndern sich die
Anforderungen an pharmakodkonomische
Daten.Vom Verkaufsargument werden sie zum
Kriterium fiir die Erstattungsfahigkeit und
Preisverhandlungen.

Auch der Zeitpunkt im Lebenszyklus eines Arznei-
mittels, zu dem eine Datenerhebung zum Res-
sourceneinsatz und die Priifung der erreichten
Lebensqualitat erfolgt, verschiebt sich. Er wird
von der Zeit nach Markteinfiihrung in die prakli-
nische oder klinische Entwicklung vorverlegt.
Bislang existieren in Deutschland keine verbind-
lichen Leitlinien fiir pharmakoGkonomische Stu-
dien. Die Aussagekraft dieser Daten wird daher
oft angezweifelt.

Ungeklart ist die Frage, wie die Dimension
Lebensqualitat bewertet werden soll.Ingesamt
wird die Verringerung stationdrer Behandlungs-
kosten durch die atypischen Antipsychotika als
belegt angesehen. Modellrechnungen zu den Anti-
depressiva weisen darauf hin, dass neuere Wirk-
stoffe keine hoheren Therapiekosten als altere An-
tidepressiva verursachen miissen und generische
Tri-zyklika keine kostenginstigere Option sind.

Kosten-Nutzen-Studien konnten nach An-
sicht der Kassendrztlichen Bundesvereinigung
auch in Deutschland als Steuerungsansatz einge-
setzt werden. Nur Arzneimittel mit einem nach-
weisbaren Zusatznutzen oder echte Innovationen
waren danach GKV-erstattungsfahig. In beiden
Fallen war ihre Tatigkeit von heftigen Auseinan-
dersetzungen um widerstreitende Interessen, die
fachliche Qualifikation der Entscheidungen und
mangelndem Know-how gepragt.

Der Sozialmediziner H.Raspe beklagt, dass
die gesundheitspolitische Realitat die Wissenschaft
bereits tiberholt hat.So wird die Priorisierung, d.h.
die Verteilung knapper Mittel durch die Vor- bzw.
Nachrangigkeit von Leistungen, Patientengruppen
oder Indikationen, in Deutschland schon praktiziert,
obwohl die Diskussion iiber ethische und medizini-
sche Positionen erst begonnen hat. Angestrebt wird
eine offentliche Diskussion und die Erarbeitung
von Vorschldgen in Fachkommissionen.

Quelle: Jahreskongress der Deutschen
Gesellschaft fiir Psychiatrie,
Psychotherapie und Nerven-heilkunde



