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Geschichtliche Einleitung iiber Auftreten und Verbrei­
tung der Krankheit. 

Die afrikanische Schlafkrankheit ist eine Krankheit, deren allge­
meine Kenntnis bei den europäischen Ärzten erst in die letzten Jahre 
fällt. Kaum ein Jahrzehnt ist vergangen, seitdem überhaupt das wichtige 
Krankheitsbild, das wir als Schlafkrankheit jetzt kennen, fest um­
schriebene Gestalt angenommen hat. 

Die Spuren der Krankheit lassen sich einige Jahrhunderte weit 
zurückverfolgen. Schon aus dem Jahre 1721 kennen wir die später 
allerdings bald in Vergessenheit geratene Mitteilung eines englischen 
Marinearztes, Dr. At ki n s, der die Guineaküste besuchte, und der schon 
damals eine von sehr guter Beobachtung zeugende Beschreibung der 
Schlafkrankheit gab, die als SIe e p y Dis t em per von den Europäern 
von andern Negerkrankheiten unterschieden wurde. Als Ursache der 
Krankheit nahm er an, dass sie in einem Überfluss von Serum zu 
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suchen sei, das in das Gehirn ausgetreten wäre' und die Nervenullstritte 
zusammendrückte. 

Seit etwa hundert JahreIl wusste man von den Sklavellhändlern, 
dass es unter den Negel'll Afrikas eine Krankheit gibt, der viele Sklaven 
auf den Sklavenschiffen und in der neuen amerikanischen Heimat zum 
Opfer fielen. Aber man wusste auch, dass die Krankheit drüben in 
Westindien niemals Boden fasste, wenn sie oft auch erst viele Jabre 
nach der Ankunft eines Negers bei ihm zum Ausbruch kam. So war 
die Aufmerksamkeit, die sie verdiente und die man ihr schenkte, llicht 
allzugross. Man glaubte das Leiden damit erklären zu können, dass 
die Kranken einer Art Heimweh erliegen sollten. Nach anderell Ur­
sachen suchte man kaum. 

Lange Zeit hilldurch kamen immer nur vereinzelte Nachrichten 
von dieser Krankheit zu uns. ..Besonders gute Beobachtungen wurden 
in der Mitte des vorigen Jahrhunderts von französischen Marineärzten 
an der Guineaküste, dem damaligen Hauptverbreitungsgebiet der Krank­
heit, gesammelt. 

Da drangen plötzlich vor wenigen Jahren, um die Wende des 
Jahrhunderts herum, beunruhigende Nachrichten von einer grossen ver­
heerenden Volksseuche Innerafrikas zu uns, bei der es sich wieder um 
die auch damals noch nicht viel mehr als dem Namen nach bekannte 
Schlafkrankheit handelte. Nun aber war die Bedeutung, die man ihr 
zumass, viel grösser. Diese Seuche bedrohte gerade die ungeheuren 
und reichen Landstriche, die man eben dem Verkehr zu erschli~ssen 

sich bemühte, und lenkte daher die Aufmerksamkeit der gesamten euro­
päischen Forschung und vor allem ihrer jüngsten Zweige, der Seuchen­
forschung und der tropen ärztlichen Wissenschaft, in so ausserordent­
lichem Masse auf sich, dass unsere Kenntnisse von der Ursache und dem 
Wesen dieser Krankheit in kurzer Zeit so gefördert wurden, dass in 
wenigen Jahren die wichtigsten Fragen fast völlig gelöst waren, und 
fast nur noch der Ausbau dieser Forschungsergebnisse übrig blieb. 

Die Krankheit, die früher nur an der Westküste Afrikas vom 
Senegal bis Angola endemisch verbreitet war, breitet sich jetzt epidemisch 
über einen grossen Teil des tropischen Afrika aus. Besonders schwer 
befallen sind die gewaltigen dicht bevölkerten Ländermassen im Strom­
gebiet des Kongo und die Umgebung des Viktoriasees, namentlich 
Uganda, wo in den letzten Jahren allein mehrere hunderttausend Men­
schen der Krankheit erlegen sind. Auch die deutschen Schutzgebiete, 
Deutsch-Ostafrika, Kamernn und Togo haben ihre Schlafkrankheits­
herde. Es ist bekannt, dass namentlich Neu-Kamerun schwer ver­
seucht ist. 
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Die Krallkheitserscheillungen bei der Schlafkrankheit. 

Die Erscheinungen, unter denen die Krankheit auftritt, sind wohl­
bekannt. Man unterscheidet in ihrem Verlauf im allgemeinen drei 
Abschnitte. 

Die Zeit von der Ansteckung bis zum Ausbruch der ersten Krank­
heltserscheinungen beim Menschen ist noch nicht genau bekannt, aber 
wahrscheinlich viel kürzer als man früher allgemein annahm. Sie be­
trägt im Durchschnitt wohl nicht mehr als zwei bis drei Wochen; ja 
es liegen Beobachtungen vor, die man an Europäern machte, die frisch 
ins Schlafkrankheitsgebiet herausgekommen waren, nach denen sie 
weniger als 10 Tage betragen kann. 

Bis zum Ausbruch der eigentlichen Schlafkrankheitserscheinungen 
selbst freilich kann viel längere Zeit vergehen. So berichtet Ale x a n der (3) 
einen Fall, der bemerkenswert ist dadurch, dass beim Auftreten der 
ersten Krankheitserscheinungen vier Jahre vergangen waren seit der 
Zeit der einzigen Ansteckungsmöglichkeit, der der Kranke ausgesetzt 
war. Er war in der Zwischenzeit nie krank gewesen. 

Der Ausbruch der Erkrankung macht sich bemerkbar durch un­
regelmässige Fieberanfälle, die beim Weissen fast immer von dem A uf­
treten eines eigentümlichen Hautausschlages begleitet sind. 

Auf der Haut können mehrere verschiedene Arten von Verände­
rungen auftreten, die für die menschliche Trypanosomiasis eigentüm­
lich sind. 

Bei fast allen Fällen, die bei Weissen beobachtet sind, kam ein 
Erythem im Frühstadium vor, das ringförmig oder circinös war. Bei 
Negern ist es nicht so deutlich, wird bei der dunklen Hautfarbe auch 
wohl öfter übersehen oder ist schwer von den gelegentlich aus anderer 
Ursache auftretenden Ausschlagsformen zu unterscheiden. Nach einigen 
Beobachtern finden sich Trypanosomen in den Hautveränderungen in 
grösserer Menge als im Blut, oft sogar sehr zahlreich. 

Weniger häufig kommt ein knotiges Erythem vor, bei dem sich 
grosse rote druckempfindliche Knoten in der Haut bilden, die bis zu 
10 cm im Durchmesser halten können_ 

Noch seltener findet sich ein papulöser Bläschenausschlag, der 
namentlich auf dem Handrücken, der Streckseite der Unterarme und 
dem Rücken auftritt. Oft ist dieser Ausschlag mit Jucken verbunden. 

Nicht selten wird bei den Schlafkranken Dermatographie beob­
achtet. 

Nach Angaben von Castellani (67) sind diese Ausschläge bei 
Negern im allgemeinen nicht allzu häufig anzutreffen. 
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Das die Krankheit einleitende Fieber dauert etwa eine Woche, 
verschwindet dann wieder, um später mit längerer oder kürzerer Dauer 
wieder einzusetzen. Es tritt anfallsweise auf. 

Kerandel (154), ein französischer Arzt, der im August 1907 selber 
an Trypanosomiasis erkrankte und später vollständig geheilt wurde, hat 
über den Krankheitsverlauf bei sich selber gen aue Beobachtungen und 
Aufzeichnungen gemacht. Er hebt dabei besonders die Tatsache hervor, 
dass das Fieber in bestimmten Zeitabschnitten auftrat, und zwar zuerst 
alle 5 bis 6 Tage, später alle 7 bis 8 'rage. Jeder Anfall dauerte etwa 
2 Tage und K e r a II deI hält die Periodizität für ein wesentliches Zeichen 
der menschlichen Trypanosomiasis. Trypanosomen waren während der 
Anfälle im Blut sehr leicht nachzuweisen; auch die Autoagglutination 
der roten Blutkörperchen war am Ende dieser Fieberanfälle besonders 
ausgesprochen. Diese Beobachtungen sind auch von anderer Seite im 
wesentlichen bestätigt. 

Während eines Fieberanfalles sind Puls und Atmung beschleunigt. 
Leber und Milz sind oft nachweisbar vergrössert. Es bestehen Glieder· 
und Kopfschmerzen. Der Ausschlag besteht fort und kann verschiedene 
Gestalt annehmen. 

Ein Hauptzeichen aber der Krankheit in dieser frühen Zeit ist 
die weiche Schwellung einer oder mehrerer Lymphdrüsen, besonders 
am Hals und am Nacken, ein schon vor hundert Jahren den Sklaven­
händlern wohlbekanntes Frühzeichen deI' Krankheit, das in der Tat bei 
der ersten Untersuchung grösserer Volksmengen auf Krankheitsver­
dächtige sich sehr gut bewährt hat. 

Hier verdient wohl die Beobachtung von G r e i g und G r a y (129) Er­
wähnung, dass bei Affen die Drüsenschwellung viel weniger hervortritt, 
als beim Menschen. Das Trypanosoma gambiense ist beim Affen in viel 
höherem Masse ein Blutschmarotzer als beim Menschen. Das Fehlen 
der Drüsenschwellungen beim Affen ist wohl auch die Ursache für das 
Fehlen der Anhäufung von einkernigen Zellen beim Affen, die nach 
Mo t t (297) für die Schlafkrankheit beim Menschen eigentümlich ist. 

Wie der fieberhafte Zustand fortdauert, wird der Kranke blutarm 
und erschöpft. Das Leiden kann sich aber, sogar unter zeitweiligen 
Besserungen, jahrelang hinziehen und ist jetzt auch unter .günstigen 
Umständen der Heilung noch zugängig. Schliesslich aber, nach ver­
schieden langer Zeit, geht es unaufhaltsam in die verhängnisvolle Aus· 
gangsform über, der die ganze Krankheit ihren Namen verdankt. 

Das erkennt man zunächst an einer Änderung im Wesen des 
Kranken. Namentlich bei Europäern sind auffällige Charakterver­
änderungen, die oft zu ganz ungewöhnlichen Handlungen führen, ein 
eigentümliches Frühzeichen der Schlafkrankheit, das bei wohlerzogenen 
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Menschen naturgemäss besonders deutlich hervortritt. Der Neger mit 
seinem einfacheren Seelenleben, der vorher frisch, aufgeweckt und 
arbeitsam war, wird teilnamlos, dumm, träge. Er setzt sich oft nieder 
und hockt still in den Ecken. Die eigentliche Schlafkrankheit hat 
begonnen. 

In seinen Erscheinungen kann das Leiden jetzt auch der Umgebung, 
selbst den Stammesgenossen nicht mehr entgehen. Es besteht eine 
gewisse Schlafsucht, aus der der Kranke zwar zunächst noch leicht 
erweckt werden kann. Er gibt jetzt auf Fragen noch sinngemässe 
Antworten, ohne Sprachstörungen zu zeigen. Es tritt feines Zittern 
auf, zuerst in der Zunge, dann auch in anderen Muskeln, ebenfalls ein 
wertvolles Frühzeichen des Leidens. Das Zittern kann gelegentlich 
stärker werden, ja sogar krampfartige Erscheinungen auslösen. Der 
Gang ist schleppend i eigentliche Lähmungen bestehen nicht. Später 
tritt Steifigkeit in den Muskeln des Nackens und der Beine auf. Dadurch 
kann es zu festen Beugestellungen der Oberschenkel gegen den Bauch 
und der Unterschenkel gegen die Oberschenkel kommen. Das Gefühl 
ist zuerst nicht gestört; aber einzelne Nervenzweige können überemp­
findlich sein. Bisweilen klagt der Kranke über Kopfschmerzen. Die 
Sehlöcher sind im allgemeinen gleich weit, mässig verengt. Das Pupilleno 

spiel ist nicht gestört. 

Die Sinnes werkzeuge bieten in der Regel nichts Krankhaftes. 
Mo r a x (291, 292) beobachtete in Paris eine Chorioretinitis bei einem 
31 jährigen Mann, der die Schlafkrankheit am Kongo erworben hatte, und 
der über Schmerzen in den Augen und Sehstörungen klagte. Bei der 
Untersuchung mit dem Augenspiegel fand er auf beiden Augen am 
Hintergrund zerstreute Flecken von hellgelber Farbe, namentlich am 
Rande, mit stellenweisen Anhäufungen von Farbstoff. Die Veränderungen 
glichen durchaus denen bei syphilitischer Chorioretinitis, von denen sie 
sich hauptsächlich durch die plötzliche Entstehung und den milden 
Verlauf unterschieden. 

Die Körperwärme steigt abends gewöhnlich auf 38-40°, um 
morgens· auf 36° und noch tiefer abzufallen. Zeitweilig kann das Fieber 
auch zurücktreten. Das Ansteigen der Körperwärme ist meist von 
keinerlei besonderen Krankheitserscheinungen und Krankheitsgefühl be­
gleitet, so dass die Kranken oft dabei umhergehen. Oft können nennens­
werte Fiebersteigerungen während des ganzen Krankheitsverlaufes fehlen. 
Die Herztätigkeit ist beschleunigt, unabhängig von der Körperwärme. 
Der Puls ist regelmässig, aber klein und wenig gespannt; kurz vor dem 
Tode kaum noch fühlbar. Das Herz zeigt in der Regel keine krank­
haften Erscheinungen. Die Zahl der Atemzüge ist gesteigert, namentlich 
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abends. Von seiten der Verdauung bestehen keine wesentlichen Störungen. 
Auch der Harn weist meist keinen abweichenden Befund auf. 

Das Blut zeigt in vorgeschrittenen Fällen eine Verminderung der 
roten Blutkörperchen und eine mässige Vermehrung der weissen, nament­
lich der grossen einkernigen. Die roten Blutkörperchen sind bei frischer 
Untersuchung oft nicht geldrollenartig aneinander gelagert, sondern in 
eigentümlicher Weise zusammengeklumpt. Man hat diese Erscheinung 
als Autoagglutination bezeichnet. 

G r e i g und GI' a y (130) haben festgestellt, dass bei einfachen Fällen 
von Schlafkrankheit keine Blutarmut eintritt. Die Zahl der roten 
Blutkörperchen und der Gehalt an Blutfarbstoff bleibt im wesentlichen 
unverändert, ja in einer Anzahl von Fällen findet man sogar höhere 
Werte, als dem Durchschnitt entspricht. In einem Falle fanden sich 
im Knochenmark sehr zahlreiche ~ernhaltige rote Blutkörperchen, haupt­
sächlich Normoblasten, aber auch einzelne Megaloblasten_ Mastzellen 
fanden sich in jedem Fall im Blut, in Menge bis zu 10/0. Die eosino­
philen Zellen sind ebenfalls vermehrt. Die Lymphozyten des Blutes 
sind bei jedem Fall von Schlafkrankheit vermehrt. 

Die Rückenmarksflüssigkeit ist vermehrt und zellreich. 
Die Lymphdrüsen im ganzen Körper, besonders im Nacken, sind 

vel'grössert, infolge bindegewebiger Umwandlung aber kleiner und härter 
als im Anfang der Erkrankung. 

Der allgemeine Verfall geht immer weiter. Auch die Geistes­
kräfte nehmen immer mehr und mehr ab. Es tritt dauernde Benommen­
heit ein. 

Über die geistigen Störungen bei der Schlafkrankheit verdanken 
wir namentlich Martin und Ringen ba ch (246) wertvolle Beobachtungen. 
Von 309 Schlafkranken, die sie im französischen Kongo untersuchten, 
hatten ein Sechstel geistige Störungen, die sie eingehend beschrieben 
haben. 18 hatten Erregungszustände, die sie gemeingefährlich machten, 
7 waren verblödet und litten an Melancholie und Verfolgungsvor­
stellungen ; 26 zeigten verschiedene Formen von Schwachsinn und Ver­
wirrtheit. 

Die ersten seelischen Störungen liegen meist mehr auf dem Gebiet 
der sittlichen Fähigkeiten, als auf dem der Verstandestätigkeit. Die 
Kranken werden leicht erregbar, ruhelos, schwatzhaft, reizbar und 
streitsüchtig. Andere sind ruhig und zurückgehalten, neigen aber zu 
Wutanfällen. Die Kranken zeigen grosse Gleichgültigkeit, auch gegen­
über ihrer Erkrankung, vernachlässigen sich selbst, denken höchstens 
noch ans Essen, wobei sie eine grosse Unmässigkeit entwickeln. Nament­
lich bei Weissen sind die Störungen des feineren geistigen Verhaltens 
so auffällig und eigentümlich, dass man bei solchen Erscheinungen in 
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verseuchten Gegenden immer zunächst an Trypanosomenerkrankung 
denken muss. 

Bei den Kranken mit geistigen Störungen konnten Mal' tin und 
R i n gen b ach stets einen grossen Reichtum an Lymphozyten in der 
Zerebrospinalflüssigkeit feststellen. Ausser Lymphozyten fanden sich 
grosse ein kernige Leukozyten. Die Zahl der Zellen nimmt mehr mit 
dem Fortschreiten der Krankheit zu, als mit dem Einsetzen der geistigen 
Störungen. 

Mit der Syphilis verglichen treten die Gehirnerscheinungen bei 
der Schlafkrankheit früher auf und schreiten rascher vorwärts. Am 
meisten gleichen sie den Erscheinungen und Störungen bei allgemeiner 
Paralyse. Ähnlich wie bei der Paralyse können auch diese geistigen 
Störungen schon eine Zeitlang früher auftreten, ehe es möglich ist, den 
Nachweis zu bringen, dass sie auf eine Trypanosomiasis zurückzuführen 
sind, ja wenn die allgemeine Gesundheit noch ganz ungestört ist. 

Kurz vor dem Tode pflegt bei den Schlafkranken die Körperwärme 
dauernd unter das gewöhnliche Mass herabgesetzt zu sein. Nach einem 
Verlauf von einigen Wochen bis zu mehreren Monaten tritt schliesslich 
nach langem qnalvollem Siechtum der Tod ein. Die Krankheit führt 
regelmässig zum Tode, wenn sie nicht behandelt wird. Auch wenn die 
Kranken frühzeitig zur Behandlung kommen, können selbst nach den 
günstigsten Berichten wohl nicht mehr als 25 % Heilungen erreicht 
werden. Man muss sich hüten jemanden als geheilt anzusehen, der 
nicht mindestens zwei Jahre frei von allen Krankheitszeichen blieb. 
Bei vorgeschrittenen Fällen bilden aber die Heilungen bei jeder Be­
handlung eine höchst seltene Ausnahme, und ebenso e'rliegen alle 
Kranken, bei denen nach einer gründlichen Behandlung ein Rückfall 
auftritt, rettungslos nach kürzerer oder längerer Zeit der Krankheit. 
Bei erneuter Behandlung verschwinden wohl die Trypanosomen wieder 
aus dem Blut, kehren jedoch immer wieder, gewöhnlich nach immer 
kürzer dauernden Pausen. Als Heilmittel gegen die Schlafkrankheit 
ist das namentlich von K 0 c 11 (169-171) in die Behandlung eingeführte 
Atoxyl, das auf Arsenwirkung beruht, bisher von keinem anderen Mittel 
erreicht oder gar übertroffen. 

Die patllOlogisch-anatomischen Veränderungen an der 
Leiche. 

Das ganze Krankheitsbild in seinem Verlauf und seinen Erscheinungen 
weist unschwer darauf hin, dass es sich um eine Erkrankung im Gebiet 
des Gehirnes und Rückenmarkes handeln muss. Bei den Weissen, die 
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der Krankheit erlagen, war schon an den ersten Fällen in den läppischen, 
hlöden Endzuständen der Krankheit die gl'osse Ähnlichkeit mit der 
Hirnerweichung gar nicht zu verkennen und drängte sich gleich den 
ersten Beobachtern olme weiteres auf. In der Tat haben sich gerade 
an Gehirn und Rückenmark wesentliche und eigentümliche krankhafte 
Gewebsveränderungen nachweisen lassen, während sie an anderen Teilen 
des Körpers fehlten oder doch sichtlich von untergeordneter Bedeutung 
waren. 

Unsere Erfahrungen nach dieser Richtung sind ja für ein allge· 
meines Bild wohl ziemlich ausreichend, aber sonst doch noch nicht allzu 
gross. Das mag daran liegen, dass die feineren Untersuchungen an Ort 
und Stelle immer nur mit den grössten Schwierigkeiten durchzuführen 
sein werden; dann aber auch daran, dass überhaupt der Beschaffung 
geeigneter Leichenteile für die Untersuchung in Afrika wegen des Vor­
urteiles der eingeborenen Bevölkernng ganr, andere Sch wierigkeiten ent­
gegenstehen als bei uns. K 0 c h hebt ausdrücklich hervor, dass er trotz 
der zahllosen Kranken, die ihm ständig zuströmten, während seines 
ganzen Aufenthaltes im Schlafkrankheitsgebiet nicht eine einzige. Leichen­
öffnung vornehmen konnte. Das beweist wohl hinreichend die Schwierig. 
keiten nach dieser Richtung, denn er hat gewiss nicht gerne darauf 
verzichtet. 

Es liegen aber doch schon einige gute Berichte über Leichenbefunde 
vor. Die ersten stammten von den portugiesischen Ärzten, die zur 
Erforschung der Schlafkrankheit nach Westafrika geschickt waren, 
Be t t e n c 0 ur t, K 0 P k e (18) und anderen. Sie haben gegen 70 Fälle ein­
gehend untersucht. Andere Erfahrungen wurden an Weissen gewonnen, 
die in der Heimat der Krankheit erlagen. Es wurde stets eine Ver­
mehrllng der Flüssigkeit in den Häuten und Höhlen von Gehirn und 
Rückenmark angetroffen. Bei raschem Krankheitsverlauf war diese 
Vermehrung besonders ausgesprochen. Die Flüssigkeit selbst war stets 
trüb, manchmal leicht blutig gefärbt, aber niemals eitrig. Diese Flüssig­
keitsdurchtränkung der Hirnhäute war stets am deutlichsten über der 
Wölbung der bei den Grosshirnhälften, an den Rändern derseihen entlang 
vom hintern Drittel der ersten Stirnwindung bis zum Hinterhaupt und 
über dem Oberwurm des Kleinhirns. Diese Ergüsee sind die Folge 
einer Entzündung der Hirnhäute, welche ausserdem in Verwachsungen 
der Häute untereinander zum Ausdruck kommt. Die zarten Hirnhäute 
sind jedoch von der Hirnmasse selbst stets leicht abziehbar. 

Am Gehirn treten zwischen den abgeplatteten Windungen die 
Furchen wie Streifen von Mattglas hervor, durch die trübe Subarach­
noidealflüssigkeit, die in ihnen angesammelt ist. 
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An der Hirngrundfläche und in den Hirnhöhlen ist die Flüssigkeit 
ebenfalls vermehrt und getrübt, ebenso wie im Rückenmarkskanal, und 
besonders pflegt sie sich zwischen den Häuten anzusammeln, die die 
Endauffaserl1ng des Rückenmarks umkleiden. 

Auffällige und eigentümliche Veränderungen m der Hirn· 
und Rückenmarhmasse selbst wurden, abgesehen von kleinen Blut· 
pünktchen in der weissen Masse, bei raschem Verlauf der Entzündung 
nicht gefunden. 

Es handelte sich also im wesentlichen - das hatte man auch 
schon vor der Entdeckung der eigentlichen Ursache der Schlafkrankheit 
richtig erkannt - um eine Entzündung der Hirn- und Rückenmarkshäute. 
In den meisten Fällen fand sich ein Diplostreptokokkus, der von den 
portugiesischen Ärzten noch als der ursächliche Erreger dieser Ent· 
zündungserscheinungen und damit der Schlafkrankheit angesehen wurde, 
und für den die Bezeichnung Hypnokokkus geprägt wurde. 

Von etwa 20 Fällen hat dann BI' U c e (35) schon im ersten Berichte 
der nach Uganda entsandten englischen Schlafkrankheitskommission 
die sehr ausführlichen Leichenbefunde mitgeteiltl die uns ein ziemlich 
gutes Bild von den gewöhnlich vorgefundenen Veränderungen zu geben 
vermögen. Es handelt sich um Leichen, die vielfach, aber nicht immer, 
in weit vorgeschrittener Abmagerung sich befinden, und bei denen 
häufig Druckgeschwüre vorhanden sind. Oft werden Drüsenschwellungen 
festgestellt, die sowohl die äusserlichen, wie die inneren Lymphdrüsen 
des Körpers betreffen können. Häufig bestehen die Zeichen der Blut· 
armut. An den inneren Organen sind im allgemeinen bei den einfachen 
Fällen von Schlafkrankheit keine auffälligen Veränderungen nachzuweisen. 
Nur die Milz macht eine Ausnahme, die in frischeren Fällen ziemlich 
stark geschwollen sein kann, dabei dunkelrot, weich und brüchig ist. 
In vorgeschrittenen Fällen bestehen fast regelmässig Verwachsungen 
der Milz mit der Umgebung. Die Milz selbst ist dabei kleiner, ziemlich 
derbe und zeigt auf der Schnittfläche Wucherung und Vermehrung des 
Bindegewebes. 

Die für die Schlafkrankheit besonders eigentümlichen Veränderungen. 
finden sich im Gehirn. Die harte Hirnhaut ist meist unverändert, mit 
der Umgebung nicht verwachsen und daher leicht abziehbar. Die Sub· 
duralflüssigkeit ist in der Regel nicht vermehrt. Nach der Abnahme 
der harten Hirnhaut sieht man die Gefässe der Hirnoberfläche stark 
gefüllt. Die Hirnwilldungen sind etwas abgeflacht. Die zarten Hirn· 
häute sind getrübt und oft mit der Hirnoberfläche verwachsen. Die 
subarachnoideale Flüssigkeit ist vermehrt; in der Tiefe der Furchen 
besteht Trübung. Die Seitenventrikel sind meist erweitert, die Flüssigkeit 
darin etwas vermehrt und ebenfalls leicht getrübt. Die Aderhautgeflechte 
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sind stark erweitert. Der vierte Ventrikel ist nicht erweitert. Im 
Gehirngewebe selbst sind auf Durchschnitten krankhafte Veränderungen 
für das blosse Auge nicht wahrnehmbar. 

In der trüben Subarachnoidealflüssigkeit sind bei der einige Stunden 
nach dem Tode vorgenommenen Leichenöffnung die vorher vorhandenen 
'l'rypanosomen nicht mehr nachzuweisen. Nicht selten findet man bei 
der Leichenöffnung auch eine echte eitrige Hirnhautentzündung, die 
aber mit der Schlafkrankheit an sich nichts zu tun hat, sondern durch 
zufällig eingewanderte Eitererreger, häufig jene oben schon erwähnten 
Diplokokken, hervorgerufen wird. Die Rückenmarkshäute verhalten 
sich ähnlich wie die des Gehirns. Auf Querschnitten des Rückenmarkes 
sieht man mit dem biossen Auge keine Veränderungen. 

In einem späteren Bericht der Schlafkrankheitskommission haben 
dann Gra y und Tu 11 0 c h (126) über 3~ Leichenöffnungen genau berichtet, 
die sie im Schlafkrankheitsgebiet ausgeführt hatten. Die Lymphdrüsen, 
sowohl die oberflächlichen wie die tiefen, waren immer vergrössert, und 
diese Vergrösserung war besonders deutlich an den tiefen Hals- und 
Achseldrüsen. Die Drüsen waren auf das 4-5 fache der gewöhnlichen 
Grösse angeschwollen und waren auf dem Durchschnitt oft blutig. Die 
harte Hirnhaut war oft verdickt und stellenweise mit dem Knochen 
oder den weichen Hirnhäutell verwachsen. Die Zerebrospinalflüssigkeit 
war fast überall vermehrt und sehr zellreich. Die Blutgefässe auf der 
Hirnoberfläche waren stark gefüllt. Die weichen Hirnhäute waren stellen­
weise verdickt und getrübt, namentlich an der Hirngrundfläche. Das 
Gehirn selbst schien auf dem Durchschnitt unverändert. Wiederholt 
fanden sich kleine Blutungen auf der Lungenoberfläche. Die Milz war 
regelmässig erheblich vergrössert und ihr Blutgehalt vermehrt. Bei 
einer Anzahl von Fällen bemerkten sie eigentümliche Veränderungen in 
der Magenschleimhaut, die bei anderen Erkrankungen nicht vorkamen, 
in der Form kleiner Blutungen, namentlich in der Gegend des Pförtners, 
die sich als kleine dunkle Stellen darboten, die von einem hellroten 
Hof umgeben waren. In einem Fall war es auch zur Bildung kleiner 
oberflächlicher Geschwüre gekommen, und im Magen fand sich eine 
erhebliche Menge Blut. Ein Fall zeigte auch Embolien in den Lungen, 
die für Trypanosomiasis der Tiere als ein eigentümliches Zeichen gelten, 
das fast regelmässig bei der Leichenöffnung anzutreffen ist. 

Die Milzschwellung ist ein bekanntes Zeichen der meisten Trypano­
somenerkrankungen. Die Ursachen sind noch wenig erforscht. Es 
liegen nur wenig histologische Untersuchungen über die Gewebsver­
änderungen vor. Es sind im Milzgewebe VOll verschiedenen Seiten 
kernhaltige rote Blutkörperchen und Megakaryozyten nachgewiesen, 
aber es ist noch nicht entschieden, ob es sich um eine echte myeloide 
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Umwandlung der Milz handelt. Zur Entscheidung der Frage sind von 
Pet ti t (338) genaue Untersuchungen angestellt. Es wurde für die Unter­
suchung ein Organ ausgewählt das unter gewöhnlichen U mständeu frei 
von myeloiden Bestandteilen ist. Es zeigte sich nun, dass auch die 
Leber der Sitz von bestimmten Veränderungen ist. In der Umgebung 
der Gefässverzweigungen der Pfortader finden sich Anhäufungen von 
einkernigen Zellen, nebst einigen Megakaryozyten und ganz vereinzelten 
kernhaItigen roten Blutkörperchen. Die Veränderungen entsprechen 
dem Zustand, den man im allgemeinen als myeloide Umwandlung be­
zeichnet. Dennoch scheint es sich nicht wirklich um diesen Zustand 
zu handeln. Die gleichen Veränderungen finden sich in den meisten 
Organen, und ,auch im Blut ist gewöhnlich eine mehr oder weniger 
ausgesprochene Vermehrung der ein kernigen Zellen vorhanden. Danach 
scheint es, dass die Trypanosomenerkrankungen mit einer Vermehrung 
der weissen Blutkörperchen einhergehen. Die Ursache scheint in den 
Ausscheidungsstoffen der Trypanosomen zu suchen zu sein. In der 
Tat führen die Einspritzungen getrockneter Trypanosomen oder VOll 

Trypanosomenauszügen zu den gleichen Veränderungen. Die Er­
scheinung ist übrigens nicht für Trypanosomen eigentümlich, sondern 
sie kommt auch anderen Protozoen zu, ebenso wie manchen Bakterien. 

Y orke (451) hat Beobachtungen über Haut- und Hornhautverände­
rungen bei künstlicher Trypanosomenerkrankung veröffentlicht. Bei drei 
Ziegen und einem Pferd, die mit Trypanosoma rhodesiense, dem Erreger der 
erst ganz neuerdings bekannt gewordellen menschlichen Trypanosomiasis 
von Rhodesien, infiziert waren, entwickelte sich eine schnell vorüber­
gehende Keratitis mit dichter Trübung des Hornhautgewebes. Die 
Augen wurden histologisch untersucht. Es fanden sich ausseI' spär­
lichen Leukozyten, ein- und vielkernigen, in den Hornhautschichten 
grosse Mengen von Trypanosomen, wie ähnliche Beobachtungen von 
Mol' a x (291) bei Hunden und Ziegen gemacht sind, die mit Trypanosoma 
equiperdum infiziert waren. Ganz ähnliche Veränderungen fanden sich 
auch in der Haut eines infizierten Kaninchens, bei dem sich ebenfalls 
grosse Mengen VOll Trypanosomen neben zelliger Infiltration in den 
ödematösen Hautbezirken fanden. Bemerkenswert ist, dass bei An­
wesenheit so zahlreicher Trypanosomen im Gewebe sie im Blut oft 
nicht nachzuweisen sind. Vielleicht hängt das damit zusammen, dass 
der Gewebssaft für die Entwickelung der Trypanosomen günstiger ist, 
als das Blut, oder dass sie im Gewebe der Einwirkung gewisser Anti­
körper entgehen, die im Blut vorhanden sind. Diese Beobachtung gibt 
eine Erklärung dafür, wie ein Tier schwer infiziert sein kann und trotz­
dem Trypanosomen im Blut uicht zu zeigen braucht. 
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Es sei hier eingefügt, dass auch bei dem Fall Armstrong, einem 
der ersten Weissen, der der Ansteckung mit dem Trypanosoma rhode­
siense erlag, bei der Leichenöffnung eine erhebliche Vel'grösserung der 
Hals-, Achsel-, Gekröse- und Leistendrüsen festgestellt wurde. 

Die feineren Gewebsveränderungell bei der Schlaf­
kranklteit. 

Die eingehendsten Forschungen über die feineren Gewebsver­
änderungen bei der Schlafkrankheit sind bis jetzt wohl von Mo t t (295 - 303) 
angestellt, der eine Anzahl guter Abbildungen darüber veröffentlicht hat, 
wie sich auch in dem Bericht der portugiesischen Kommission einige 
photographische Aufnahmen von Schnitten schon fanden. Mo t t hatte 
Gelegenheit, seine Beobachtungen an Leichenteilen auszuführen, die 
ihm aus Uganda von der englischen Schlafkrankheitsexpedition zu­
gesandt waren. 

Er fand als eigentümlich für die Schlafkrankheit eine Entzündung 
der gesamten Lymphdrüsen des Körpers, welcher sich entprechende 
entzündliche Veränderungen an den Lymphbahnen der Hirn- und 
Rückenmarkshäute anschlossen. Als seine Veröffentlichungen erschienen, 
kannte man schon ziemlich genau das Trypanosoma gambiense als den 
Erreger der Schlafkrankheit, und Mo t t geht auf die Beziehungen dieses 
Erregers .zu den gefundenen Veränderungen ein. Er glaubte nicht, 
dass die Trypanosomen die Veränderungen durch ihre blosse Anwesen­
heit bewirken, denn ihr Vorkommen geht nicht immer mit der Drüsen­
schwellung und den übrigen Erscheinungen Hand in Hand. Aber auch 
ein von den 1'rypanosomen ausgeschiedenes Gift, auf dessen Wirkung 
Mo t t geneigt ist die entzündlichen Erscheinungen zurückzuführen, war 
noch nicht bekannt. 

Heute wissen wir freilich durch die Versuche von Leb e l' und 
anderen, dass tatsächlich eine solche Giftausscheidung durch die Trypano­
somen angenommen werden muss. 

Be c k (12) konnte die Bildung von Endotoxinen bei Trypanosoma 
gambiense im Tierversuch nachweisen. Das infizierte Blut von Ratten 
und Mäusen wurde durch Berkefeld oder Asbestfilter filtriert, und das 
Filtrat Ratten und Mäusen in die Bauchhöhle gebracht. Die Ratten 
zeigten Vergiftungserscheinungen, die Mäuse gingen in 1-2 Tagen zu­
grunde. Die überlebenden Tiere waren später gegen Impfung mit 
Trypanosoma gambiense etwas widerstandsfähiger, aber nicht immun. 

K er a n cl e I (154) hat die Vermutung ausgesprochen, dass die von 
den Trypanosomen ausgeschiedenen Giftstoffe eine besondere Verwandt­
schaft zum Nervensystem besitzen. 

Hoffmann, Schlafkrankheit. 3 
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Auf die grundlegenden histologischen Untersuchungen von 1\1 0 t t 
muss hier etwas ausführlicher eingegangen werden. 1\1 0 t t hatte zur 
Untersuchung zur Verfügung: die Gehirne von 24 Eingeborenen, die in 
Uganda an Schlafkrankheit zugrunde gegangen waren, Teile von Gehirnen 
von acht Affen, die künstlich mit rrrypanosoma gambiense geimpft waren, 
Gehirne von zwei Ochsen, einem Esel, einem Affen, einem Kaninchen, 
die an verschiedenen Trypanosomenkrankheiten zugrunde gegangen 
waren, und schliesslich die Leichenteile von zwei Europäern, die in der 
Heimat der Schlafkrankheit erlagen. 

Die Härtung geschah in Formol oder im Gemisch von Formol 
und Mü 11 erscher Flüssigkeit; die Einbettung in Paraffin. Zur Färbung 
wurden verwandt die Romanowsky- und Leishmanfärbung, die 
Färbung mit Polychromblau und Eosin, weiter die Färbungen nach 
Heidenhain, van Giesson, Mallory, Weigert und 1\1archi, 
um sowohl die Trypanosomen, wie die Veränderungen an den Nerven­
zellen zur Anschauung zu bringen. 

In allen Fällen, in denen während des Lebens Zeichen von 
Schlafkrankheit vorhanden gewesen waren, .fand sich die gleiche 
chronische Meningo-encephalitis, die zuerst schon im Jahre 1898 von 
1\1 0 t t beschrieben war, und die auch von der portugiesischen Kommission 
und anderen bestätigt war. Bei der grossen Häufigkeit, etwa 80%, mit 
der sich Diplokokken und Diplostreptokokken in den genannten Gewebs­
veränderungen nachweisen lassen, kann es nicht verwundern, dass diese 
Keime von verschiedenen Seiten als die Erreger der Krankheit angesehen 
wurden. Es ist jetzt sicher, dass diesen Keimen vielleicht oft eine 
gewisse Bedeutung für den schliesslichen Endausgang der menschlichen 
Trypanosomenerkrankung nicht gerade abzusprechen ist, dass sie aber 
mit dem eigentlichen Wesen der Schlafkrankheit nichts zu tun haben. 

Die vorgefundenen Veränderungen an der Leiche stehen stets 
genau im Verhältnis zu den im Leben beobachteten Erscheinungen der 
Schlafkrankheit. 

Die Krankheit ist ausgezeichnet durch eine chronische Drüsen­
schwellung, Polyadenitis, die zu chronisch entzündlichen Veränderungen 
in den Lymphgefässen des Hirns und Rückenmarkes führt. 

Die Lymphdrüsen werden wahrscheinlich von Trypanosomen be­
fallen, indem diese aus geborstenen Kapillaren auswandern. Auf die 
gleiche Weise können die Schmarotzer vielleicht auch in die Rücken­
marksflüssigkeit und ins Gehirn gelangen. 

Die Trypanosomen setzen chronisch entzündliche Veränderungen 
in den Lymphdrüsen, obwohl sie nur sehr spärlich an Zahl sind, und 
ebenso ist es in den Lymphgefässen des Gehirnes. Es ist unwahr­
scheinlich, dass die Trypanosomen diese Veränderungen durch ihre 
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blosse Gegenwart veranlassen, da bekannt ist, dass Gefässe mit Nagana 
und Surratrypanosomen vollgestopft sein können, ohne Lymphangitis 
zu verursachen. Es ist wohl gerechtfertigt an eine Giftwirkung von 
den Trypanosomen ausgeschiedener Stoffe zu denken, denn auch im 
Zentralnervensystem steht die Zahl der in der Rückenmarksflüssigkeit 
gefundenen Trypanosomen in keinem Verhältnis zu den gesetzten Ver­
änderungen. 

Die hinteren Spinalganglien zeigen immer einige chronische Ver­
änderungen , Wucherung des Endothels der Lymphräume um die 
Ganglienzellen, verbunden mit interstitiellen Anhäufungen von Lympho­
zyten. Diese chronischen Veränderungen können bedingt sein durch 
Aufnahme von Giftstoffen aus den benachbarten kranken Paravertebral­
drüsen. 

In allen Fällen von Schlafkrankheit sind die Halsdrüsen vergrössert 
und die ältesten Veränderungen finden sich an der Hirngrundffäche. 
Somit ist es wahrscheinlich, dass die Entzündung der Lymphgefässe 
längs der Nerven und Gefässe fortschreitet, die durch die Schädelgrund­
fläche hindurchgehen. 

An anderen Geweben, Herz und Herzbeutel, Leber, Verdauungs­
wegen, Hoden, sind die Entzündungserscheinungen an den Lymph­
gefässen weit weniger ausgesprochen. 

Die chronisch entzündliche Veränderung des Nervensystems kommt 
zum Ausdruck in einer Vermehrung und Wucherung der Neurogliazellen, 
namentlich in der Nähe des Subarachnoidealraumes und der perivaskulären 
Lymphräume, mit gleichzeitiger Anhäufung und wahrscheinlich auch 
Vermehrung der Lymphozyten. In chronischen Fällen finden sich auch 
Plasmazellen M ar schalko s. 

Die für die Krankheit eigentümlichen Veränderungen betreffen 
die weichen Hirnhäute und die Blutgefässe. Von allen anderen chronischen 
Nervenerkrankungen unterscheidet sich namentlich die allgemein ver· 
breitete Rundzellenanhäufung in der Umgebung der Gefässe des Zentral­
nervensystems. Diese Erscheinung ist ganz ausgesprochen und tritt 
zuerst da auf, wo die Rückenmarksflüssigkeit besonders reichlich vor­
handen ist. Am deutlichsten ist sie daher längs der Gefässe des ver­
längerten Markes und der Brücke, des Kleinhirnes und der Schlagadern, 
die die Hirngrundfläche durchsetzen. Sie findet sich auch längs der 
Gefässe der zarten Häute des ganzen Gehirnes und Rückenmarkes und 
sie steht ill offenbarer Beziehung zum Lymphgefässsystem. 

Im allgemeinen sind die Zell anhäufungen im Hirnweiss unter der 
Rinde deutlicher ausgesprochen als an anderen Stellen. In vor­
geschrittenen Fällen wird man die eigentümlichen Veränderungen an 
keinem Gefäss vermissen. Bei. starker Vergrösserung zeigt sich, dass 

3'" 
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die Zellanhäufungen gebildet werden durch die stark gewucherten und 
vermehrten Neurogliazellen, die durch ihre vielverzweigten Fortsätze 
das Maschenwerk bilden, in das die Lymphozyten, Plasmazellen und 
Endothelien eingebettet sind. NeurogliawuchE'rung fand sich in allen 
Fällen, und zwar um so ausgesprochener, je chronischer der Fall war. 

Die Zellen wucherungen und Anhäufungen in den Hirnhäuten und 
in der Umgebung der Gefässe des Gehirns und Rückenmarkes können 
angesehen werden als Folge eines chronischen Reizzustandes, der mit 
der Gegenwart der 'rrypanosomen in der Rückenmarksflüssigkeit und 
ihrer Lebenstätigkeit in Zusammenhang steht. 

In Ausstrichen vom lebensfrischen Gehirn gelingt ebenso wie bei 
Drüsenausstrichen gelegentlich der Nachweis einzelner Trypanosomen, 
während er in Schnitten viel schwieriger ist. 

Die Untersuchung von Ausstrichen des frischen Drüsensaftes be­
weist überzeugend, dass als Ursache der Vergrösserung und der chronischen 
Entzündung der Drüsen die Gegenwart der Trypanosomen anzusehen 
ist. Eitererreger oder andere Keime fehlten in frühen, reinen Fällen 
in den Drüsen; in vorgeschrittenen waren Diplostreptokokken und durch 
sie bedingte eitrige Einschmelzung kein seltener Befund, aber zweifellos 
handelte es sich dabei um nachträgliche Einwanderung bei den schon 
geschwächten Kranken, die mit dem eigentlichen Wesen der Krankheit 
in keiner Beziehung steht. 

Schnitte durch die vergl'össerten Drüsen zeigten vermehrten Ge­
fässreichtum und Lymphozyten in allen Entwicklungsstufen bis zur 
Bildung der grossell Plasmazellen von M ars c hai k 0, und grosse 
Mengen entarteter, gequollener Plasmazellen ähnlich den gelegentlich 
in den perivaskulären Lymphräumen des Gehirns bei dieser Krankheit 
gefundenen, Es besteht eine Neigung zu Bindegewebswucherung, zu 
Verdickung des Balkenwerkes und der Wände der Lymphsinus und der 
Gefässe. 

Später werden diese Drüsen fibrös, derbe und gefässarm, 

Bei ausgesprochen chronischen Fällen von Schlafkrankheit finden 
sich ähnliche Veränderungen wie an den Lymphdrüsen auch an den 
perivaskulären Lymphgefässen des Zentralnervensystems, 

Die gelegentliche Gegenwart von Trypanosomen in den perivas­
kulären Lymphgefässen des Subarachnoidealraumes weist darauf hin, 
dass diese Schmarotzer ebenso wie in den Lymphdrüsen, so auch als 
die Ursache der chronischen Lymphgefässentzündung des Zentralnerven­
systems anzusehen sind. 

Vergrösserung der Lymphdrüsen ist eigentümlich für alle Formen 
chronischer Trypanosomiasis der Tiere. 
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Alle Fälle von Schlafkrankheit haben Trypanosomen in der Rücken­
marksflüssigkeit, und es ist wahrscheinlich, dass dies Eindringen der 
Trypanosomen den Beginn der Schlafkrankheit bedeutet und die Ursache 
für die chronisch entzündlichen Veränderungen des lymphatischen 
Systems von Gehirn und Rückenmark abgibt. Eine andere wohl 
weniger zutreffende Erklärung für die Erscheinungen der Schlafkrankheit 
ist die, dass die Trypanosomen in den Lymphdrüsen ein Toxin erzeugen, 
das auf dem Lymphwege, namentlich von den Halslymphdrüsen aus, 
entlang den die Schädelgrundfläche durchsetzenden Nerven und grossen 
Gefässen zum Zentralnervensystem vordringt und hier seine Giftwirkung 
ausübt. 

Die chronische Entzündung der Lymphgefässe des Gehil'l1s mit 
der WuclJerung der Gliazellen und der Anhäufung von Blut und 
Plasmazellen in der Umgebung. der Blutgefässe führt allmählich zu 
einer Störung des Lymph- und Blutstromes im Gehirn und zu einer 
Steigerung des Druckes im Wirbelsäulenkanal. Dadurch werden die 
für die Krankheit eigentümlichen Erscheinungen ausgelöst, wie Schlaf­
sucht, Zittern, Muskelschwäche. Der ganz grundlegende Unterschied 
der Verällderungen bei der Schlafkrankheit von denen bei der allgemeinen 
Paralyse der Irren ist also der, dass hier ursprünglich zunächst nur 
das Zwischengewebe befallen ist, und die Veränderungen an den 
eigentlichen Nervenzellen erst als Folge davon im weiteren Verlauf 
auftreten. 

Die Veränderungen an den Kapillaren in der Pia und im Gehirn­
gewebe sind weniger ausgesprochen wie bei der allgemeinen Paralyse. 
Kleine Blutungen kommen gelegentlich vor, wahrscheinlich als Folge 
der Verlegung der Gefässe durch die Trypanosomen. 

Trotzdem die Hirnhäute in vielen Fällen deutlich verdickt und 
die Hil'l1windungen abgeflacht sind, sieht man mit dem bIossen Auge 
keine Veränderungen am Gehirn selbst. Die Hirnrinde ist nicht er­
kennbar verschmälert. Bei sehr langsam verlaufenden Fällen sieht man 
allerdings auf Schnitten des in Formol-Müller gehärteten Gehirnes die 
Durchschnitte der Gefässe von einem perlgrauen Ring umgeben, als 
Ausdruck der dort vorhandenen eigentümlichen Zellansammlungen. Die 
Windungen sind von der regelrechten Breite wie bei Gesunden, und 
die Furchen ausgefüllt. Also der Befund ist durchaus verschieden 
von der allgemeinen Paralyse mit den infolge Schwundes der Nerven­
zellen geschrumpften Windungen und den tiefen, breit klaffenden 
Furchen. 

Desgleichen ist das Rückenmark bei Schlafkrankheit für das blosse 
Auge nicht merklich verändert, während es bei allgemeiner Paralyse 
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sehr zurückgebildet ist und namentHch einen deutHchen Schwund der 
nervösen Teile erkennen lässt. 

Die mit dem bIossen Auge erkennbaren Veränderungen sprechen 
bei allgemeiner Paralyse für einen primären Schwund der Nervenzellen 
mit chronischer Entzündung am Stützgewebe und den Hirnhäuten, 
während bei Schlafkrankheit die Veränderungen im Stützgewebe beginnen 
und erst später als Folgeerscheinung den Schwund der Ganglienzellen 
nach sich ziehen. 

Entsprechend sind auch die mikroskopischen Befunde bei Schlaf­
krankheit, wie sie durch die verschiedenen Färbeverfahren nachzuweisen 
sind, an den Nerven und GangHenzellen im Verhältnis zu den Ver­
änderungen am Stützgewebe zunächst unbedeutend, ganz im Gegensatz 
zu den Veränderungen bei Paralyse. 

Im Rückenmark sind die Veränderungen an den Zellen noch un­
bedeutender als im verlängerten Mark und der Hirnrinde. Die Zellen 
des hinteren Spinalganglions zeigen gewöhnlich Chromatolyse, aber 
keine Zerstörung. In allen chronischen Fällen ist der Zentralkanal des 
Rückenmarkes ganz ausgefüllt infolge einer Wucherung der Zellen des 
Ependyms. 

Die hier eingehend mitgeteilten Befunde von Mo t t zeigen, dass 
bei der Schlafkrankheit eine chronische Trypanosomeninfektion der 
Zerebrospinalflüssigkeit eine Meningoenzephalitis und Myelitis verursacht, 
die ausgezeichnet ist durch eine chronische interstitielle Entzündung 
des Lymphgefässsystems von Gehirn und Rückenmark, und dass die 
dadurch veranlasste Zellwucherung den Veränderungen an den GangHen­
zellen zeitlich vorausgeht und ihnen gegenüber an Bedeutung weit 
überwiegt. Darin unterscheiden sich die Veränderungen wesentlich von 
denen bei allgemeiner Paralyse, mit denen sie äusserHch eine gewisse 
ÄhnHchkeit haben durch die Ansammlungen von Lymphozyten und 
Plasmazellen in der Umgebung der Gefässe und durch die Wucherung 
der Neuroglia. Bei der Schlafkrankheit kommt es infolgedessen selbst 
bei vorgeschrittener Schlafsucht und Benommenheit doch nicht zu 
jener tiefsten, völligen Verblödung wie. bei der Hirnerweichung. Beide 
Krankheiten sind somit sowohl den Krankheitserscheinungen wie den 
Gewebsveränderungen nach, trotz gewisser Ähnlichkeiten, grundsätzHch 
verschieden. Bei Paralyse sind die Nervenzellen zerstört, bei Schlaf­
krankheit sind sie erhalten und nur in ihrer Tätigkeit und Leistungs­
fähigkeit beeinträchtigt, zeitweilig aber noch imstande ihre 'fätigkeit 
vorübergehend zu übernehmen. 

Es lässt sich aber nicht in Abrede stellen, dass in vorgeschrittenen 
Fällen eine grosse ÄhnHchkeit in den histologischen Veränderungen 



Unterschied der histolog. Veränderungen bei Schlafkrankheit u. progl'. Paralyse. 3U 

der nervösen Gewebe bei der Schlafkrankheit mit denen bei der Hirn· 
erweichung zustande kommen kann. 

Es gibt noch einen Unterschied zwischen der Wirkung des 
Trypanosoma gambiense und der Spirochaete pallida auf das Nerven· 
system, auf den Mo t t aufmerksam gemacht hat. Während nämlich in 
jedem Fall von Trypanosomenerkrankung des Menschen das Zentral· 
nervensystem befallen wird, greift bei der Syphilis, selbst bei unbehandelten 
Fällen, die Krankheit nur in 5-10°/0 das Zentralnervensystem an. 
Mo t t glaubt, dass der Grund vielleicht in gewissen Eigenschaften der 
Erreger seinen Grund hat. Im Ultramikroskop kann man feststellen, 
dass die Trypanosomen sehr lebhaft bewegliche Lebewesen sind, die 
den Eindruck machen, als ob sie die zarten Wände der Kapillaren des 
Nervensystems leicht durchwandern könnten, während die Spirochäten 
sich nur langsam und scheinbar opne grosse Kraft fortwinden. Während 
in jedem Fall von Schlafkrankheit rrrypanosomen in der Zerebrospinal. 
flüssigkeit gefunden sind, sind Spirochäten mit wenigen Ausnahmen 
niemals in der Zerebrospillalflüssigkeit nachgewiesen: Mo t t glaubt, 
dass gerade das Befallensein des Subarachnoidealraumes durch das 
Trypanosoma gambiense die Schlafkrankheit zu einer sehr schwer heil· 
baren Erkrankung macht, weil die Heilmittel hierher nicht wohl ge· 
langen können. Die Zerebrospinalflüssigkeit ist an sich kein besonders 
geeigneter Nährboden für rrrypanosomen, aber durch die Entzündungs· 
erscheinungen an den Hirnhäuten wird sie eiweissbaltig und dadurch 
geeignet für das Wachstum der Schmarotzer. 

M 0 t t fiel bei chronischen Fällen in den Schnitten die geringe 
Zahl der vielkernigen Zellen in den Blutgefässen auf im Vergleich mit 
den kleinen und grossen Einkernigen. Er erblickt darin den Ausdruck 
des Unterliegens der weissen Blutkörperchen in dem langen Kampfe 
mit den rrrypanosomen. 

Der Nachweis der Krankheitserreger in Schnitten durch das 
krankhaft veränderte Gewebe von Gehirn und Rückenmark bei der 
Schlafkrankheit ist vielleicht noch nicht völlig befriedigend; sie scheinen 
auch in der Leiche sehr schnell erhebliche Veränderungen zu erleiden 
und durch Zerfall ganz zugrunde gehen. Gelegentlicli wurden Trypano­
somen im Gewebe gefunden, oder wenigstens Teile ven Kernmasse, 
welche als die Kerne der Trypanosomen gedeutet wurden. Mott hat 
häufig in den Lymphdrüsen und Hirnhäuten bei Schlafkranken ovale 
oder ringförmige, mit Kernfarbstoffen stark färbbare Körperehen von 
ein, seltener zwei Mikren Grösse angetroffen, ähnlich den Leishman­
sehen Körperehen, und sieht sie nicht als Zelltrümmer an, sondern als 
die Trümmer von entarteten Trypanosomen und ihren Entwicklungs­
formen. 
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Eis a t h (99) hat auf Grund besonderer von ihm angegebener Färbe­
verfahren die Befunde von Mott durch Untersuchungen über die 
Neurogliazellen ergänzt. Bei geeigneter Färbung der Gliazellen sieht 
man, dass die Wucherung der Gliazellen sich nicht nur in der Umgebung 
derjenigen Gefässe findet, die die Rundzellenanhäufungen zeigen, sondern 
auch in der Umgebung derjenigen Gefässe, an denen RundzeIlenan­
häufungen nicht vorhanden sind. Im verlängerten Mark ist die Glia­
wucherung am stärksten. Auch im Rückenmark besteht ebenfalls eine 
erhebliche Wucherung der Stützzellen. 

Bei einem Fall von menschlicher Trypanosomiasis, der durch 
Behandlung mit anorganischen Arsenverbindungen geheilt war, und der 
an einer Lungenentzündung plötzlich zugrunde ging, fanden sich bei 
der Leichenöffnung durch Mo t t an den innern Organen, auch an 
Gehirn und Rückenmark, keinerlei Zeichen von Veränderungen, die 
auf die Trypanosomenerkrankung zurückzuführen waren. Der Fall 
beweist, dass die Trypanosomiasis des Menschen heilbar ist, nicht aber, 
dass auch die Schlafkrankheit heilbar ist, das heisst jene Form, bei 
der die Krankheitserreger einmal in den Subarachnoidealraum einge­
drungen sind. 

Mo t t hatte Gelegenheit auch ein Stück vom Gehirn eines Falles 
zu untersuchen, der sich in Südafrika mit Trypanosoma rhodesiense 
infiziert hatte. Alle Schnitte zeigten genau dieselben ausgesprochenen 
Anhäufungen von Lymphozyten, wie sie regelmässig bei der Schlaf­
krankheit angetroffen waren. Scheinbar bestanden Zeichen von Glia­
wucherung im subkortikalen Gewebe. Aus der Prüfung einer grossen 
Zahl von Fällen von Schlafkrankheit hat Mo t t die Überzeugung ge­
wonnen, dass das subkortikale Gewebe zunächst betroffen ist, und dass 
die Schwere der Schlafkrankheitserscheinungen gewöhnlich in einem 
gewissen Verhältnis steht zu der Stärke und Ausbreitung der Erkrankung 
der Hirnhäute und der Rindengefässe mit ihren Folgezuständell, der 
Neurogliawucherung und den Veränderungen in den Nervenzellen. 

Der bei der Schlafkrankheit vorkommende Hautausschlag, der als 
Erythem zu bezeichnen ist, ist von Dar I' e und Ger y (85) auf Grund 
mehrerer Fälle zuin Gegenstand histologischer Untersuchungen gemacht, 
und es sind dabei eine Reihe für Trypanosomiasis eigentümliche feinere 
Veränderungen festgestellt. Bei schwacher Vergrösserung fällt sofort 
eine ausgesprochene zellige Infiltration auf, die die Gefässe und besonders 
die Talg- und Schweissdrüsen umgibt. Durch ein ziemlich starkes 
Ödem sind die Bindegewebsfasern sehr auseinander gedrängt, und die 
Bindegewebskerne sind zahlreicher und deutlicher als in der unver­
änderten Haut sichtbar. Die Blutgefässe sind durch stärkere Füllung 
:msgedehnt. Die Epidermis lässt bei schwacher V ergrösserung kein~ 
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Veränderung erkennen; auch bei starker Vergrösserung bietet sie ausseI' 
Vakuolisierung einzelner Zellen und Einwanderung ganz vereillzelter 
vielkerniger Leukozyten nichts besonderes. In der Kutis zeigen be­
sonders diejenigen Gefässe Infiltration in ihrer Umgebung, die aus den 
tieferen Schichten des Koriums in die Papillen aufsteigen. Oft ist nur 
die Arterie befallen, mitunter aber auch beide Gefässe und bisweilen 
sogar die Vene allein. In der Umgebung der Talgdrüsen, der Haar­
zwiebeln, besonders aber in dem Bindegewebsgerüst der Schweissdrüsen 
und längs ihrer Ausführungsgänge findet sich eine beträchtliche In­
filtration. Bei ganz frischer und noch wenig ausgesprochener Infiltration 
findet sie sich gerade in der Umgebung der Schweissdrüsen am deut­
lichsten. Bei der Syphilis sind diese Infiltrationen in der Umgebung 
der Drüsen viel weniger ausgesprochen und mehr auf die Umgebung 
der Gefässe beschränkt. Die in_den Entzündungsherden der Haut bei 
der Schlafkrankheit gefundenen Zellen sind vor allem einkernige Leuko­
zyten und Lymphozyten. Plasmazellen sind hier nur spärlich vorhanden 
im Gegensatz zu den Veränderungen im Gehirn und Rückenmark. 
Eosinophile Zellen sind mitunter ziemlich zahlreich vorhanden. In den 
erkrankten Gefässen sind die Endothelien fast immer stark geschwollen 
und zeigen einen grossen und bellen Kern. Sie können in das Innere 
der Gefässe vorspringen, doch kommt es niemals zur ausgesprochenen 
Verlegung der kleinen Gefässe. Die Veränderungen haben also im 
ganzen grosse Ähnlichkeit mit den bei der syphilitischen Roseola be­
schriebenen. Es bestehen aber auch deutliche Unterschiede. Bei der 
Syphilis sind die Entzündungserscheinungen schwerer, das Bindegewebe 
und die Gefässendothelien stärker betroffen, so dass die Gefässe zum 
Teil ganz verstopft werden und zugrunde gehen. Ein weiterer Unter­
schied ist der, dass bei der Syphilis Plasmazellen und vielkernige 
Leukozyten in grösserer Menge angetroffen werden. 

da Ga m a Pi nt 0 (117) berichtet über die Sehstörungen, die er bei 
sechs Fällen von Schlafkrankheit in Lissabon beobachtet hat, und über 
die histologischen Veränderungen, die er am Auge und Sehnerven in 
diesen Fällen feststellen konnte. Allerdings sind die Fälle nicht ganz 
rein, insofern als sie auch der Atoxylbehandlung unterzogen waren, so 
dass die Veränderungen zum Teil wenigstens auf Rechnung der Arsen­
wirkung zu setzen sein könnten. A bel' auf Grund seiner Erfahrungen 
und namentlich auf Grund einer eigenen Beobachtung an einem mit 
Atoxyl vergiftetem Affen kommt Ga m a Pi n t 0 zu der Überzeugung, 
dass die Vel'änderungen, die im Sehwerkzeug durch die Schlafkrankheit 
gesetzt werden, den Veränderungen durch Atoxyl, Arsen, Alkohol und 
andere Gifte im wesentlichen gleich sind und ihnen daher auch im 
feineren Bau vollkommen ähneln. Die Beobachtungen Ga m a Pi nt 0 s , 
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die sich allerdings mit denen anderer Forscher nicht immer decken, 
ergaben ganz bestimmte, für Schlafkrankheit eigentümliche Veränderungen 
im Auge, die beim Kranken schwere Sehstörungen bis zur völligen 
Erblindung zur Folge haben. Am Gehirn findet sich in solchen Fällen 
eine Verilickung der zarten Hirnhäute mit darunterliegendem Erguss. 
Mitunter bestehen Blutungen in den weichen Hirnhäuten und Erguss 
in den Hirnhöhlen. Hier und da treten leichte Infiltrationen in der 
Umgebung der Gefässe auf. Am Sehnerven findet man in frischeren 
Fällen Entzündungserscheinungen mit Stauung und Schwellung des 
Sehnervenkopfes. Die Entzündungserscheinungen setzen sich auch 
noch auf die benachbarte Netzhaut fort. Die Sehnervenscheide ist 
ausgeweitet und enthält geronnene seröse Flüssigkeit. Der ganze Seh­
nervenstamm ist serös durchtränkt, mit beginnender Verdickung der 
Bindegewebsscheiden zwischen den Nervenfasern, aber ohne ausge­
sprochene Veränderungen dieser Nervenfasern selbst. In vorgeschrittenen 
Fällen findet man eine sekundäre Atrophie des Sehnerven, die dadurch 
kenntlich ist, dass die bindegewebigen 'l'eile gewuchert sind auf Kosten 
der nervösen Bestandteile, die durch Druckwirkung zugrunde gegangen 
sind. Der Zwischenscheidenraum ist nahe am Augapfel ausgeweitet 
mit Verdickung und Auseinanderdrängung der subarachnoidealen Ge­
webszüge, deren Endothelbelag teilweise entartet ist. Auch die Netzhaut 
zeigt eine Entartung ·der oberflächlichen Schichten der Nervenfasern 
und der Ganglienzellen. Bisweilen sind auch die Wände der Netzhaut­
gefässe entartet, ausserordentlich stark verdickt und von homogenem, 
glänzendem Aussehen. Es scheint auf Grund dieser Beobachtungeu, 
dass die Sehstörungen bei der Schlafkrankheit ausgehen von einer 
Entzündung des Sehnerven, die zu einer sekundären Atrophie der 
Papille führt. Bei starker Entzündung des Sehnerven wird es auch 
zu einer mit dem Augenspiegel sichtbaren Schwellung des Sehnerven­
kopfes kommen, bei leichteren Entzündungen tritt nur eine allgemeine 
Verschleierung des Augenhintergrundes ein. Der Ausgang ist in beiden 
Fällen das wohlbekannte Bild der Atrophie des Sehnerven, das ganz 
dem infolge von Atoxylwirkung sich ausbildendem gleicht. Die Ver­
änderungen im Sehnerven stehen in engster Beziehung zu den Ver­
änderungen im Gehirn, wo ebenfalls stets die Zeichen bestehender oder 
abgelaufener Entzündungen am Gehirn selbst und an den Hirnhäuten 
festzustellen waren. 

An einem Affen der mit Trypanosoma gambiense geimpft war, 
und der nach 18 Monaten. der Schlafkrankheit erlag, fand Mo t t am 
Gehirn ganz genau die gleichen Veränderungen, wie sie beim Menschen 
beobachtet waren. Seine Rückenmarksflüssigkeit war frei von Eiter­
erregern. Bei den akut verlaufenden tierischen Trypanosomenerkrankungen, 
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bei denen die Trypanosomen im Blut in grossen Mengen auftreten, wurden 
die eigentümlichen Veränderungen am Gehirn und den Hirnhäuten 
nicht angetroffen. 

S pie Im e y e l' (408, 409), der auch über die Gewebsveränderungen im 
Gehirn bei Schlafkranken eingehende Untersuchungen angestellt hat, und 
besonders Beobachtungen an Hunden machte, die mit dem 'rrypanosoma 
gambiense geimpft waren; konnte ebenfalls feststellen, dass die vor­
gefundenen Veränderungen in hohem Masse den bei Hirnerweichung 
und Rückenmarksschwindsucht entstandenen an die Seite zu stellen 
sind, so dass er sogar von einer Trypanosomentabes spricht, ebenso 
wie die Krankheitserscheinungen so überraschend an diese Krankheit 
erinnern, entsprechend der Tatsache, dass ja auch zwischen den beiden 
Erregern, den Trypanosomen und Spirochäten, nahe verwandtschaftliche 
Verhältnisse zu bestehen scheinen. 

Soviel steht wohl fest, dass man berechtigt ist, die bis jetzt be­
kannten Veränderungen an Gehirn und Rückenmark als wesentlich und 
ursächlich für die Entstehung der als Schlafkrankheit bekannten Krank­
heitserscheinungen zu betrachten. Jedenfalls sind sie völlig ausreichend, 
um sie zu erklären und zu verstehen. Wir haben es danach mit einer 
eigentümlichen, auf eine einheitliche bestimmte Ursache zurückzuführen­
den, allgemeinen Entzündung der Lymphdrüsen des Körpers zu tun, 
und mit einer auf dem Lymphwege fortschreitenden Entzündung der 
Hirn- und Rückenmarkshäute, sowie des Gehirnes selbst oder bestimmter 
Teile desselben, namentlich des Nähr- und Stützgewebes, mit nachfolgenden 
Entartungserscheinungen an diesen Geweben und den Nervenzellen 
selbst. 

Auch Mott spricht sich klar dahin aus, dass trotz der häufigen 
schweren Mischerkrankungen durch Diplo- und Diplostreptokokken, die 
er in 80% der Fälle beobachtete, er die Veränderungen der Wirkung 
der Trypanosomen zuzuschreiben geneigt ist, wenn er auch noch nicht 
recht erklären kann, auf welche Weise die Trypanosomen die Gewebs­
veränderungen hervorrufen. Die Einwanderung der Diplo- und Strepto­
kokken führt er zurück auf eine durch die Trypanosomeninfektion 
bedingte Herabsetzung der Widerstandsfähigkeit des Körpers gegen 
bakterielle Erkrankungen. 

G r e i g und G l' a y beobachteten ausseI' Diplokokken und Strepto­
kokken gegen das Lebensende auch wiederholt Einwanderungen von 
Bacillus coli communis in den Kreislauf und die Gewebe. Sie sind 
auch der Ansicht, dass bei den geschwächten Kranken diese Einwanderung 
der Eitererreger wohl geeignet ist, den tödlichen Ausgang der Krankheit 
zu beschleunigen. 
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Die anatomischen und histologischen Veränderungen bei 
den wichtigsten Trypanosomenerkrankungen der Tiere. 

Unsere Kenntnisse über die anatomischen und histologischen 
Verällderungen bei Trypanosomenerkrankungen der 'riere, die man 
zum Vergleich mit den menschlichen Erkrunkungen gewiss gerne 
heranziehen möchte, sind noch recht lückenhaft. Im allgemeinen sind 
sie von den gerade für die Schlafkrankheit eigentümlichen Veränderungen 
wesentlich verschieden. Es sei deshalb nur auf die wichtigsten bisher 
bekannten Befunde hingewiesen. Einige weitere Einzelheiten über das 
Wesen der tierischen Trypanosomenerkrankungen, ihre Verbreitung, die 
verschiedenen Erreger und ihre Übertragungsweise werden weiter unten 
gegeben werden. 

Bei der Nagana handelt es sich um eine schwere mit hohem 
Fieber verlaufende Anämie, die unter starker Abmagerung, teilweise 
mit Ödemen verbunden, meist zum Tode führt. Eigentümliche anatomische 
Veränderungen fehlen bei der Nagana mehr als bei irgend einer anderen 
Trypanosomenkrankheit. Regelmässig wird nur eine Vergrösserung der 
Milz gefunden. Starke Lymphdrüsenschwellungen sind ebenfalls ein 
ziemlich regelmässiger Befund. Auch die Leber ist oft vergrössert. 
Das subkutane Gewebe ist mitunter ödematös durchtränkt. Im Herz­
beutel findet sich meist eine grössere Menge meist klarer, gelblicher 
Flüssigkeit, die Parasiten enthält. Auch die Zerebrospinalflüssigkeit 
kann vermehrt sein. Die Milz enthält viele zerfallene Formen von 
Parasiten. Die Blutarmut ist besonders deutlich an den Nieren. Im 
Herzbeutel, in der Herzinnenhaut und auch im Herzmuskel kommen 
Blutaustritte vor, ebenso an der Blasenschleimhaut und an der Nieren­
kapsel. Im Knochenmark finden sich oft Parasiten in ungeheurer 
Menge, namentlich bei solchen Tieren, bei denen sie im Blut nur spärlich 
zu finden sind. 

Die Surra hat in ihrem Verlauf viel Ähnlichkeit mit Nagana. Es 
ist ebenfalls eine unter Fieber und Abmagerung verlaufende perniciöse 
Anämie. Die Sektion ergibt im wesentlichen nur eine Milzschwellung. 
Auch Lymphdrüsenschwellungen sind häufig. Vergrösserungen der 
Leber werden ebenfalls beobachtet. Mitunter kommen kleine Blutaus­
tritte unter der Pleura vor, ebenso im Herzbeutel und in der Darm­
schleimhaut. Bei den an Surra verendeten Kamelen lassen sich nur 
wenig eigentümliche Veränderungen an den Organen nachweisen. An 
den stark abgemagerten Leichen finden sich zahlreiche eiternde Wunden. 
Die sichtbaren Schleimhäute sind bleich. Nach Abnahme der Haut 
sieht man gelblichrote Exsudate. Die Körpermuskulatur ist blass und 
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blutleer. Fettgewebe ist meist nicht mehr vorhanden. Die Bauchhöhle 
enthält oft eine beträchtliche Menge seröser Flüssigkeit, ebenso der 
Brustfellraum und der Herzbeutel. Bisweilen finden sich Lungenödeme 
und Bronchopneumonien. Das Herzfett ist in eine sulzige Masse um· 
gewandelt. Oft sind Blutungen unter der Herzinnenhaut vorhanden. 
Die Milz kann· vergrössert sein. Das Knochenmark ist stellenweise 
erweicht und mit Blutungen durchsetzt. 

Bei den an Mal de Caderas zugrunde gegangenen Pferden findet 
sich häufig ein serofibrinöses Exsudat in· der Bauchhöhle, der Pleura 
und dem Perikard und manchmal in den Gelenkhöhlen. Leber, Bauch. 
speicheldrüsen und Lymphdrüsen und ganz besonders die Milz sind 
meist vergrössert. Daneben finden sich die Zeichen der Blutarmut 
verschieden stark ausgesprochen. In der Niere kommen Erscheinungen 
von Entzündung und von Blutu.ng vor. Auch im Rückenmarkskanal 
ist mitunter ein gelatinöses Exsudat gefunden worden. 

Bei der Dourine sind die Lymphdrüsen, und zwar besonders die 
der Leistengegend und der Bauchhöhle, weiterhin aber auch die übrigen 
Drüsen, geschwollen, pigmentiert, erweicht und in käsigem Zerfall. 
Die Hoden enthalten käsige Herde, das Bindegewebe der Nebenhoden 
und der Samenstränge ist oft gelb, sulzig infiltriert. Seröse Ergüsse 
im Brustfellraum, im Herzbeutel und in der Bauchhöhle sind häufig; 
ebenso hypostatische Lungenentzündungen. Unter der Haut kommen 
sulzige Ödeme vor. Die Muskeln sind stark geschwunden, blass, !'Itellen· 
weise fettig entartet. Im Rückenmark finden sich für die Krankheit 
ganz eigentümliche Veränderungen. Im unleren Lendenmark trifft 
man oft zahlreiche, häufig ausgedehnte graurötliche Erweichungsherde 
als Folge von kleinen Blutungen. Die Nervenfasern der Hinterstränge 
bieten hier hochgradige degenerative Veränderungen, während die 
übrigen Bestandteile des Rückenmarks gut erhalten sind. Auch an den 
peripheren Nerven, namentlich am Nervus ischiadicus, peroneus, tibialis 
und cruralis sind neuritische Veränderungen nachgewiesen und haben 
zu der Bezeichnung der Krankheit als Polyneuritis infectiosa equorum 
Anlass gegeben. 

Über den pathologisch-anatomischen Befund bei der Beschälseuche 
der Pferde wissen wir auf Grund der Beobachtungen, die zwei so aus· 
gezeichnete Kenner wie Ne ver man n (317) und Sc h ü t z bei einer Anzahl 
von Pferden in Ost.preussen erhoben haben, dass durch den Leichen· 
befund allein die Beschälseuche in der Regel sich nicht feststellen 
lässt. Von Z w i c kund Fis ehe I' (456, 457) wurden nurin einzelnen Fällen 
Veränderungen gefunden, die vielleicht für die Krankheit eigentümlich 
sind. Bei einem Pferd waren die grossen Nervenstämme der Hinter· 
gliedmassen, Nervus ischiadicus, tibialis und peroneus, von einer rötlich· 
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gelben Bulzigen Flüssigkeit umgeben. Bei einem zweiten dehnte sich 
diese sulzige Infiltration den ganzen Rückenmarkskanal entlang aus 
und war namentlich an den Austrittsstellen der Nerven sowie am Nervus 
ischiadicus und seinen grösseren Ausläufern sehr deutlich. Erweichungs· 
herde, wie sie von manchen älteren Beobachtern erwähnt werden, 
konnten nicht gefunden werden. Ein häufig wiederkehrender Befund 
ist die allgemeine starke Abmagerung, Druckgeschwüre an den Körper­
steIlen über hervorragenden Knochenteilen und die hier vorhandene 
seröse Durchfeuchtung des ·Bindegewebes unter der Haut und in den 
Muskeln. Oft findet man eine Schwellung aller Körperlymphknoten, 
besonders der Lumbal-, Sakral-, Leisten-, Kniefalten-, Scham- und 
Submaxillardrüsen. Einmal bestand eine erhebliche derbe Schwellung 
der Milz. Mehrmals wurde eine vermehrte Ansammlung von Flüssig­
keit innerhalb der Rückenmarkshäute festgestellt. Die Infiltration des 
perineuralen Bindegewebes entlang den grösseren Nervenstämmen, die 
mit ihr verbundene kleinzellige Infiltration, das seröse Exsudat, die 
fibröse Entzündung in der Umgebung der Nerven und die Atrophie der 
Nervenfasern sind vielleicht Veränderungen, die für die Krankheit eigen­
tümlich sind. 

Dic Ursache tIer Sclllafkranklteit. 

Die für die Schlafkrankheit ja ziemlich eigentümlichen Bilder von 
den Gewebsveränderungen allein wären wohl doch nicht imstande ge­
wesen, über die eigentliche Ursache der Krankheit genügende Aus­
kunft zu geben. 

Man konnte zunächst sehr wohl an irgendwelche Kokken als die 
Erreger dieser Veränderungen denken. Man hat sogar, wie schon er­
wähnt, in einer ganzen Anzahl von Fällen in den entzündlichen Ver­
änderungen durch Färbung und Züchtung an ganz verschiedenen Orten, 
in Westafrika, in Uganda, bestimmte Kokken, namentlich Diplokokken 
und Diplostreptokokken nachweisen können. Aber es hat sich dabei 
sicher nicht um reine Fälle gehandelt, das ist wohl heute die un­
bestritten herrschende Ansicht, sondern um nachträglich eingewanderte 
Eitererreger. Denn man hat eine ganze Anzahl von Fällen von Schlaf· 
krankheit mit allen uns zu Gebote stehenden Hilfsmitteln untersuchen 
können und dabei die Rückenmarksfl.üssigkeit sicher frei von irgend­
welchen Bakterien gefunden. Auch im Tierversuch ist dieser Nachweis 
geführt. 

Es war von vornherflin nicht ganz leicht, namentlich solange man 
nur die Krankheitserscheinungen kannte und selbst diese noch unvoll-
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kommen, zu erkennen, nach wek:her Richtung sich die Forschung be­
wegen musste, um die Ursache der verderblichen Krankheit aufzu­
klären. 

Wenn man annahm, dass verdorbene Nahrungs- oder Genussmittel 
bestimmter Art durch Vergiftungserscheinungen die Krankheit herbei­
führten, so gab das wohl eine sehr einleuchtend erscheinende Erklärung 
ab, die gewiss Beachtung verdiente und gar nicht so leicht zu wieder­
legen war. 

Auch die Erklärung mit der Giftwirkung von bestimmten Ein­
geweidewürmern, wie Anchylostomum, oder von Filarien, liess sich bei 
der Häufigkeit und weiten Verbreitung dieser Schmarotzer unter der 
in Betracht kommenden Bevölkerung nicht ohne weiteres abweisen und 
wurde VOll hervorragenden Vertretern der Wissenschaft verfochten. 

Aber alle diese Erklärungsyersuche haben heute nur noch einen 
geschichtlichen Wert, da es einmal gelungen ist, die wirkliche Ur­
sache der Schlafkrankheit in nicht mehr anzuzweifelnder Weise auf­
zudecken. 

Wir wissen heute, dass die Schlafkrankheit eine Infektionskrankheit 
ist, die durch bestimmte kleinste tierische Lebewesen, die im Blute des 
kranken Menschen schmarotzen, hervorgerufen wird. Gleich einem der 
ersten Ärzte, der mit anderen ausgeschickt wurde, um die Ursache der 
so unheimlich schnell im 1nnern Afrikas umsichgreifenden Krankheit zu 
erforschen, einem Mitglied der englischen Schlafkrankheitskommission, 
verdanken wir diesen grossen und glücklichen Fortschritt in unserer 
Kenntnis der Krankheit, der uns gleichzeitig die Waffen in die Hand 
geben musste, mit denen wir die Krankheit erfolgreich bekämpfen und 
ihrer weiteren Ausbreitung endgültig Halt gebieten konnten. 

Der Erreger der Krankheit, das Trypanosoma gambiense. 
Nachdem in Westafrika, in Gambia, 1901 von Forde (105) und 1902 

von Du t ton und Tod d (94) in fünf Fällen im Blut von Menschen 
Trypanosomen, die beim Tier schon seit mehr als 50 Jahre11 als Blut­
schmarotzer bekannt gewesen waren, nachgewiesen waren, ohne dass 
man freilich an einen Zusammenhang mit der Schlafkrankheit dachte, 
fand Aldo Gaste llani (65,66) in Uganda am 12. November 1902 in d~r 
Rückenmarksflüssigkeit eines Schlafkranken zu seiner Überraschung ein 
lebendes Trypanosoma. Weitere Nachforschungen bestätigten seine 
Befunde, aber er setzte seine Beobachtungen noch ein halbes Jahr fort, 
ehe er mit ihnen hervortrat. 

Diese Trypanosomen waren nicht allzu häufig. Es mussten 
10-15 ccm Zerebrospinalflüssigkeit entnommen und ausgeschleudert 
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werden. Im Bodensatz waren die 'l'rypanosomen dann ziemlich leicht 
zu finden. 

Ca s tell a n i fand die Trypanosomen in 20 "'on 34 Fällen in der 
Rückenmarksflüssigkeit. Gleichzeitig wurden in Uganda ziemlich häufig 
von anderer Seite, Dr. Baker in Entebbe, im Blut VOll Eingeborenen 
rrrypanosomen nachgewiesen. Man glaubte damals, dass es sich um 
eine verschiedene Erkrankung, nämlich um das von F 0 r d e und 
Dutton, Manson und Dalliels beschriebene Trypanosomenfieber 
handelte. Ca s tell an i konnte aber schon von vornherein keinen 
Unterschied zwischen dem von ihm gefundenen Trypanosoma und dem 
rrrypanosoma gambiense, dem Erreger des Trypanosomenfiebers, nach­
weisen. Für den Fall, dass es sich doch um eine andere Art handeln 
sollte, schlug er den Namen Trypanosoma ugandense vor. Castellani 
(67, 68) sprach mit aller Bestimmtheit das von ihm gefundene Trypanosoma 
als den Erreger der Schlafkrankheit an, nahm aber an, dass im Ver­
lauf der Krankheit St.reptokokken hinzutreten und auf das Krankheitsbild 
von entscheidendem Einfluss sein konnten. 

Die Befunde C as tell a ni s wurden zunäcbst von Sir Da vi d 
Bruce, dem erfahrenen Erforscher der Trypanosomenkrankheiten der 
Rinder, in ihrer ganzen Bedeutung gewürdigt und dann schnell von manchen 
anderen gewichtigen Nachprüfern bestätigt. Bruce (35,37,38) konnte 
zunächst feststellen, dass die von Ca s tell a ni gefundenen Trypanosomen 
regelmässig in der Rückenmarksflüssigkeit der Schlafkranken nachzu­
weisen sind. Ihre Zahl ist allerdings meist nur sehr gering. Aber das 
spricht nicht gegen ihre Bedeutung, denn ähnliches sieht man auch bei 
der ebenfalls durch Trypanosomen hervorgerufenen Nagana der Schafe 
und Ziegen, bei denen die Krankheit ebenfalls trotz der geringen Zahl 
der Krankheitserreger regelmässig zum tödlichen Endausgang führt. 
B r u ce konnte weiter zeigen, dass auch ausserhalb von Uganda bei 
Schlafkrankheit die gleichen Erreger in der Rückenmarksflüssigkeit 
nachzuweisen sind, während sie bei Gesunden sich niemals finden. 

Der Nachweis von Trypanosomen der Schlafkrankheit in Gewebs­
schnitten des Gehirnes und der Milz gelang zunächst weder Oastellani, 
noch Plimmer und Badford. Mott aber fand später, allerdings 
nach mehreren vergeblichen Versuchen, die Trypanosomen in den von 
ihm untersuchten Gewebsvel'änderungen wieder, wenn auch in spärlicher 
Zahl und vielfach in Zerfall begriffen. Auch er sprach trotz der 
Häufigkeit des Vorkommens von Mischerkrankungen durch Eitererreger 
die Trypanosomen mit aller Bestimmtheit als die einzigen und alleinigen 
Erreger der für die Schlafkrankheit eigentümlichen Gewebsverände­
rungen an. 
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Es konnte weiter bald gezeigt werden, dass ausser in der Rücken­
marksßüssigkeit auch im Blute der Schlafkranken, wenn auch meist 
nur spärlich nnd nicht immer, und mit noch grösserer Regelmässigkeit 
in den vergrösserten Lymphdrüsen diese Trypanosomen nachweisbar 
waren. Durch Untersuchungen VOll Grei g und Gray(130) wurde bestätigt, 
dass Trypanosomen im Blut nachts zahlreicher sind als am Tage, wie 
das auch Pli m m er (342) bei Tieren gesehen hatte. Der Nachweis der 
Trypanosomen im Blut wurde erleichtert, wenn man das Blnt ansschleu­
derte; die Trypanosomen fanden sich dann im Blutplasma. 

Zunächst war es nun naheliegend zu erforschen, wenn auch nicht 
ganz leicht zn entscheiden, welcher Zusammenhang zwischen dem so­
genannten Trypanosomenfieber Westafrikas und der Schlafkrankheit 
bestand. Die geringen Krankheitserscheinungen bei den aus West­
afrika berichteten Trypanosomenerkrankungen, das schwere Bild bei 
der Schlafkrankheit schienen anfangs gegen die Wesenseinheit dieser 
beiden Erkrankungen zu sprechen. Bruce glaubte auch einige kleine 
Unterschiede zwischen den beiden Trypanosomenformen feststellen 
zu können. Es dauerte aber doch nicht allzulange, bis man aus 
der Beobachtung der Kranken und des Krankheitsverlaufes die Über­
zeugung und die Beweise gewonnen hatte, dass es sich bei beiden 
Erkrankungen um ein und dasselbe Leiden handelte; dass die west­
afrikanische Trypanosomiasis oder Trypanose, wie man kürzer, wenn 
auch nicht ganz richtig sagte, den Beginn, die Schlafkrankheit dagegen 
nur den traurigen Endausgang ein und desselben Leidens darstellte. 

Eine Reihe wissenschaftlicher Untersuchungen wurden auch in 
der Heimat dieser wichtigen Frage gewidmet. Es erübrigt sich auf 
die Einzelheiten einzugeheu, denn sie konnten nur dazu dienen, die 
Einheit der beiden Trypanosomenarten um so sicherer erscheinen zu 
lassen. Auch durch Schutzimpfungsversuche, die namentlich von La ver a n 
(185, 187) vorgenommen wurden, liess sich die Arteinheit der beiden 
Trypanosomen, für die nun die ältere Bezeichnung Trypanosoma garn­
biense gewählt werden musste, mit Sicherheit nachweisen. 

Nachdem durch längere Beobachtung gezeigt war, dass dieser 
Befund von Trypanosomen bei Schlafkranken regelmässig zu erheben 
war, bei Gesunden aber niemals, war man berechtigt, in den Trypanosomen 
die Erreger der Krankheit zu vermuten. Durch Tierversuche musste 
der Beweis erbracht werden. 

In der Tat gelang es bei Affen durch Einspritzung des trypanosomen­
haltigen Blutes von Schlafkranken Erscheinungen hervorzarufen, die 
zwar nicht immer ganz gleich denen der menschlichen Schlafkrankheit 
waren, aber doch die Tiere unter ähnlichen Erscheinungen in kurzer 
Zeit töteten und bei genügend langer Dauer der Krankheit zu Schwellung 
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der Lymphdrüsen und zu den für die Schlafkrankheit eigentümlichen 
Veränderungen im Gehirn mit Trypanosomenbefund führten. Eigen­
tümlich für die Erkrankung der Affen ist namentlich das Auftreten 
grösserer Mengen von 'l'rypanosomen im Blut. 

Auch manche andere Tiere zeigten sich empfänglich für die Impfung, 
vor allem Hunde, die auch in verseuchten Gegenden der Krankheit zu 
erliegen scheinen, denn K 0 C 11 (168) berichtet, dass er in manchen Plätzen 
am Viktoriasee keine Hunde mehr vorfand, als er dorthin kam. Gerade 
bei Hunden hat S pie Im e y e l' (409) gezeigt, dass auch die Gewebsver· 
änderungen in ihrer Art ganz den bei Menschen gefundenen entsprachen. 
Weiter ist es gelungen, die Krankheit künstlich auf Mäuse, Ratten, 
Kaninchen, Katzen, Meerschweinchen zu übertragen und bei allen 
Tiergruppen, mit Ausnahme der Meerschweinchen, eine langsam sich 
entwickelnde, in fast allen Fällen tödlich· endigende Krankheit zu er­
zeugen. 

Nach Impfung der Versuchstiere in die Bauchhöhle findet zunächst 
eine Vermehrung der Schmarotzer in der Bauchhöhle statt, bis sie in 
den Kreislauf übertreten, wo sie sich noch weiter vermehren. Nach 
einigen Tagen sind sie alle wieder aus dem Blut verschwunden, um 
später von Zeit zu Zeit wieder aufzutreten und zu verschwinden. In 
der Zwischenzeit bietet anscheinend das Knochenmark den Trypanosomen 
Aufenthalt. 

Auf Grund dieser rratsachen, Beobachtungen und Versuche ist 
heute wohl kaum noch ein Zweifel an der ursächlichen Bedeutung des 
rrrypanosoma gambiense für die Entstehung der Schlafkrankheit des 
Menschen möglich. Wir wissen jetzt, dass gerade im allerersten Anfang 
der Krankheit, wenn die Befallenen meist noch keine Ahnung von ihrem 
schweren Leiden haben, die Trypanosomen gar nicht so spärlich im 
Blut nachweisbar sind. Regelmässig gelingt auch der Nachweis der 
Trypanosomen in den vergrösserten Lymphdrüsen, so regelmässig, dass 
darauf ein Verfahren zum sicheren Nach weis der Krankheit gegründet 
werden konnte. 

Kurze Übersicht tiber die haUI)tsäclllichstell Trypanosomen 
als Krankheitserreger bei Tieren und l\fellschen. 

Es ist hier vielleicht der Ort, eine kurze Übersicht über die 
Trypanosomenerkrankungen im allgemeinen zu geben. Denn damit, 
dass als Erreger der Schlafkrankheit ein Trypanosoma nachgewiesen 
war, war ja eine ganz neue Gruppe von Erkrankungen in die mensch­
liche Krankheitslehre eingeführt. Es sind erst wenig Jahre vergangen, 
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seitdem man die Trypanosomen überhaupt als Krankheitserreger erkannt 
hat, und heute wissen wir schon, dass sie so verbreitet sind, dass die 
durch sie hervorgerufenen Krankheitsgruppen sogar einen grossen Teil 
aller ansteckenden Erkrankungen ausmachen. 

Schon in den vierziger Jahren des vorigen Jahrhunderts wurdo 
eine Anzahl Trypanosomen im Blut von Kaltblütern entdeckt. Der 
erste Blutschmarotzer, der überhaupt bekannt wurde, ist von Gru by 
im Jahre 1843 im Blut des Frosches gefunden und als Trypanosoma 
bezeichnet worden. 

Im Jahre 1878 entdeckte L ewis in Kalkutta das nach ihm 
bekannte Trypanosoma Lewisi im Blut der Ratte, das er später auch 
bei Ratten in London nachweisen konnte. Das Trypanosoma scheint 
im allgemeinen ein harmloser Schmarotzer der Ratte zu sein; doch ist 
es neuerdings im Institut Pas t e u l' in Paris durch besondere Züchtung 
gelungen, es virulent zu machen. Die Übertragung des Trypanosoma 
Lewisi geschieht durch Rattenflöhe und durch die Rattenlaus. 

Erst im Jahre 1880 wurde das erste pathogene Trypanosoma ent· 
deckt, als Ev ans, ebenfalls in Indien, das nach ihm bekannte Trypanosoma 
Evansi im Blut der surrakranken Pferde und Kamele als den Erreger 
der Surra nachwies. Die Krankheit kommt vor ausseI' in Indien und 
Birma auf den Philippinen und dem malayischen Archipel und Mauritius. 
Die Übertragung geschieht durch Stechfliegen, wahrscheinlich haupt. 
sächlich Tabanus und Stomoxysarten. 

Im Jahre 1894 fand dann Bruce (34) in Zululand in Südafrika das 
nach ihm bekannte Trypanosoma Brucei, das die Ursache für eine 
verderbliche Krankheit der Einhufer und des Rindviehs, die Nagana 
oder 'l'setsekrankbeit ist. Die Nagana ist in Afrika weit verbreitet, in 
Süd- und Ostafrika, am Kongo, in Karnerun, Togo, an der Guineaküste, 
am Tschadsee und im Gebiet von Timbuktu. Die Übertragung geschieht 
durcb den Stich der Tsetsefliege, Glossina rnorsitans, aber auch ver· 
schiedener anderer Glossinen, auch der Glossina palpalis. 

Im Jahre 1894 fand Rouget im Blut von Pferden in Algerien 
ein Trypanosoma, das Trypanosoma equiperdum, das als Erreger einer 
Pferdekrankheit, der Dourine, bekannt ist. Die Krankheit ist verbreitet 
an der ganzen asiatiscben und afrikanischen Küste des Mittel meeres, 
in Persien und der Türkei, vereinzelt auch in Ungarn und Spanien; 
die Krankheit kommt auch in Nordamerika vor. Auch bei der Be· 
schälseuche des Pferdes, die auch in Deutschland, namentlich aber in 
Russland vorkommt, sind Trypanosomen gefunden, die man von dem 
Trypanosoma equiperdum nicht unterscheiden kann. Die Übertragung 
der Dourine wie der Beschälseuche gebt ausschliesslich durch den Ge­
schlechtsakt vor sich. 

4* 
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Im Jahre 1901 wies EI m ass i an (100) als Erreger einer anderen 
Pferdekrankheit, des Mal de caderas, wiederum Trypanosomen nach, 
nämlich das Trypanosoma equinum. Diese Krankheit ist hauptsächlich 
in Argentinien, Paraguay und Uruguay und Bolivien verbreitet. Die 
Übertragung geschieht durch Stechfliegen, hauptsächlich Stomoxysarten. 

1904 fanden Dutton und Todd das Trypanosoma dimorphom 
bei einer anderen Trypanosomenerkrankung der Pferde in Gambia. Dies 
Trypanosoma wird durch Glossinen und Stomoxysarten übertragen. 

Vor kurzem ist von Dar I i n g (83) aus Panama über eine dort 
heimische Krankheit der Pferde und namentlich der Maultiere berichtet, die 
sogenannte Murrina, die durch ein im Blut anzutreffendes Trypanosoma, 
das Trypanosoma hippieum, hervorgerufen wird. Der Erreger unter­
scheidet sich von den nahestehenden Erregern des Mal de caderas uud 
der Dourine durch die Gegenwart eines Centrosomas, von basophilen 
Granulationen und durch die Kürze der GeisseI. Im Krankheitsbild 
treten hervor Blutarmut und Schwäche, Abmagerung und Ödeme, 
Fieber und Lähmungen der Hintergliedmassen. An der Leiche finden 
sich regelmässig Veränderungen, die für die Krankheit eigentümlich 
sind, Blutungen in der Milzkapsel, akute hämorrhagische Nephritis, 
Blutungen in Lymphdrüsen, im Herzbeutel und der Hel'zinnenhaut, 
seltener auf dem Brust- und Bauchfell. Die Weiterverbreitung geschieht 
wahrscheinlich nur durch Fliegen, die die Erreger aus der offenen 
Wunde eines kranken Tieres auf wunde Stellen eines gesunden Tieres 
durch einfache Verschleppung übertragen. 

Auch bei kleinen Säugetieren, Vögeln, Reptilien, Fröschen und 
Fischen sind im Laufe der letzten Jahre eine ausserordentlich grosse, 
kaum noch zu übersehende Menge von Trypanosomenarten im Blut 
nachgewiesen. Meist zeigen aber die befallenen Tiere gar keine Krank­
heitserscheinungen und es ist zweifelhaft, ob diesen Trypanosomen 
überhaupt pathogene Eigenschaften zukommen, oder ob sie sich ähnlich 
dem Trypanosoma Lewisi und dem im Blute gesunder Rinder in der 
ganzen Welt vielfach nachgewiesenem Trypanosoma Franki dem Wirts­
tier so angepasst haben, dass sie für dieselben kaum virulent sind. 

Selbst im Saft gewisser Pflanzen, so im Milchsaft von Euphorbiaceen 
in Mauritius und in Westafrika, sind Trypanosomen als regelmässige 
Schmarotzer angetroffen. 

Im Jahre 1901 fanden Ford e und Du ttOll (92) zum ersten mal beim 
Menschen ein Trypanosoma, das sie als Trypanosoma gambiense be­
zeichneten, und das sich dann später nach den Untersuchungen 
Ca s tell a ni s als der Erreger der Schlafkrankheit erwies. 

Im Jahre 1909 erfuhr man durch die Forschungen von Chagas 
. (72, 73) von einer in ihren Erscheinungen der Schlafkrankheit vielfach nahe-
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stehenden Erkrankung Brasiliens, ~lie ebenfalls durch ein Trypanosoma, 
das Trypanosoma Cruzi, später Schitzotrypanum Cruzi genannt, her­
vorgerufen wird, und bei der die Übertragung durch eine grosse Wanze, 
den Conorrhinns megistus stattfindet. 

Ganz neuerdings ist in Süd afrika, in Rhodesien, eine sich scheinbar 
schnell ausbreitende, den schweren Formen der Schlafkrankheit ähnlich 
verlaufende Krankheit aufgetreten, deren Erreger zwar auch ein 
Trypanosoma ist, das aber von dem 'l'rypanosoma gambiense in der 
Form und in den Lebensbedingungen so verschieden ist, dass man 
geglaubt hat, eine neue Art autstellen zu müssen, für die die Bezeichnung 
Trypanosoma rhodesiense gewählt wurde. 

Eine vor kurzem verbreitete Mitteilung über eine neue menschliche 
Trypanosomenerkrankung auf Sumatra hat bisher keine Anerkennung 
finden können. 

Die l\Iorphologie und Biologie der Trypanosomen. 
Mit allen diesen verschiedenen Vertretern der Ordnung Trypanosoma 

zusammen nun, von denen es durch sein Aussehen zum Teil gar nicht 
zu unterscheiden ist, gehört das Trypanosama gambiense zu den Ur­
tieren, und hier wieder im besonderen zu den Geisseltierchen oder 
Flagella ten. 

Die Trypanosomen sind Blutschmarotzer, die im Gegensatz zu den 
in den roten Blutkörperchen lebenden Blutschmarotzern hauptsächlich 
ausserhalb der Blutzellen im Serum leben. 

Über die Stellung der Trypanosomen unter den anderen Urtieren 
darf ich mich an dieser Stelle ganz kurz fassen, um so mehr, da unsere 
Kenntnisse von den Trypanosomen sich bisher hauptsächlich auf die 
Untersuchung von Bildern stützen, die dnrch Romanowskyfärbung 
gewonnen waren, ein Verfahren, das, wie wir jetzt wissen, für die Be­
urteilung dieser Frage doch keineswegs die sicheren Grundlagen gibt, 
die heute in der Forschung der Urtiere verlangt werden müssen, wenn 
es auch für manche Zwecke wertvolle Dienste leisten 'kann und 
geleistet hat. Wissen wir doch, dass durch diese Färbung und die 
voraufgehende Behandlung eine Reihe von Veränderungen an den 
feinen Gebilden künstlich erzeugt werden, die der Wirklichkeit und 
dem Leben nicht mehr entsprechen und daher zn Irrtümern und Trug­
schlüssen Anlass geben müssen, so dass heute der feuchten Härtung 
in Sublimat und der Färbung nach Heidenhain eine weit grössere 
Bedeutung zugesprochen wird. 

Leider sind solche Untersuchungen auf diesem Gebiet noch kaum 
in Angriff genommen. Ich will darum hier nur erwähnen, dass kürzlich 
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von H art man n (132, 133) der begründete und beifällig aufgenommene 
Vorschlag gemacht ist, die Trypanosomen mit einer Anzahl anderer Blut­
schmarotzer zu der Ordnung der Binucleaten zusammenzufassen, einer Ord­
nung, die wie der Name sagt, ausgezeichnet ist durch das Vorhandensein 
von zwei Zellkernen, einem Hauptkern, als Kern schlechtweg bezeichnet, 
der der Ernährung der Zelle dient, und einem Nebenkern oder Geissel­
kern, gewöhnlich Blepharoplast genannt, der mit den Bewegungsein­
richtungen der Urzelle in naher Verbindung steht. 

Der Kern besteht stets aus einem Kernkörperehen, umgeben von 
einer hellen Kernsaftzone mit Liningerüstwerk, in das in wechselnder 
Menge Ohromatin eingelagert ist. Vielfach bildet das Chromatin an 
der Kernhülle einen dichten Belag. Den gleichen Bau konnte R 0 sen­
bus c h (363) auch für den Geisselkern nachweisen und damit auch dessen 
Eigenschaften als Kern sicherstellen. 

Eigentümlich für die Trypanosomen ist ausser diesen beiden 
Kernen und ihrer spindelförmigen Gestalt das Vorhandensein einer 
GeisseI, die kurz vor dem Geisselkern von einem kleinen Basalkorn 
entspringt, das oft noch durch eine Fibrille mit dem Geisselkern ver­
bunden ist. Ist die GeisseI bis zu der Stelle, wo sie am vorderen Ende 
den Körper verlässt und frei endet, länger als der Körper, so zieht sie 
aus demselben eine dünne Flüssigkeitslamelle heraus und bildet die 
sogenannte undulierende Membran. 

Die Trypanosomen vermehren sich zum Teil durch Zweiteilung 
in der Längsrichtung. Ausserdem aber hat man bei manchen Trypano­
somenarten neben den gewöhnlichen ungeschlechtlichen auch solche 
Formen beobachtet, die man als männliche und weibliche Formen ge­
deutet hat, wenn diese Deutung auch nicht unanfechtbar, jedenfalls 
noch nicht bewiesen ist. Die Befruchtung und Weiterentwicklung der be­
fruchteten weiblichen Formen würde danach in Stechfliegen erfolgen. 
Diese Überträger, in deren Darm sich diese geschlechtliche Entwicklung 
vollzieht, würden mit Recht als die eigentlichen Wirte der Trypanosomen 
anzusehen sein, während der Mensch und andere Wirbeltiere eigentlich 
Zwischenwirte wären. 

Die Trypanosomen sind nicht wie andere Urtiere auf eine einzige 
Tierart als Wirtstiere angewiesen; sie sind auch bei derselben 'l'ierart 
nicht immer in gleichem Masse krankheitserregend. In ihrer Form 
sind sie nicht alle mit Sicherheit voneinander zu unterscheiden. Es 
ist auch wohl die Frage der Beziehungen menschlicher und tierischer 
Trypanosomiasis noch nicht als endgültig entschieden zu betrachten, 
wie sich erst jüngst wieder beim Bekanntwerden des Trypanosoma 
rhodesiense gezeigt hat. Ro b ert Koc h führt dieses Verhalten darauf 
zurück, dass diese Gruppe der Trypanosomen sich noch im Zustand 
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einer nicht abgeschlossenen Entwicklung befindet und sich 110ch nicht 
zu festen Arten mit Anpassung an bestimmte Wirtstiere entwickelt hat. 

Die erwachsenen Formen der Trypanosomen des Menschen sind 
drei bis viermal so lang als der Durchmesser eines roten Blutkörperchens; 
in der Breite erreichen sie nicht ganz den Durchmesser eines roten 
Blutkörperchens. Das eine Ende des Tieres geht in eine stumpfe Spitze 
aus, das andere in einen geisselartigen Fortsatz, der das allmählich sich 
verjüngende und verlängerte Ende der längs des Leibes verlaufenden 
undulierenden Membran darstellt, die aus dem mehr am anderen Ende 
des Tieres gelegenem Geisselkern entspringt. Der Hauptkern liegt 
mehr nach der Mitte des Leibes zu. Das Tier hat keine starre Gestalt, 
sondern ist äusserst biegsam und im Leben fast stets gekrümmt oder 
mehrfach geschlängelt. Im 'frisch entnommenen Blutstropfen zeigt es 
lebhafte Beweglichkeit, wobei das·geisseltragende Ende vorangeht. Dieses 
Ende ist auch aus anderen Gründen als das vordere Ende des Tieres 
anzusehen. Nahe dem hinteren Ende, das eine starke Zusammenziehungs­
fähigkeit besitzt, findet sich oft aber nicht immer, ein deutlicher kleiner 
Hohlraum im Zellleib. Bald feinere, bald gröbere Körnchen sind immer 
um den Kern gelagert. 

Für die Färbung haben wir bisher grösstenteils die Giemsafärbung 
benützt, die für den einfachen Nachweis der Schmarotzer auch sehr ge­
eignet ist. Bei dieser Färbung erscheint der ZelIIeib blau, der Kern 
rot, der Geis~elkern mehr violett, die Geissei gleichfalls rot; auch die 
Periplasthülle, die den Zellkörper umgibt, hat einen rötlichen Schimmer. 
Für die färberische Darstellung sind die Trypanosomen aus dem Blut 
besser geeignet, als die aus der Rückenmarksflüssigkeit, die sich meist 
nicht so gut färben. 

Es ist schon gesagt, dass bei Anwendung der Gi e m s aschen 
Azureosinfärbung eine Reihe von Bildern möglich sind, die der Wirklich­
keit nicht entsprechen. Dieser Nachteil ist darauf zurückzuführen, dass 
die trocken fixierten Trypanosomen erhebliche Schrumpfungen zeigell. 
Gi e m s a hat daher ein Verfahren angegeben, um die feuchte Fixierung 
mit Sublimatalkohol heranzuziehen. ~r erzielte dann mit seiner Färbung 
Bilder, namentlich Einzelheiten des Kernes, die in ihrer Feinheit fast 
an die nach dem He i den hai n sehen Verfahren gewonnenen heran­
reichten. Das Verfahren eignet sich auch für Schnittfärbung. 

Bei der Eisenhämatoxylinfärbung nach Heidenhain mit vorauf­
gegangener Fixierung durch Osmiumsäuredämpfe erscheinen Kern und 
Blepharoplast viel kleiner und die Geissei viel zarter als bei der 
Romanowskyfärbung. Die Erscheinung beruht darauf, dass der rote 
Farbstoff sich nicht nur in den damit färbbaren Gebilden selbst, sondern 
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auch in deren Umgebung niederschlägt, so dass sie dadurch grösser 
erscheinen, als sie wirklich sind. 

Die Formen, die man im Blute beobachtet, sind, wenn man von 
denjenigen absieht, die durch die Behandlung künstlich verändert sind, 
alle ziemlich gleichmässig; ab und an kommt vielleicht einmal eine 
Teilungsform vor. Auch die aus den Lymphdrüsen und aus der 
Rückenmarksflüssigkeit stammenden Formen lassen nicht viel Besonder­
heiten erkennen. 

Wiederholt ist die Frage der Dauerformen von den Forschern 
erörtert und geprüft. 

Schon Cast ellani hat in einem der ersten Berichte amöboide Formen 
der Trypanosomen der Schlafkrankheit erwähnt und abgebildet und auch 
als vermutliche Entwicklungsformen gedeutet, wie ähnliche Formen schon 
früher von Ra bin 0 v i t s c hund Kern p n er (347) bei Trypanosoma Lewisi 
gefunden waren. Die von ihm erwähnten Formen sind klein, 5-7 Mikren 
im Durchmesser haltend, die Gestalt wechselnd, oft länglichrund. Häufig 
ist eine kleine Geissei vorhanden. Makronukleus und Mikronukleus 
sind deutlich sichtbar. Die Geissei scheint vom Mikronukleus zu 
entspringen. Diese Formen sah Castellani nur in der Rückenmarks­
flüssigkeit. 

Es war wiederholt VOll ultramikroskopischen Formen von Trypano­
somen gesprochen. Auch Sc hau d i n n (393) hatte sich dahin ausge­
sprochen, dass es ihm möglich schien, dass bei wiederholter Längsteilung 
von Trypanosomen so dünne Formen entstehen könnten, dass sie durch 
Filter hindurchgingen. Es wurden daher von Bruce und Bateman (40) 
1908 Versuche mit Blut von infizierten Tieren angestellt, das sie durch 
Berkefeldfilter hatten hindurchgehen lassen. Niemals gelang es mit so 
behandeltem Blut Infektionen zu erreichen, während die Vergleichstiere 
erkrankten. Es sind also im Blut keine ultramikroskopischen Formen 
der Trypanosomen vorhanden. 

Beck (12) sah im Tierversuch ausser den gewöhnlichen Formen noch 
kurze, breite, wenig bewegliche Formen, die namentlich kurz vor dem 
Tode auftraten, und die er als Entartungsformen anspricht. In 5n/o iger 
Natriumzitratlösung behielten die Trypanosomen ihre Beweglichkeit 
vier oder fünf Tage lang bei, waren aber nach 24 Stunden nicht mehr 
ansteckungsfähig. Im Körper des Tieres verloren sie ihre Ansteckungs­
fähigkeit in 30-45 Minuten nach dem Tode des Tieres, und waren 
nach zwei Stunden nicht mehr aufzufinden. 

Es ist möglich gewesen, die Trypanosomen, auch das Trypanosoma 
gambiense, künstlich zu züchten, und zwar auf dem von No v y und 
Me N e a 1 (323,324) angegebenen Blutagarnährboden, auf dessen Oberfläche 
die Trypanosomen üppig gedeihen, wobei sich eine Anzahl von denen im 
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Blut wesentlich verschiedener Formen bildet. Man findet Rosetten von 
Flagellaten, bei denen die GeisseIn im Mittelpunkt der Zelle frei ent­
springen; die undulierende Membran ist meist gar nicht oder nur 
mangelhaft ausgebildet. 

BI' um pt (62) hat 1906 im Magen von Blutegeln Entwicklungsformen 
von Fischtrypanosomen gesehen, die die GeisseI verloren hatten und 
sich teilten. Die Teilungsformen bildeten später wieder eine Geissel. 
Ähnliches fand er später bei den auf Nicolleschen Nährboden künst­
lich gezüchteten Trypanosomen wieder. Es wurden nach drei Wochen 
Kolonien von runden oder länglichen stark lichtbrechenden Körperchen 
ohne GeisseI gebildet, die den Leishmanien ähnlich waren. Aus diesen 
Formen konnten sich weiterhin Crithidien und leptomonasartige Formen 
entwickeln. 

Als ein guter und einfacher Nährboden für Trypanosomen hat 
sich auch die einfache Bouillon gezeigt, in die man ein Tröpfchen des 
trypanosomenhaltigen Blutes hineingebracht hat. Cra wley (80), der im 
Blut gesunder Rinder durch Züchtung in Blutbouillon Trypanosomen 
nachweisen konnte, fand, dass in der Bouillon vor dem Auftreten der 
eigentlichen Geisselformen runde oder längliche Körper zu finden sind, 
die oft in grossen Haufen zusammenliegen, einell deutlichen Kern haben 
und durch Ausbildung einer Geissei sich zunächst zu einem crithidien­
ähnlichen Geisseltier entwickeln. 

Es ist gelungen, durch Verimpfen der künstlich gezüchteten Formen 
auf Versuchstiere die Krankheitserscheinungen hervorzurufen. Me N e al 
und No v y konnten zeigen, dass das Niederschlagswasser von den 
Nährböden, nach dem Hindurchgehen durch Berkefeldfilter bei Ratten 
noch Trypanosomenkrankheit zu erzeugen vermag, ein Beweis für das 
Vorhandensein von noch unbekannten unsichtbaren Entwicklungs- oder 
Dauerformen der Trypanosomen in dem künstlichen Nährmittel. 

Es ist schon früher darauf hingewiesen worden, wie man zunächst 
lange im Zweifel darüber war, ob das bei der menschlichen Trypanoso­
miasis nachgewiesene Trypanosoma gambiense arteins sei mit dem von 
Ca s tell a n i bei der Schlafkrankheit gefundenem 'rrypanosoma ugandense, 
und es wurden eine Reihe sorgfältiger Untersuchungen unternommen, 
bis Übereinstimmung darin eintrat, dass bei beiden Trypanosomenarten 
es sich um ein und dasselbe Lebewesen handelte. Namentlich Cas tellani 
selbst war dafür eingetreten, dass es wahrscheinlich in Afrika verschiedene 
Arten oder eine ganze Gruppe menschlicher Trypanosomenerkrankungen 
gibt, etwa wie bei der Malaria, wenn auch die einzelnen Arten oft nahe 
verwandt sein mögen. Durch die Tierversuche von Dutton, Todd, 
La ver a n und Me s nil (182) konnte die Ansicht zunächst nicht gestützt 
werden. Allerdings konnten diese Versuche nur mit ungenügenden 
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Mitteln unternommen werden. Castellani hat auch in Uganda bei 
einem Weissen einen Trypanosomenstamm beobachtet, der ihm durch 
die ganz besondere Kürze der Trypanosomen aufgefallen war, eine 
Eigentümlichkeit, die der Stamm auch im Tierversuch beibehielt. 

Neuerdings hat nun die Ansicht von Oastellani doch eine sehr 
gewichtige Stütze gefunden durch die Beobachtungen, die bei den Fällen 
von menschlicher Trypanosomiasis gemacht wurden, die in Nordrhodesien 
in Nyassaland auftraten, und zwar in einer Gegend, in der nach den 
sorgfältigsten Untersuchungen die Glossina palpalis, der Überträger des 
Trypanosoma gambiense gar nicht vorkommt, so dass es sich um dieses 
kaum handeln kann. 

Es ist nämlich Stephens (410) in Liverpool gelungen, bei einem dieser 
Trypanosomenstämme Formen nachzuweisen, die von den bisher bekannten 
Arten ganz verschieden waren, namentlich dadurch, dass bei einigen 
der kurzen dicken Formen regelmässig der Kern nicht in der Mitte des 
Zellleibes, sondern nahe dem hinteren abgestumpften Ende gelegen war. 
Diese Abweichung schien dem Entdecker ausreichend, um damit die 
Annahme einer neuen Art von krankheitserregenden Trypanosomen 
beim Menschen zu begründen, und er schlug dafür die Bezeichnung 
Trypanosoma rhodesiense vor. 

Für die Annahme einer neuen Art sprechen auch die Übertragungs. 
versuche auf Tiere, bei denen sich dieses Trypanosoma wesentlich anders 
verhält als das Trypanosoma gambiense, ja in seinem Verhalten fast 
dem Trypanosoma Brucei näher steht als dem Erreger der Schlafkrank­
heit. Die Haustiere sind für diesen Stamm sehr empfänglich, besonders 
Schafe und Maultiere, und es treten bei ihnen schwere Krankheits­
erscheinungen auf. Da nun noch hinzukommt, dass diese Trypanosomen 
auch übertragen werden können in Gegenden, in denen Glossina palpalis 
nicht vorkommt, so scheint es jedenfalls geboten, dass von neuem genaue 
und sorgfältige Untersuchungen darüber angestellt werden, ob wirklich 
in Afrika beim Menschen verchiedene Trypanosomen als Krankheits· 
erreger vorkommen. 

Auffällig war auch die grosse Widerstandsfähigkeit diesesTrypanosoma 
gegenüber Atoxylbehandlung. Selbst bei Tieren, die vorher die grösst­
möglichste Menge von Atoxyl bekommen hatten, entwickelten sich die 
Trypanosomen gut, schienen sogar noch an Virulenz zu gewinnen. 
Auch gegen Trypanblau besteht eine ähnliche Widerstandsfähigkeit. 
Auch ist bisher kein Fall von natürlicher Heilung oder Immunität bei 
dieser Erkrankung beobachtet. 

Der Stamm ist ausgezeichnet durch ganz besondere Virulenz sowohl 
beim Menschen wie auch im Tierversuch. Die Inkubationszeit bei 
kleinen Versuchstieren ist aussergewöhnlich kurz, 5-8 Tage. Die 
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Krankheit nimmt bei diesen Tieren meist einen akuten Verlauf. Bei 
Kaninchen und Schafen treten erhebliche Ödeme im Gesicht auf, 
namentlich in der Gegend zwischen Auge und Nasenlöchern und 
Schwellungen am Ohrengrnnd. Diese Schwellungen treten mitunter auf 
und gestatten die Krankheit zu erkennen, wenn andere Erscheinungen 
nicht vorhanden sind, und sie sind daher ein wertvolles Hilfsmittel für 
die rechtzeitige Anwendung von Vorbeugungsmassregeln gegenüber 
diesen gefährlichen Krankheitsträgern. Beim Schaf kommt es trotz 
schwerer Krankheitserscheinungen nicht immer zum Auftreten von 
Trypanosomen im Blut. Bei Kaninchen aber, die mit solchem trypano­
somenfreien Blut geimpft werden, treten rrrypanosomen im Blut am 
dritten Tage auf, und die Tiere gehen in 10 Tagen zugrunde. 

Y or k e (449), der ebenfalls mit diesem Stamm arbeitete und ihn wäh­
rend sechs Monaten 20 mal von Ratte zu Ratte verimpfte, kam auch zu der 
Überzeugung, dass es sich bei dem Trypanosoma rhodesiense um eine 
neue Art handelte. Die Trypanosomen, bei denen der Kern hinter dem 
Blepharoblast liegt, wurden bei dem Kranken selbst in 2000 Unter­
suchungen niemals gefunden. Bei den meisten Versuchstieren aber 
fanden sich diese eigentümlichen Formen. Das Trypanosoma besass 
eine hohe Pathogenität. Es erkrankten Ratten nach 4 Tagen, Mäuse 
nach 3, Meerschweinchen und Kaninchen nach 8, Hunde und Affen 
nach 4, Ziegen und Pferde nach 7, Esel nach 6 Tagen. Die Krankheit 
dauerte bis zum Tode durchschnittlich bei Ratten 19 Tage, bei Mäusen 11, 
bei Meerschweinchen 55, bei Kaninchen 28, bei Hunden 12, bei Affen 11, 
bei Ziegen 48, bei Eseln 41, bei Pferden 38 Tage. 

Die Diagnose der Schlafkrankheit. 

Es sei an dieser Stelle zusammenhängend auf die Hilfsmittel und 
Verfahren hingewiesen, die sich aus unseren bisherigen Kenntnissen 
über das Wesen der Krankheit für den schnellen, frühzeitigen Nachweis 
und die sichere Erkennung der Schlafkrankheit, die Grund'lagen aller 
unserer Massregeln zur Bekämpfung der Seuche, ergeben haben. 

Das wichtigste und unbedingt beweisende Hilfsmittel zum Nachweis 
der Krankheit ist, wie sich olme weiteres ergibt, solange nicht das 
Krankheitsbild so vorgeschritten ist, dass ein Zweifel nicht mehr auf­
kommen kann, der Nachweis der Trypanosomen. Diese Trypanosomen 
finden sich im Zustand der ausgesprochenen Schlafkrankheit in spärlicher 
Zahl in der Rückenmarksflüssigkeit, lassen sich aber beim Ausschleudern 
genügender Mengen immer nachweisen. Vorher sind sie im Saft der 
geschwollenen Lymphdrüsen und zuerst im Blut nachweisbar. 
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Der Nachweis im Blut ist also besonders für die so wichtige 
Früherkennung der Krankheit von Bedeutung. Er geschieht, sofern 
die Untersuchung einfacher gefärbter Ausstriche nicht zum Ziele führt, 
in der Weise, dass aus einer Blutader mehrere ccm Blut entnommen 
und ausgeschleudert werden. Im überstehenden klaren Serum findet 
man dann oft die Trypanosomen. 

Der Nachweis spärlicher Trypanosomen im Blut wird sehr erleichtert, 
wie Levadi ti und Stan es co (203) mitgeteilt haben, durch den Zusatz von 
Rizin, wodurch die roten Blutkörperchen zusammengeballt werden und 
zu Boden sinken, während die Trypanosomen unbeeinflusst im Serum 
bleiben, aus dem sie durch Ausschleudern leicht zur Darstellung gebracht 
werden können. Das Verfahren ist sehr brauchbar, wenn es auch 
nicht ganz so empfindlich ist, wie die Tierimpfung, auf die man zurück­
greifen muss, wenn der Nachweis der Trypanosomen im Blut unmittel­
bar nicht gelingt. Da die Schmarotzer in bestimmten Zeitabschnitten 
im Blut in grösserer Menge auftreten, so können die 'l'rypanosomen, 
die bei der ersten Untersuchung nicht gefunden wurden, bei wiederholter 
Untersuchung oft noch nachgewiesen werden. 

Auf den Nachweis der Trypanosomen aber, wenn er auch nicht 
immer ganz leicht und schnell zu erbringen ist, sei es unmittelbar oder 
durch den Tierversuch, kann bei der Schlafkrankheit, ganz besonders 
in dem für die Behandlung und Bekämpfung so wichtigen Frühzustand 
der Krankheit und bei ersten Fällen, unter keinen Umständen verzichtet 
werden. 

Von welcher Bedeutung in verseuchten Gebieten die frühzeitige 
Erkennung der Krankheit ist, geht daraus hervor, dass im Jahre 1905 
Greig und Grey berichteten, dass in den Schlafkl'ankheitsgebieten 
Ugandas 50-75% der Einwohner die Trypanosomen beherbergten, 
ohne bis auf Drüsenschwellungen erhebliche Krankheitszeichen zu bieten. 
Dass auch viele Eingeborenen Trypanosomen im Blut beherbergen 
können, ohne Drüsenschwellungen zu bieten, ist schon von K 0 c h 
nachgewiesen_ 

Da der Nachweis der Trypanosomen im Blut im allgemeinen 
langwierig ist oder mitunter auch ganz versagt, ist für Massenunter­
suchungen ein anderes, bequemeres Hilfsmittel unentbehrlich, und 
dieses hat sich sehr bald ergeben in dem Nachweis der vergrösserten 
Lymphdrüsen, wodurch es gelingt fast 90 % der Erkrankten herauszu­
finden. 

Die Drüsenschwellungen sind ein sehr wichtiges Frühzeichen der 
Krankheit. Sie betreffen die Drüsen des Nackens, des Halses, der 
Unterkiefergegend, der Leisten; bei sehr abgemagerten Leuten sind 
auch die Gekrösedrüsen fühlbar. Die Grösse der Drüsen schwankt 
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zwischen Bohnen- und Haselnussgrösse. Sie sind anfangs weicher, 
später immer fest und hart, verwachsen niemals mit der Haut; Ver­
eiterung tritt nur in äusserst seltenen Fällen ein. Die Schwellung der 
oberflächlichen Drüsen wird leicht die Aufmerksamkeit auf die ver­
dächtigen Fälle lenken, und die Untersuchung des Drüsellsaftes wird 
den Nachweis der Trypanosomen meist leicht ermöglichen. 

Durch den Nachweis der Trypanosomen in diesen geschwollenen 
Drüsen, auf den nicht verzichtet werden kann, da Drüsenschwellungen 
auch aus anderer Ursache beim Neger kein seltener Befund sind, kann 
sehr früh, sehr leicht und sehr schnell der Nachweis der Krankheit 
erbracht werden, und damit können auch für die Behandlung der 
Einzelnen und für die Bekämpfung der Krankheit die nötigen Mass­
regeln rechtzeitig eingeleitet werden. Trypanosomen finden sich ständig 
in den Lymphdrüsen frischer nnd vorgeschrittener Fälle von Schlaf­
krankheit. 

Der für die Untersuchung notwendige Drüsensaft ist mit der 
Spritze aus den vergrösserten Drüsen leicht zu entnehmen. Bei der 
Untersuchung des Drüsensaftes auf Trypanosomen ist es viel leichter 
die lebendigen und beweglichen Trypanosomen im frischen Zustand 
aufzufinden, als in gefärbten Ausstrichen. Für die Anfertigung des ge­
färbten Ausstriches empfiehlt sich wieder die Färbung nach Rom a -
no wsky. 

Handelt es sich um den Nachweis der Trypanosomen an der 
Leiche, so wird er bei Fällen von Schlafkrankheit, soweit die Leichen­
öffnung innerhalb einiger Stunden nach dem Tode stattfindet, regel­
mässig gelingen, am leichtesten im Gehirnausstrich oder in der Rücken­
marksflüssigkeit, sch werer im Blut. 

Bei Versuchstieren treten die Trypanosomen der Schlafkrankheit 
zum Teil in grossen Mengen im Blut auf, zum Beispiel bei Affen, und 
können dann leicht nachgewiesen werden. Bei Kaninchen sind die 
Trypanosomen im Blut viel spärlicher. Dafür sind sie, wie zuerst 
Bentmann und Günther (17), später Beck beobachtet haben, im 
Knochenmark dieser Tiere oft in grossen Mengen anzutreffen. Bei 
anderen Versuchstieren ist dieser Befund nicht zu erheben. In den 
Organen der Versuchstiere sind meist weniger Trypanosomen als im 
Blut. In grösster Menge finden sie sich in den Nieren, Gehirn, Leber 
und Lungen, spärlicher in Milz und Lymphdrüsen. Die Zahl der 
Trypanosomen im Venen- und im Schlagaderblut ist gleich gross. 

Der Nachweiss der Trypanosomen aus der Rückenmarksflüssigkeit 
kommt nur für die vorgeschrittenen unheilbaren Fälle von wirklicher 
Schlafkrankheit in Betracht. Die Rückenmarksflüssigkeit wird für die 
Untersuchung durch die Lumbalpunktion gewonnen. Die entnommene 
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Flüssigkeit wird ausgeschleudert und der Bodensatz auf Trypanosomen 
untersucht. 

Es sind nun im Laufe der Zeit noch eine Reihe von anderen 
Hilfsmitteln bekannt geworden, die unabhängig von dem Trypanosomen­
nachweis für die Erkennung der Schlafkrankheit mit Nutzen herange­
zogen werden können. 

Das sind einmal die eigentümlichen Veränderungen im Blut. 
Schon die erste portugiesische Kommission konnte feststellen, dass 

ziemlich l'egelmässig bei Schlafkranken die Verhältniszahl der Einkernigen 
oder besser der Lymphozyten unter den weissen Blutkörperchen erhöht 
war, und zwar von 22-25% auf 50%. 

Greig und Gray bestätigten auf Grund ihrer Befunde in Uganda 
diese Beobachtung; sie konnten ähnliche Zahlen feststellen. Ebenso 
bestimmten Na t t an- L a r r i e rund All ai n (310) bei 56 Fällen von Schlaf­
krankheit das Verhältnis der Einkernigen zur Gesamtzahl der weissen 
Blutkörperchen auf etwa 500f0. 

Mal' tin und Leb 0 eu f (244) fanden bei 35 Fällen unter den weissen 
Blutkörperchen 49% vielkernige, 38 % Lymphozyten, 6% grosse ein­
kernige, 6% eosinophile und 1 % Übergangsformen. Auch sie konnten 
bestätigen, dass im allgemeinen eine Vermehrung der Lymphozyten auf 
Kosten der Vielkernigen festzustellen ist. 

Im ganzen ist bei der Beurteilung des Blutbildes Vorsicht geboten, 
da es sich immer um Kranke handelt, bei denen fast regelmässig auch 
Filarien und Malaria vorhanden sind. Doch konnte L 0 w (~13) auch in 
Fällen, in denen diese Nebenerkrankungen mit Sicherheit auszuschliessen 
waren, die erhobenen Befunde bestätigen; desgleichen T. S. K er r. Somit 
kann auch das Blutbild wohl die Erkennung der Krankheit unterstützen, 
namentlich wenn Malaria und Syphilis sicher auszuschliessen sind. 

Ben tmann und Günther (17) fanden auch bei Affen, Cercopithecus 
und Macacus, die mit Trypanosoma gam biense geimpft waren, eine 
deutliche Vermehrung der Lymphozyten und grossen einkernigen Leuko· 
zyten und eine entsprechende Abnahme der polymorphkernigen. 

Auch von Trypanosomenerkrankungen bei Tieren sind eigentümliche 
Veränderungen des Blutbildes bekannt. Die Beschälseuchetrypanosomen 
bedingen eine krankhafte Veränderung des Blutes, deren sinnfälligster 
Ausdruck das vermehrte Auftreten von eosinophilen Zellen im Blute 
ist. Bei Hunden, die künstlich mit Surratrypanosomen infiziert waren, 
fand La n fra n chi (197, 198) eine Vermehrung der Lymphozyten. unter 
verhältnismässiger Abnahme der Vielkernigen. 

Ein wichtiges Krankheitszeichen, dns für die Trypanosomiasis 
eigentümlich zu sein scheint, ist weiter die als Autoagglutination bt'r 
zeichnete Erscheinung, die darin zum Ausdruck kommt, dass die roten 
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Blutkörperchen der Kranken nicht. geldrollenartig sich aneinander legen, 
wie beim Gesunden, sondern in unregelmässiger Weise miteinander 
verklumpt werden. Namentlich in den dickeren 'reilen von Ausstrichen 
tritt das körnige Aussehen deutlich hervor, so dass die dunkleren 
Klumpen schon mit bIossem Auge in dem helleren Serum sichtlich sind. 
Es lässt sich kein unmittelbarer Zusammenhang der Autoagglutination 
der roten Blutkörperchen mit der Gegenwart von Trypanosomen im 
Blut nachweisen. 

Die Autoagglutination hat ihren Grund darin, dass im Blut des 
schlafkranken Menschen und trypanosomenkranker Tiere Agglutinine 
vorhanden sind, und zwar Autoagglutinine und Isoagglutinine. Diese 
Agglutinine können, wie Y 0 l' k e (452) gezeigt hat, durch Kochsalzlösung bei 
37° ausgezogen werden. Es werden nicht nur rote Blutkörperchen desselben 
Tieres und derselben Art agglutiniert, sondern sogar von Tieren anderer 
Art. Bei 37° kommt die Wirkung des Autoagglutinins nicht zustande, 
wohl aber bei Zimmerwärme und noch besser bei 0°. Wenn die 
agglutinierten roten Blutkörperchen auf 37° erwärmt werden, verschwindet 
die Klumpenbildung; beim Abkühlen tritt sie wiederum ein. 

Stohr (414) faud, dass die AutoagglutinationimaUgemeinen nur dann 
deutlich nachweisbar ist, wenn auch Trypanosomen leicht im Blute zu 
finden sind, dass sie aber fehlt, solange auch andere sichere Krank­
heitszeichen fehlen, so dass ihm die Erscheinung für die frühzeitige 
Erkennung keine besonderen Dienste leistete. 

Na t ta n L ar ri er (308) hält die Autoagglutination der roten Blut­
körperchen für ein wichtiges Zeichen der menschlichen Trypanosomiasis, 
nach dem man immer sehen soll. Er fand es bei allen seinen Kranken. 
Wenn das Zeichen nicht deutlich vorhanden ist, lässt es sich durch 
Zusatz von einem Tropfen physiologischer Kochsalzlösung stärker her­
vorbringen. 

von Ra v e n (349) misst der Autoagglutination keinen allzu grossen 
Wert bei. Er fand die Erscheinung, wenn kein Zeichen von Schlaf­
krankheit da war, und vermisste sie mitunter, wenn Trypanosomen 
nachgewiesen waren. 

Nach La verall wechselt die Autoagglutination mehr nach der 
Tierart, als nach der Trypanosomenart. Das Zeichen ist deutlich und 
früh vorhanden bei Pferden, Hunden und Katzen. Es fehlt oder tritt 
spät anf bei Ratten, Mäusen und Ziegen. Das Verschwinden bei der 
Behandlung ist ein gutes Zeichen. 

Me sn i 1 sah bei Affen, Makaken, die mit Trypanosoma gambiense 
infiziert waren, stets das Zeichen der Autoagglutination, das mit der 
Behandlung verschwand. Das Wiederauftreten zeigte sicher den Rück­
fall an. 
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Auch in der Rückenmarksflüssigkeit treten unabhängig von dem 
Trypanosomenbefund Veränderungen auf, die für die Schlafkrankheit 
eigentümlich sind. Auffällig ist der hohe Gehalt der Spinalflüssigkeit 
an Lymphozyten mit Überwiegen der einkernigen Zellen. Die Zahl 
der Lymphozyten in der Rückenmarksflüssigkeit nimmt mit dem Fort· 
schreiten der Krankheit ständig zu. Als Durchschnittswerte wurden 
von Greig und Gray (130) ermittelt 23 im cmm für das Stadium der 
Drüsensch wellungen, 257, 355, 730 im cmm für die drei verschiedenen 
Stadien der Schlafkrankheit. 

Bei einem Falle von Trypanosomenerkrankllng, der durch das 
'rrypanosoma rhodesiense hervorgerufen war, konnte Kor k e (176) in der 
Zerebrospinalflüssigkeit Albumosen nachweisen. Auch Cholin, aus der 
Zersetzung von Lezithin hervorgegangen, konnte in der Rückenmarks­
flüssigkeit nachgewiesen werden. Dieser Stoff kann auch bei der 
allgemeinen Paralyse und bei anderen N ervenentartllngskrankheiten 
angetroffen werden. 

Es würde von grosser praktischer Wichtigkeit sein, zum al bei 
dem oft wenig typischen Verlauf der Krankheit und der Schwierigkeit 
des Parasitennachweises, wenn es möglich wäre, ein serodiagnostisches 
Hilfsmittel, etwa die für Syphilis so ausgezeichnet bewährte Komplement. 
bindungsprüfung für den Nachweis der Schlafkrankheit heranzuziehen. 

Web e r (441) hat gezeigt, dass Sera von Ratten, die mit Trypanosomen 
infiziert waren, zwar häufig eine Komplementbindung gegenüber spezifischen 
Extrakten zeigen, aber doch auch oft vermissen lassen. 

Landsteiner, Müller und Pötzl (196) stellten ähnliches für Dourine· 
Kaninchen fest, sowie für Kaninchen, die mitSchlafkrankheitstrypanosomen 
infiziert waren. L eva d i t i ulld Ya man 0 u chi (201, 202), die bei 11 
mit Nagana und Domine infizierten Kaninchen die Reaktion zum Teil 
stärker fanden, als bei normalen Kaninchen, vermissten sie bei drei 
mit Atoxyl behandelten schlafkranken Menschen. 

Auch Ha rtoc hund Yakim off (138) stellten bei Dourinekaninchen 
einen innerhalb von 11-13 Tagen auftretenden Ausschlag der negativen 
Reaktion in die positive fest, die auch bei Tiereu noch festzustellen 
war, die vor einem Jahr infiziert waren. Als Antigen wurde ein Aus· 
zug aus Leberbrei gesunder Meerschweinchen benutzt. Unterschiede 
bei der Komplementbindung mit normalem und spezifischen Antigen 
konnten H art 0 c hund Yak im 0 ff nicht feststellen, so dass sie auch 
den komplementbindenden Stoffen im Dourineserum keine Artspezifizität 
zusprechen konnten. 

Dass also durch eine Infektion mit Trypanosomen eine Komplemellt­
bindungsreaktion auftreten kann, ist nicht zu bezweifeln. Es war aber 



Komplementbindungsreaktion bei Trypanosomenkrnnkheiten. 65 

die Frage, ob die Reaktion als Ausdruck einer Erkrankung aufzufassen 
ist, und ob und welcher Grad von Spezifizität ihr beigemessen werden darf. 

Über diese Frage sind eingehende und umfangreiche Unter­
suchungen von Manteufel und W oi the (232) im Kaiserlichen Gesundheits­
amt vorgenommen. Als Antigen diente ein wässeriger oder alkoholischer 
Auszug aus Leberbrei von gesunden und trypanosomenkranken Kaninchen. 
Die Untersucher kommen zu dem Schluss, dass zwar bei den Serien mit 
Trypanosomen infizierter Tiere im allgemeinen öfter eine positive 
Komplementbindungsreaktion beobachtet wird, als bei normalen, dass 
aber ein enger Zusammenhang zwischen dem Krankheitsverlauf und 
der Reaktion, so dass die letztere als Zeichen einer konstitutionellen 
Erkrankung angesehen werden könnte, nicht besteht, so dass weder aus 
dem Vorhandellsein einer Reaktion mit genügender Sicherheit auf das 
Bestehen, noch aus dem Ausbleiben mit Sicherheit auf das Fehlen einer 
Trypanosomenerkrankung geschlossen werden kann. 

Es ist daher nicht gerechtfertigt, auf die Komplementbindungs­
reaktion bei Syphilis ein ähnliches Verfahren zur Erkennung der 
Trypanosomenerkrankungen mit gleich gutem Erfolg wie bei der Syphilis 
aufbauen zu wollen. 

Zu den gleichen Ergebnissen in der Beurteilung der Komplement­
bindung für Trypanosomenerkrankungen kamen auch Sc h i lli n g und 
H ö s sI i n (398). Auch Be c k (12) gibt an, dass die Komplement­
bindungsprüfung bei Trypanosomenerkrankungen zu ganz unzuver­
lässigen Ergebnissen führt. Er glaubt daher nicht, dass das Verfahren 
für die menschliche Trypanosomiasis je von Bedeutung sein kann. 

Auch Z w i c kund Fis c her (457) kamen später bei ihren gleichfalls 
im Kaiserlichen Gesundheitsamt ausgeführten, eingehenden Unter­
suchungen über die durch das Trypanosoma equiperdum hervorgerufene 
Beschälseuche der Pferde zu dem Schluss, dass auch bei dieser 
Trypanosomen krankheit das Komplementbindungsverfahren kein ge­
eignetes Hilfsmittel zur Feststellung der Erkrankung abgibt. 

Wenn auch beim Menschen nur die rrrypanosomen der Schlaf­
krankheit vorkommen, so dass eine Unterscheidung verschiedener Arten 
hier vorläufig nicht in Frage kommt, so kann sich doch im rrierversnch 
sehr leicht das Bedürfnis ergeben, die Art der vorgefundenen Trypano­
somen sicher zu bestimmen. 

Die Bestimmung der pathogenen Trypanosomen kann sehr leicht 
sein, wenn die Gestalt besondere Eigentümlichkeiten bietet, oder wenn 
sie in ihrer Wirkung auf bestimmte Tierarten beschränkt sind. Andern­
falls aber, und das ist sehr häufig, ist sie ausserordentlich schwer, und 
ein unbedingt zuverlässiges Verfahren für die Unterscheidung der ver­
schiedenen Arten ist noch nicht gefunden. 

Hoffmann, Schlafkrankheit. 5 
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1905 haben A. La ver a n und F. Me s nil (186) gezeigt, dass man sich 
von der Gleichheit zweier Trypanosomenkrankheiten überzeugen kann, 
wenn das Überstehen der einen Schutz vor der anderen verleiht. Sie 
bezeichneten das als gekreuzte Immunität. Namentlich Ziegen, die 
gegen Trypanosomen ziemlich widerstandsfähig sind, und die meistens 
nach dem Überstehen einer solch'en Erkrankung Immunität erwerben, 
eignen sich besonders gut für solche Versuche. Das Verfahren hat 
sich zwar gut bewährt, es ist aber etwas umständlich. 

1906 lenkten La ver a n und Me s nil die Aufmerksamkeit auf 
die Serodiagnostik der Trypanosomenerkrankungen. Aus ihren Ver­
suchen geht hervor, dass das Serum eines Tieres, das gegen eine 
bestimmte Trypanosomenkrankheit immun geworden ist, im allgemeinen 
aktiv ist, wenn man es in genügender Menge mit dem Blut zusammen­
bringt, das diese selben Trypanosomen enthält, inaktiv, wenn man den 
Versuch mit anderen Trypanosomen ausführt. Dieses Verfahren ist 
leider nicht immer ganz zuverlässig. 

L eva d i ti und Mut e l' m i Ich (204) haben kürzlich gezeigt, dass die 
Trypanosomen unter dem Einfluss eines spezifischen Serums die Eigen­
schaft erwerben, sich an weisee Blutkörperchen festzuheften. Die Aus­
führung geschieht in folgender Weise. Wenn man Meerschweinchen­
leukozyten und einen Tropfen Blut einer mit Trypanosomen infizierten 
Maus zusammenbringt und dazu das bei 56° inaktivierte Serum eines 
gesunden Meerschweinchens, so werden die Trypanosomen von den 
Leukozyten nicht aufgenommen. Wenn man aber das Serum ersetzt 
durch ein Serum eines nach dem Fieberabfall entbluteten, mit den 
gleichen Trypanosomen infizierten Meerschweinchens, also durch spezifisch 
trypanozides Serum, so findet man, dass die Trypanosomen, sobald sie 
mit den Leukozyten in Berührung kommen, mit dem hinteren, geissel­
losen Ende daran festgeheftet werden. Das Verfahren gestattet ver­
schiedene Trypanosomenarten voneinander zu unterscheiden. 

Das Verfahren wurde von La ver an und T h i l' 0 U x (190) einer N ach­
prüfung unterzogen. Es ergab sich dabei, dass dieses Verfahren zwar 
nützliche Dienste bei der Bestimmung von Trypanosomen leisten kann, 
dass es aber zu Irrtümern führen könnte, wenn man ihm eine unbedingte 
und ausschlaggebende Zuverlässigkeit zuschreiben wollte. 

Die Bestimmung der pathogenen Trypanosomen muss sich nach 
der gewichtigen Anschauung von La ve l' a n zunächst auf die Gesamtheit 
der Merkmale der Form und des Verhaltens gegenüber verschiedenen 
Tierarten stützen. Wenn diese Zeichen nicht ausreichen, sind die 
serodiagnostischen Verfahren von La ver a n und Me s nil und VOll 

L eva d i t i und Mut er m i Ich heranzuziehen, aber das meiste Vertrauen 
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verdient das Verfahren, das auf den Nachweis der gekreuzten Immunität 
sich stützt. 

Über die spezifische Bedeutung der trypanolytischen Kraft des Serums 
trypanosomenkranker Tiere sind von Leger und Ringen bach (200) 
Untersuchungen angestellt. Eine AllIIahl von verschiedenen Trypanosomen, 
Trypanosoma Brucei, Evansi, togolense, garn biense, equinum, dimorph on, 
congolense wurden der Wirkung des Serums von Meerschweinchen 
ausgesetzt, die mit Nagana- und Surratrypanosornen geimpft waren, indem 
ein Tropfen Blut mit fünf Tropfen Serum und einem Tropfen Natrium· 
zitratlösung zusammengebracht wurde, und dann bei 37° beobachtet 
wurde. Das Serum der Meerschweinchen löste nicht nur die ent­
sprechenden Trypanosomen auf, sondern oft auch andere Trypanosomen, 
die als verwandt gelten, während es fernerstehende Trypanosomen 
unbeeinflusst liess. Aus den Beobachtungen geht hervor, dass das 
Untersuchungsverfahren nicht geeignet ist, um Trypanosomenarten streng 
von einander zu unterscheiden, dass es aber wahrscheinlich die Möglich­
keit an die Hand gibt, verschiedene Gruppen von Trypanosomen von 
einander abzugrenzen. 

Die Agglomeration der Trypanosomen, die schon von Ratten und 
anderen Trypanosomen bekannt war, wurde von Be c k (12) zuerst auch für 
Trypanosoma gambiense nachgewiesen. Bei Ratten, (1ie in die Bauch­
höhle geimpft waren, treten oft nach 6 - 8 Tagen im Blut Anhäufungen 
von Trypanosomen auf, die Geissein nach der Mitte der einzelnen 
Häufchen gerichtet, zu denen allmählich alle überhaupt vorhandenen 
hinzutreten, so dass bald keine freien Trypanosomen im Blut mehr 
vorhanden sind. Am nächsten Tag sind überhaupt keine Trypanosomen 
mehr im Blute vorhanden. Be c k glaubt, dass es sich um eine 
Immunitätsreaktion handelt, die durch ein spezifisches Immunserum 
hervorgerufen wird. Mit dem Serum solcher Ratten kann man die 
Erscheinung im Blut anderer Ratten, bei denen sie fehlt, künstlich 
auslösen. Das spezifische agglomerierende Serum hat diese Kraft nicht 
nur gegenüber Trypanosoma gambiense, sondern auch, wenn auch in 
geringerem Grade, gegenüber anderen Trypanosomen, so dass das 
Zeichen zur Unterscheidung von Trypanosomen wohl nicht zu ver­

werten ist. 

M a y e l' (265) hat aus Naganatrypanosomen einen Auszug herstellen 
können, der mit Serum von naganakranken Tieren Ausflockung gab. 

Auch Uhlenhuth und Woithe (435) fanden, dass Trypanosomen­
extrakt mit dem SE;rum. von Dourinetieren eine Präzipitation gab, aber 
auch destilliertes Wasser an Stelle des Auszuges gab das gleiche 
Zeichen. 
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Pro w a z e k (1146) fand, dass das Serum von trypanosomen kranken 
'fieren mit Lezithinlösung eine Ausflockung nach Porges gab; aber 
auch Leberauszüge von gesunden Ratten und Mäusen gaben die Er­
scheinung. 

Levaditi und Yamanouchi haben die Porgessche Reaktion 
an Serum von naganakranken 'fieren versucht, und glauben auf Grund 
ihrer Beobachtungen, dass das Verfahren ein einfaches Mittel zur Er­
kennung menschlicher 'rrypanosomenerkrankungen abgeben könnte. 

Der Vollständigkeit halber sei darauf hingewiesen, dass bei der 
Schlafkrankheit von verschiedenen Beobachtern ziemlich häufig die 
Was s e r man n sche Reaktion positiv angetroffen wurde. Es handelt 
sich dabei offenbar um eine jener unspezifischen Reaktionen, wie sie 
auch bei anderen Krankheiten gelegentlich vorkommen, beispielsweise 
bei der Malaria und der Lepra. Eine Bedeutung für den Nachweis der 
Schlafkrankheit kommt der Reaktion nicht zu. 

Der tierische Übel'triiger der Schlafkrankheit, die 
Glossilla palpalis. 

Als man das Trypanosoma gambiense als den Erreger der Schlaf­
krankheit gefunden und sicher festgestellt hatte, war man sich auf 
Grund der Erfahrungen bei anderen Trypanosomenerkrankungen von 
vornherein darüber klar, dass damit die Frage nach der Ursache der 
Schlafkrankheit noch nicht ganz gelöst war. Denn es erhob sich nun­
mehr sofort die Frage, wie kommt das krankheitserregende Trypanosoma 
in die Blutbahn des Menschen hinein? 

Die ganze Richtung der Forschungen der letzten Jahre musste 
darauf hinweisen, dass man es wahrscheinlich mit belebten Überträgern 
zu tun habe, und besonders, wer die früheren Arbeiten von B r u c e 
kannte, der bei der ebenfalls durch Trypanosomen hervorgerufenen 
Tsetsekrankheit der Rinder in Süd afrika eine Tsetsefliege, die Glossina 
morsitans, als Kran kh eitsüberträger nachgewiesen hatte, wofür sie 
übrigens im allgemeinen Volksglauben schon seit langem gegolten 
hatte, der musste auch bei dem Überträger der menschlichen Schlaf­
krankheit zunächst an eine Tsetsefliege denken. 

In der Tat gelang es sehr bald wiederum B ru c e (36, 37) und seinen 
Mitarbeitern, den Nachweis zu führen, dass das Verbreitungsgebiet der 
Schlafkrankheit mit dem allerdings noch etwas weiter reichendem einer 
anderen Tsetsefliege, der Glossina palpalis, . zusammenfiel und sich 
namentlich bei der genaueren Nachforschung in kleineren Bezirken, 
wie sie zunächst in der Umgebung des Viktoriasees durchgeführt wurde, 



Übertragung der Schlafkrankheit durch GIO::lsina palpalis. 69 

damit völlig deckte; und wenn die Grenzen des Verbreitungsgebietes 
der Fliege E'tellenweise etwas weiter waren als die der Schlafkrankheit, 
so bewies das nur, dass die Krankheit die Grenzen ihres möglichen 
Verbreitungsgebietes noch nicht erreicht hatte. 

Glossina palpalis ist, von Glossina tachinoides abgesehen, die eill­
zige Tsetsefliege, die nur auf die bewaldeten Ränder von Flüssen und 
Seen beschränkt ist. Die Schlafkrankheit breitet sich nur unter solchen 
Eingeborenen aus, das hat man zuerst in Ugauda beobachtet, die un­
mittelbar in der Nähe solcher Plätze leben. Weiter machte man die 
Beobachtung, dass auf der Ugandabahn nicht selten kranke Eingeborene 
nach der Küste heruntergefahren sind und sogar als Arbeiter auf der 
Strecke beschäftigt waren, und dabei den Stichen von drei anderen 
Glossinen ausgesetzt waren, und dass trotzdem keine Übertragungen 
vorgekommen waren. Es schien sicher, dass die Glossina palpalis für 
die Übertragung der Schlafkrankheit bedeutungsvoll war. 

Alle weiteren Beobachtungen bestätigten diese Ansicht, dass die 
Krankheit nur dort sich ausbreitet, wo die Fliege durch ihre Stiche die 
Verbreitung übernehmen kann,. und dass da, wo die Fliege fehlt, auch 
NeuerkrankuIJgen an Schlafkrankheit nicht vorkommen. Jetzt verstand 
man auch auf einmal, warum sich die Krankheit in Westindien niemals 
hatte ausbreiten können, so oft sie mit den Sklaven dorthin ver­
schleppt war. 

Durch Tierversuche musste der Beweis für die Richtigkeit der 
Annahme erbracht werden. 

Nachdem auf eine zunächst nicht erklärliche, später aber völlig 
aufgeklärte Weise eine Anzahl von Versuchen fehlgeschlagen waren, 
gelang es, durch Fliegen, die man zunächst am schlafkranken Menschen 
oder am kranken Affen hatte saugen lassen und bald darauf am ge­
sunden Affen, auf diese Weise bei dem letzteren die eigentümlichen 
Krankheitserscheinungen zu erzeugen und wiederum die Trypanosomen 
im Blut nachzuweisen. Auch durch Fliegen, die man in verseuchten 
Gegenden wild gefangen hatte, und am gesunden Affen saugen liess, 
konnte man die Krankheit bei den Versuchstieren hervorrufen. Aller­
dings war eine ganze Anzahl von Fliegen und oft auch wiederholtes 
Stechen nötig, um diese Erfolge zu erzielen. 

Die Glossina palpalis ist eine durch ihre Stechlust auffällige Fliege. 
Sie ist jedem Weissen, der in ihrem Verbreitungsgebiet lebte, wohl­
bekannt, und es hat sogar jede einzelne Negersprache einen besonderen 
Ausdruck zur Bezeichnung für diese Fliege, während ja sonst meist bei 
weniger auffälligen Tieren in diesen Sprachen nur Sammelnamen für 
ganz grosse Grnppen gebräuchlich sind. 
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Dort wo sie vorkommt, scheint sie oft sehr häufig zu sein, wenn 
sie auch immer einzeln auftritt. B r u c e berichtet, dass ihm seine 
schwarzen Fliegenfänger an einem Tage mehrere tausend Fliegen brachten 
und 7000 Puppen sammelten. 

Die Glossina palpalis ist, seitdem ihre grosse Bedeutung für die 
Übertragung der Schlafkrankheit bekannt ist, in wenigen Jahren zum 
Gegenstand zahlreicher eingehender Forschungen gemacht. Von Austen(4), 
dem unvergleichlichen Kenner der Glossinen, und von Sander (387) sind 
genaue Beschreibungen gegeben. AuchStuhl m ann(418) hat auf Anregung 
von Koc h sich mit dem Bau, namentlich mit dem feineren Bau der 
inneren Teile, sowie mit der Lebensweise der Glossinell beschäftigt und 
seine Beobachtungen in einer ausführlichen Arbeit niedergelegt. Auch 
Mi n chi n (282) verdanken wir eine sorgfältige Arbeit über dieselben Ver­
hältnisse. Wir sind daher über aUe Einzelheiten des Baues ganz gen au 
unterrichtet. 

Die Glossina palpalis ist eine Stechfliege, nicht viel grösser nls 
unsere gewöhnliche Stubenfliege. Die ruhende Fliege kann sehr leicht 
von allen anderen blutsaugenden Zweiflüglern dadurch unterschieden 
werden, dass die F'lügel wie Scherenblätter übereinander auf dem 
Rücken liegen und den Hinterleib bedecken, während der Rüssel ge­
radeaus nach vorn vorgestreckt ist. Die ganze Fliege erscheint durch 
die Flügelhaltung ziemlich schlank. Der Körper ist fast schwarz, mit 
Ausnahme eines helleren Fleckes auf dem Hinterleib. Die schwarzen 
Endglieder des letzteren Beinpaares sind ihr eigentümlich. An der 
dunklen Farbe ist sie sofort zu erkennen. 

Männliche und weibliche Tiere sind ziemlich leicht zu unter­
scheiden, da die Geschlechtsteile beim Männchen unter dem Hinterleib 
eine sichtbare Vorwölbung bilden. Fe I d man n (104) beobachtete, dass die 
Weibchen von Glossina palpalis an der Seite des Thorax eine rotbraune 
Färbung haben, die Männcben eine schwarzgraue, und dass man hier­
nach die Geschlechter immer leicht auseinander halten kann. 

Von den inneren 'reilen der Fliege stehen nur die Verdauungs­
werkzeuge in unmittelbarer Beziehung zu den uns hier beschäftigenden 
Fragen. 

Sie beginnen mit einem Rüssel, einer ausserordentlich feinen, 
entsprechend ihrer Ableitung aus den Lippen aus mehreren Teilen 
gebildeten Chitinröhre, die im Innern eine noch viel feinere Röhre von 
10-12 Mikren Durchmesser, den Hypopharynx, umschliesst, der eine 
Fortsetzung des gemeinsamen Ausführungsganges der Speicheldrüsen 
darstellt. Im frischen Zustand ist die Lichtung des Rüssels ausgefüllt 
mit einer durchsichtigen, farblosen Flüssigkeit, die wahrscheinlich ganz 
aus Absonderung der Speicheldrüsen besteht. Am Grunde zeigt der 
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Rüssel eine kleine Ausweitung, in dessen Höhe sich die Mundöffnung 
befindet. 

Das Saugen des Blutes erfolgt durch eine umfangreiche, mit starken 
Muskeln ausgestattete Einrichtung, die fast die Hälfte des Raumes im 
Kopf einnimmt. Daran schliessen sich der Schlund, die Speiseröhre, 
darauf der im Bruststück gelegene Proventriculus, eine magen artige Er­
weiterung, in den der Ausführungsgang des Kropfes einmündet. Diesel' 
Kropf, fälschlich auch Saugrnagen genannt, ist ein im Hinterleib ge­
legenes Darmanhängsel, das wahrscheinlich nur dazu bestimmt ist, im 
Überschuss eingeführte Nahrung aufzunehmen; mit dem Saugen hat 
es nichts zu tun. 

Darauf schliesst sich im Hinterleib der Mitteldarm an, der im 
vorderen Abschnitt rotes Blut enthält, wenn die Fliege kurz vorher Blut 
aufgenommen hat, im hinteren Abschnitt schwarze Flüssigkeit, verdautes 
Blut Dieser Darmabschnitt hat durch zahlreiche Windungen eine be­
trächtliche Länge. 

Der Hinterdarm ist viel kürzer; in ihn münden die Mal p i g h i -
scben Drüsen ein. Sein Endstück geht in den blasenförmig erweiterten 
Mastdarm über. 

Die Speicheldrüsen bilden zwei durch ihre Grösse auffällige An­
hängsel des Darmes. Sie erstrecken sich in Gestalt zweier langgestreckter 
Schläuche, die mehr oder weniger gewunden sind, vom Mund bis in 
den hinteren Abschnitt des Hinterleibes. Die starke Entwicklung der 
Speicheldrüsen spricht für ihre grosse Bedeutung im Leben der Glossinen. 
Durch ihre starke Absonderung ist der Rüssel dauernd mit Speichel 
angefüllt. 

Die Glossina lebt ausschliesslich von dem Blute von Wirbeltieren; 
sie ist vollständig auf das Schmarotzerleben angewiesen. Auffällig ist 
dabei nur, dass sie so wenig die sonst bei Schmarotzern zu beobachtende 
Rückbildung des Körperbaues und der Körperwerkzeuge zeigt. 

Wenn unsere Kenntnisse über den Bau der Fliege recht gute sind, 
so sind unsere Erfahrungen über ihre Lebensgewohnheiten aus nahe­
liegenden Gründen recht viel mangelhafter und unvollständiger und 
bedürfen noch der Ergänzung durch langwierige und mühevolle Einzel­
beobachtungen an verschiedenen Orten und in verschiedener Umgebung. 

Die Fliege ist im heissesten Afrika, und zwar ausschliesslich dort, 
beheimatet und weit verbreitet. Ihr Verbreitungsgebiet ist ein Gürtel, 
der begrenzt ist durch zwei Linien, die etwa dem 10. Grad nördlicher 
und südlicher Breite entsprechen, und der nach Osten zu bis an die 
grossen Seen heranreicht. Es umfasst also hauptsächlich die Guineaküste 
und das Kongobecken. Die Fliege gehört eigentlich ganz der west­
äquatorialen Tierwelt an, der Tierwelt der grossen Urwälder, von deren 
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Vertretern auch sonst bekannt ist, dass sie zum Teil noch über die 
grossen Seen hinaus auf die Randgebiete des ostafrikanischen Steppen­
landes übergreifen. Namentlich längs der Galeriewälder an den Fluss­
läufen kann die Fliege weit in dieses ihr eigentlich fremdartige Gelände 
vordringen, tief in das Verbreitungsgebiet der anderen Glossinen hinein. 
Im allgemeinen bleibt aber das Verbreitungsgebiet der Glossina palpalis 
namentlich von dem der Glossina morsitans ganz scharf abgegrenzt. 
Über 1000 m Höhe wird die Fliege nicht angetroffen und selbst in 
dieser Höhe nur noch selten. Sie ist ganz an die Witterungsverhältnisse 
angepasst, die die Lebensbedingungen für den Urwald abgeben, das 
heisst hohe Feuchtigkeit und hohe Durchschnittswärme, etwa 25 Grad, 
bei geringen Tages- und Jahresschwankungen. Ausserhalb dieser Be­
dingungen ist ihr Wohlbefinden und Gedeihen schnell gestört, und des­
halb ist sie selbst in ihrer Heimat kein ganz leicht zu haltendes Ver­
suchstier. 

In dem genannten Verbreitungsgebiet findet sich die Fliege überall 
nahe am Wasser oder an Wasserläufen, deren felsige und sandige Ufer 
mit Unterholz und Bäumen bestanden sind, die ihr Schatten gewähren. 
Kühle, schattige Plätze sind ihr besonders angenehm. Sie geht selten 
mehr als einige hundert Meter vom Wasser weg, ausser in der Ver­
folgung von Mensch oder Tier. Sie beisst in der Regel nur am bellen 
'rage, mit Ausnahme der heissen Mittagstunden, und meist nicht durch 
die Kleider hindurch. Sie soll mehr die Neigung haben, Schwarze zu 
stechen als Weisse, und sich auch lieber auf dunkle Stoffe niedersetzen 
als :mf· helle. Die männlichen Fliegen sind viel stechlustiger als die 
weiblichen. Während die Weibchen, wenigstens in der Gefangenschaft, 
nur alle drei Tage einmal saugen, saugen die Männchen gern jeden 
Tag, wenn sich Gelegenheit bietet, selbst zweimal am Tage .. 

Die Fliege hält sich meist nahe am Boden. Ihr Flug ist schnell 
und kurz; wenn sie beunruhigt wird, verbirgt sie sich im Laub des 
Busches. Hat sie ein Opfer gefunden, so fliegt sie schnell darauf zu, 
mit einem eigentümlichen leisen Summen; wird sie verscheucht, kehrt 
sie meist mehrere Male wieder. Sie richtet ihre Angriffe meist auf die 
Füsse oder Schenkel des Opfers, namentlich wenn diese nach dem 
Durchschreiten einer Furt feucht sind. Wenn sie einmal angefangen 
hat zu saugen, kann man sie leicht fangen und töten. Der Stich ist 
wenig schmerzhaft, so dass er selbst von Weissen im Gesicht oft nicht 
bemerkt wird. Die Fliege kann sich vollsaugen, ohne dass der Gebissene 
etwas merkt, während der Stich der Glossina morsitans im Gegensatz 
so schmerzhaft ist, dass er sofort die Aufmerksamkeit auf sich lenkt. 
In wenigen Sekunden durchbohrt der Rüssel die Haut. In wenigen 
Minuten saugt die Fliege sich voll Blut, so dass ihr Hinterleib kugelrund 
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wie eine Heere wird. Sie hat dabei das zwei- bis dreifache ihres eigenen 
Gewichtes in sich aufgenommen. Nach dem Saugen fliegt sie schwer­
fällig zu Boden, um sich unter einem Grashalm oder Laubblatt zu ver­
bergen und ihr Mahl zu verdauen. Hierbei spielt die Absonderung der 
Speicheldrüsen eine wichtige Rolle. 

Die Fliege liebt als Aufenthaltsort ganz bestimmte Stellen; die 
Uferstellen, wo Fähren über ein Wasser führen, schmale Pfade zwischen 
den Eingeborenendörfern oder den Wasserstellen, schattige Bäume in 
den Dörfern, die offenen Höfe von Eingeborenenhütten, namentlich 
wenn gekocht wird. Selbst in die Häuser soll sie nach den Berichten 
der Portugiesen gelegentlich gehen. Schliesslich findet man sie auch 
wohl in der Gefolgschaft von Eingeborenentrupps. 

An gefangenen Fliegen konnte man zeigen, dass ein höherer 
Feuchtigkeitsgehalt der Luft zum Leben unbedingt nötig für die Fliege 
ist. Daher findet man sie am Viktoriasee an der Nordwestküste, wo 
durch die vorwiegend östlichen Winde die Luft feucht gehalten wird, 
während an den übrigen Küsten bei ihrer trockenen Luft die Fliege 
viel seltener ist. Im dichten Urwald, wo stets Schatten ist, wird keine 
Glossine gefunden. Auch in Gegenden, in denen Sumpfpflanzen am 
Ufer üppig gedeihen, und an stehenden Gewässern, wo häufig Über­
schwemmungen stattfinden, trifft man die Fliege nicht, wahrscheinlich 
weil die Gelegenheit für Ablage und Entwicklung der Nachkommen­
schaft fehlt. Sie fehlt auch auf Lichtungen, die den Uferwald unter­
brechen. 

Die Glossina palpalis verlangt den Schatten von höheren Bäumen; 
Gras und Mangroven genügen ihr nicht. Eine auffällige Erscheinung 
ist, dass sehr häufig männliche Fliegen in stark überwiegender Zahl 
angetroffen werden. 

Die Fliege ist schon gegen geringe Änderungen in Feuchtigkeit 
und Wärme ihrer Umgebung ausserordentlich empfindlich. In der 
Regenzeit ist die Fliege viel häufiger; während der Trockenzeit findet 
eine starke Verminderung der Glossinen statt, so dass sie an manchen 
Stellen ganz verschwinden können. Man weiss allerdings noch nicht, 
ob das nur den Witterungseinflüssen zuzuschreiben ist, oder ob es viel­
leicht mit dem Auftreten irgend eines Feindes zusammenhängt. Wenn 
einmal in einer Gegend keine Glossinen gefunden sind, so darf man 
daraus nicht schliessen, dass sie wirklich glossinenfrei ist. Vielmehr ist 
es leicht möglich, dass zu anderen Jahreszeiten, etwa zur Regenzeit, 
Glossinell auftreten. 

Man kann solche Standorte unterscheiden, an denen sich die F'liege 
das ganze Jahr hindurch hält, und solche, in denen sie sich nur während 
der Regenzeit hält, um in der trockenen Zeit zu verschwinden. Die 
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dauernden Aufenthaltsorte sind an den grossen Strömen, wo sich die 
Feuchtigkeitsbedingungen nicht ändern, und von wo aus sie zur Zeit 
des Regens und der grösseren Wärme auswandert. Auch Nahrungs­
mangel kann die Fliege veranlassen, einen Standort zu verlasRen, um 
dorthin zu gehen, wo geeignete Blutspender gefunden werden. 

Die Nahrung findet die Fliege hauptsächlich am Menschen, dessen 
Blut sie allem anderen vorzieht. Sie scheint deshalb die Nachbarschaft 
des Menschen aufzusuchen, wie keine andere Glossine. Sie folgt dem 
Menschen auf weite Strecken, in die Dörfer, auf Booten, auf der Eisen­
bahn. Wenn das Blut des Menschen fehlt, nährt sie sich vielleicht 
auch von dem Blut anderer Warmblüter, besonders Affen, vielleicht 
auch vom Wild. Die Annahme, dass sie ds:ts Blut von Vögeln nicht 
sauge, ist durch neue re Beobachtungen nicht bestätigt, wenn auch die 
Entscheidung nicht leicht ist, da die Unterscheidung des Vogel blutes 
vom Kaltblüterblut schwierig ist. In Tierversuchen gelingt es ziemlich 
leicht, die Fliegen am Geflügel zum Saugen zu bringen. 

Koch hat auch sehr häufig, nämlich in mehr als 60 % der von 
ihm gefangenen Fliegen, in den Glossinen das Blut von Krokodilen ge­
funden, das er an gewissen Blutschmarotzern unzweifelhaft als solches 
erkennen konnte. Er hat auch festgestellt, dass die Krokodile mit der 
Schlafkrankheit sicher nichts zu tun haben. Freilich kann sich die 
Glossina palpalis beim Saugen am Krokodil auch häufig mit Trypano­
somen infizieren, doch handelt es sich dabei um Entwicklungsformen 
des gigantischen Krokodilstrypauosomas. Wo Krokodile fehlen, scheint 
der Fliege oft auch die bekannte grosse Eidechse Ostafrikas, von den 
Eingeborenen Kenge genannt, als Nahrungsspender dienen zu müssen. 

Namentlich für die Menge und Güte der Nachkommenschaft scheint 
es von ausschlaggebender Bedeutung zu sein, dass die Fliege Gelegenheit 
hat, Warmblüterblut zu saugen. KI ei ne uud Ta u te (159) haben darüber 
Versuche angestellt. Als Glossinen täglich an Säugetieren gefüttert 
wurden, befanden sich unter den aus der Puppe gezüchteten Nach­
kommenschaft 57 Ofo weibliche, bei Fütterung jeden 2. oder 3. Tag 
610;0 weibliche und bei täglicher Fütterung an jungen Krokodilen 
64% weibliche. Vom 29. März bis 15. Mai 1909 wurden im ganzen 585 
wildgefangene Glossinae palpales, Männchen und Weibchen gemischt, 
an jungen Krokodilen gefüttert. Die Fliegen gebaren während der 
Versuchszeit nur 9 verkrüppelte Larven. Bei einem späteren Versuch 
wurden in der Zeit vom 16, Mai bis 13. Juni desselben Jahres 230 wild­
gefangene Glossinae palpales an warmblütigen Tieren und zwar an 
Ziegen gefüttert, und diese brachten in der viel kürzeren Zeit 80 wohl­
gebildete Larven zur Welt. Spätere Versuche schienen sogar noch über­
zeugender in diesem Sinne zu sprechen. 
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Die Vermehrung der Fliege geschieht nicht durch Eierlegen, sondern 
es entwickelt sich zurzeit in dem Fruchthalter der Mutterfliege eine 
IJarve. Diese Larve wird von der Fliege, wenn sie vollkommen reif 
ist, an einem schattigen Platz, nahe am Wasser auf lockerem, nicht zu 
feuchtem Boden, auch auf Baumstämmen, in Astwinkeln abgelegt. Die 
Larve kriecht bald in den lockeren Boden oder in andere geschützte 
Stellen hinein; ihre Haut nimmt dunkle Färbung an, und sie verpuppt 
sich sehr bald. Diese Puppen sind in grosser Menge im sandigen Boden 
und auf Bäumen, namentlich in den Ansatzstellen der grossen Palm­
wedel, angetroffen, noch 2-3 m über dem Erdboden. Sie sind von 
dunkelbrauner Farbe und von einer eigentümlich fassartigen Gestalt. 
Dieser Puppenzustand dauert 4-6 Wochen, je nach der Jahreszeit, und 
darauf geht die Puppe in die fertige Fliege über. Die weibliche Fliege 
kann 3-4 Monate leben und in diesel' Zeit 8 bis 10 Larven zur Welt 
bringen, die sich abwechselnd aus Eiern des linken und rechten Eier­
stockes entwickeln, und die in Abständen von ungefähr 10 Tagen ge­
boren werden. 

Es ist angeblich beobachtet, dass gewisse Pflanzen den Glossinen 
unangenehm sind und von ihnen gemieden werden. Zitronellagras 
gehört hierher, auch die Eukalyptusarten. Vielleicht ist der Geruch der 
flüchtigen Öle den Tieren unangenehm. Die Mitteilungen sind aber 
widersprechend, und man kann sich noch kein rechtes Bild machen 
von dieser Wirkung. 

Auch über die tierischen Feinde der Glossina sind die Kenntnisse 
und Beobachtungen recht unzureichend. Es liegen wohl eine ganze 
Reihe von Einzelbeobachtungen vor, nach denen manche Tiere ge­
legentlich die Fliege als willkommene Beute betrachten. Fledermäuse, 
Springmäuse (Macroscelides), verschiedene Vögel, Kriechtiere, Käfer 
(Cicindela), Spinnen (Dolomedes), Ameisen (Pheidole megacephala), 
Wespen (Bem.bex), Raubfliegen erbeuten sie wohl, aber im allgemeinen 
handelt es sich dabei nur um gelegentliche Feinde. Die Fliege besitzt 
in ihrer grossen Schnelligkeit einen sehr wirksamen Schutz gegen Feinde 
aller Art. 

Pilzkrankheiten durch Entomophthora und Empusa sind nicht be­
kannt. Bakterien verschiedener Art sind in den Fliegen gefunden 
worden, aber es ist kein Anhalt da, dass sie ihnen irgendwie schädlich 
sind, ebenso wenig wie man weiss, dass die verschiedenen Geisseltierchen, 
die in ihnen schmarotzen, sie irgendwie schädigen. 

Auch die Puppen scheinen häufiger, besonders Ameisen und an­
deren Kerbtieren zum Opfer zu fallen; ebenso auch von den Larven 
gewisser Grabwespen (Oxybelus) und Schlupfwespen gefressen zu werden, 
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wenn auch die Larvell der Glossinen so abgelegt werden und sich so 
verkriechen, dass die Puppe gegen manche Angriffe gut geschützt ist. 

Der Bauptfeind der Fliege ist wohl der Mensch, den sie so schwer 
bedrohte und so schwer schädigte, dass ganze Gegenden entvölkert 
wurden. Der Mensch wird auch gegen diesen Feind, das darf man 
hoffen, durch Erforschung seiner Lebensgewohnheiten die Waffen finden, 
um ihn unschädlich zu machen oder sich vor ihm zu schützen. 

Die verschiedenen Arten der Ubertragullg der Krankheit 
durch den Stich der GlossinR palpalis. 

Für das Verständnis der Schlafkrankheit galt es zunächst die 
wichtige Frage aufzuklären, in welcher Weise erfolgt die Übertragung 
der Krankheitserreger durch die Fliege? Handelt es sich dabei um 
eine einfache Übertragung der Erreger, indem die Fliege vom Kranken 
zum Gesunden fliegt und dabei beim Saugen unmittelbar mit dem 
Rüssel die Trypanosomen von einem zum anderen trägt? - eine an sich 
von vornherein wenig wahrscheinliche Annahme, da ja die Fliege in 
der Regel nur alle paar Tage eine Mahlzeit macht - oder spielt, wie 
man nach Erfahrungen bei anderen verwandten Krankheiten viel eher 
erwarten konnte, die Fliege eine wesentlichere Rolle dabei iu dem Sinne, 
dass sie durch das Saugen Trypanosomen aus dem Blut des Kranken 
entnimmt, die nun in ihr eine Entwicklung durchmachen können oder 
durchmachen müssen, ehe sie ansteckungsfähig werden? 

Dass im Tierversuch eine erfolgreiche ·Öbertragung der Krankheits­
keime durch die Fliege unmittelbar von dem kranken auf gesunde Tiere 
möglich ist, habe ich schon ausgeführt. Ein bis zwei Tage nach dem 
Saugen ist solche Übertragung gelungen. Aber ebenso hatte man ge­
sehen, dass zahlreiche Versuche dieser Art fehlschlugen. 

B r u c e hatte schon 1896 folgenden Versuch gemacht. Er fing in 
einer naganaverseuchten Gegend Glossinen mittelst eines völlig gesunden 
Tieres, an dem er sie stechen liess. Darauf liess er die so gefangenen 
Fliegen zum zweiten Mal ein gesundes Tier stechen. Dieses erkrankte. 
Bei einfacher Übertragung der Krankheitskeime mit dem Rüssel hätten 
die Fliegen ihre Trypanosomen schon am ersten Tier abstreifen müssen, 
wie tatsächlich später von Mi n chi n, G r a y und Tu 110 c h durch Tier­
versuche einwandsfrei nachgewiesen ist. Man musste also schon auf 
Grund dieses Versuches an eine Entwicklung in der Fliege denken. 
Bruce allerdings neigte trotzdem dazu, die Übertragungsweise unmittelbar 
von dem Kranken auf den Gesunden für die Schlafkrankheit ah; die 
gewöhnliche anzusehen. 
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Eine zweite Art der Übertragung haben wir aus dem von den 
französischen Arzten herausgegebenem grossen Schlafkrankheitsbericht 
kennen gelernt, inbesondere durch die li'orschungen von R 0 u bau d , 
dem sie begleitenden Zoologen. 

R 0 u bau d (366, 377) schien die Tatsache, dass die unmittelbare Über­
tragung nur 48-72 Stunden lang möglich ist, auf eine schnelle Entwicklung 
im Innern dieser Fliegen hinzudeuten, und zwar wahrscheinlich auf 
eine schon im Rüssel und den benachbarten Teilen stattfindende Ent­
wicklung. Er stellte fest, dass das mit dem Saugen aufgenommene 
Blut nur 1-2 Stunden lang im Rüssel bleibt. 

Es fanden sich nun aber im leeren Rüssel einer Fliege, die vor 
zwei Tagen Blut vom trypanosomenkranken Tier gesogen hatte, eigen­
tümliche Geisseltierchen, die einzeln oder in kleinen Gruppen mit dem 
äussersten Ende der GeisseI an -den Innenwänden des Rüssels sich fest­
gesetzt hatten und das ganze Innere der feinen Röhre als Besatz aus­
kleideten. Einzelne fanden sich sogar noch im gemeinsamen Ausführungs­
gang der Speicheldrüsen, aber weiterhin fehlten sie. Sie haben im all­
gemeinen eine kurze, gedrungene, lanzettförmige Gestalt; das freie Ende 
ist ausgezogen. In der Speichelflüssigkeit scheinen sie fast unbeweglich, 
aber bei Zusatz von Kochsalzlösung zeigen sie lebhafte Beweglichkeit 
suchen sich von der Walld loszureissen, haben aber das Bestreben, sich 
mit der Geissei überall wieder festzusetzen. 

Diese Lebewesen sind in ihrem Aussehen von den Trypanosomen 
im Blut ganz verschieden. Aber sie fanden sich nur bei solchen Fliegen, 
die trypanosomenhaltiges Blut gesogen hatten, und über ihre Ab­
stammung von diesen war Ro u ba ud bald nicht mehr im Zweifel. 
Die Versuche wurden mit den verschiedensten Trypanosomen ausgeführt, 
auch mit Trypanosoma gam bien se. 

Man konnte aach sicher annehmen, dass diese Formen im Rüssel 
entstanden sein mussten, denn sie fanden sich auch nach dem Saugen 
von Blut, das Trypanosoma Brucei enthielt, von dem wir wissen, dass 
es im Darminhalt der Fliege schnell zugrunde geht. Schon eine 
Stunde nach der Blutmahlzeit boten die aufgenommenen Trypanosomen 
im Rüssel das eigentümliche Aussehen. Die Entwicklung geht also in 
ganz ausserordentlich kurzer Zeit vor sich, ja vielleicht sogar schon im 
Augenblick des Blutsaugens. Die Erscheinung tritt aber nur bei einem 
kleinen Teil der Fliegen ein, etwa jeder zehnten, bei Männchen häufiger 
als bei Weibchen. Einige Fliegen, die beim ersten Saugen diese Formen 
noch nicht entwickeln, können das später noch tun; die Wahrschein­
lichkeit steigt also mit dem häufigeren Saugen. 

Die Schmarotzer haben in diesem Zustand grosse Neigung sich 
durch Längsteilung zu vermehren, und nach 4 Stunden kann die ganze 
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Lichtung des Rüssels ausgefüllt sein mit zahlreichen Knäueln und 
Haufen dieser Tierchen. Die Formen überdauern oft nur einige Stunden, 
andere können sich längere Z.eit haIten, bis zu 5 'ragen. Dabei haben 
sie am fünften Tage genau dasselbe Aussehen, wie in der ersten Stunde. 
Schliesslich scheinen sie an der Stelle ihres Sitzes zugrunde zu gehen. 
Die Trypanosomen sitzen so fest im Rüssel, dass sie von der Fliege 
nacheinander auf mehrere Wirbeltiere übertragen werden können. 

Die Formen, die das Trypanosoma gambiense unter diesen Be­
dingungen annimmt, silld die von kleinen Geisseltierchen ; der Geissel­
kern ist vor dem Kern gelegen, die GeisseI ist oft ganz frei, dabei ver­
kürzt und verdickt. Teilungsbilder sind häufig. Diese Formen sind 
genau dieselben, wie bei den auf künstlichem Nährboden gezüchteten 
Trypanosomen, die ebenfalls ausgezeichnet sind durch die Rückbildung 
oder das Fehlen der undulierenden Membran und das Vorwandern des 
Geisselkerns vor den Kern. 

In diesem Zustand haben die kleinen Lebewesen eine weitgehende 
Ähnlichkeit mit gewissen Geisseltierchen aus der Gruppe der Zerko­
monadinen, die in dem Darm verschiedener Wirbellosen, insbesondere 
von Kerbtieren leben. Daraufhin sind gewisse Vermutungen aufgebaut 
über nahe Beziehungen zwischen beiden Formen, sei es, dass man eine 
gemeinsame Abkunft annahm, sei es, dass man sogar an eine Artgleich­
heit dachte. R 0 u bau d neigt dazu, anzunehmen, dass Leptomonas und 
Trypanosoma nur zwei verschiedene Formen eines Lebewesens darstellen, 
entstanden durch Anpassung an verschiedene Umgebung. Und zwar 
soll das Blutserum des Säugetieres die natürliche Umgebung der Trypano­
somen sein, eine Anschauung, für die übrigens auch die neuesten Be­
obachtungen über die Anwesenheit von Trypanosomen im Blut gesunder 
Rinder eine gewisse Stütze zu bieten scheinen. Daneben wäre die Ent­
wicklung in den Fliegen, die nur vorübergehend und zur Erhaltung 
der Art ausreichend ist, nur ein flüchtiger Rückfall in die Lebensgewohn­
heiten der Vorfahren. 

Diese Formen nun sind imstande, die Krankheit zu übertragen, 
wie durch Tierversuche gezeigt wurde. Bei dem neuen Tier treten 
wieder die gewöhnlichen Trypanosomen in der Blutbahn auf. Aller­
dings gelangen die Übertragungsversuche einwandsfrei nur mit Trypano­
soma Brucei, das am wenigsten empfindlich ist. Mit den Schlafkrank· 
heitstrypanosomen blieben sie zweifelhaft; aber R 0 u bau d ist überzeugt, 
dass die Erfolge nicht ausbleiben würden, wenn er seine Versuche am 
Menschen ausführen könnte. R 0 u bau d hat aber aus seinen Versuchen 
selbst die Überzeugung gewonnen, dass die Übertragungsart durch die 
von ihm beschriebenen Trypanosomenformen in der Wirklichkeit nur 
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die Ausnahme darstellt, und dass sie sicher als eine Hauptübertmgungs. 
weise der Schlafkrankheit nicht in Betracht kommen kann. 

Die Folgerungen von Roubaud sind nicht ganz unwidergfo' 
sprochen geblieben, besonders weil sich gegen seine Versuche der 
schwerwiegende Einwand erheben lässt, dass sie nicht mit künstlich 
gezüchteten Fliegen ausgeführt wurden. Nach den sorgfältigen Beob­
achtungen R 0 u bau d s kann aber die Möglichkeit der von ihm an­
gegebenen Übertragungsweise doch nicht ganz von der Hand gewiesen 
werden, wenn auch nicht bewiesen ist, ja vielleicht sogar unwahrschein­
lich ist, dass sie gegenwärtig bei der Verbreitung der Schlafkrankheit 
eine wichtige oder überhaupt irgend eine Rolle spielt. R 0 u bau d hat 
später in Dahomey zur Bestätigung seiner Untersuchungen neue Versuche 
mit selbstgezüchteten Glossinen angestellt und zwar mit Trypanosoma 
Cazalboui, dimorphon und Pecaudi und mit Glossina palpalis, tachinoides 
und longipalpis. Er fand dabei, dass Trypanosoma Cazalboui sich aus­
schliesslich im Rüssel entwickelt. R 0 u bau d sah seine Ansicht bestätigt, 
dass die Infektion des Darmes nur eine Kultur der Trypanosomen ist, 
während die Umwandlungen im Rüssel eine echte Entwicklung dar­
stellen, sowie dass die aus dem Speichel stammenden Trypanosomen 
die allein ansteckenden sind. Durch Aufenthalt der Fliegen in trockener 
Luft wird die Speichelfl.üssigkeit so verändert, dass sie für die Entwick­
lung der Trypanosomen nicht mehr geeignet ist, so dass Übertragungen 
nicht gelingen. 

Die Befunde R 0 u bau d s sind übrigens auch von B 0 u ff a l' d (26) 
bestätigt worden, der auch für Trypanosoma Cazalboui die entsprechen· 
den Entwicklungsformen im Rüssel der Glossina palpalis nachweisen 
konnte, Qnd dem es auch gelang, durch Einbringen solcher infizierten 
Rüssel unter die Haut von Versuchstieren in zwei von fünf Fällen die 
zugehörigen Krankheitserscheiuungen der Suma auszulösen. 

Auch Stuhl man n (418) hat in 3-14 °/0 der gefangenen Fliegengenau 
die gleichen Formen beobachten können; er hat sie allerdings anders 
gedeutet. K lei n e (157) fand ebenfalls in einzelnen Fällen Entwicklungs­
formen im Rüssel der Glossina palpalis. BI' u c e dagegen vermisste sie 
bei sorgfältigster Untersuchung ganz und gar. Es ist keineswegs aus­
geschlossen, dass örtliche Verschiedenheiten die endgültige Entscheidung 
dieser Fragen sehr erschweren. 

GI' a y und Tu 11 0 c h (126) ist es gelungen, 1905 eine Vermehrung der 
Trypanosomen im Darm der Glossina palpalis nachzuweisen, und zwar in 
der Zeit von 24-288 Stunden nach dem Saugen von trypanosomen­
haltigem Blut bei Fliegen, die nach dem Saugen am kranken Tier 
während der Versuchsdauer alle zwei Tage mit gesundem Blut gefüttert 
waren. Die beobachteten Formen waren von sehr verschiedener GrÖsse. 
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Eigentümlich war bei ihnen die Lage des Geisselkernes. Er lag meist 
in der Nähe des I-lauptkernes, bald neben ihm, bald, und zwar am 
häufigsten, etwas von ihm entfernt nach dem vorderen Ende zu. Vom 
Geisselkern ging eine freie Geissei aus; die undulierende Membran 
fehlte. Es wurden auch Geisseltierchen gesehen, die mit dem hinteren 
Ende zu Rosettenformen vereinigt waren. 

Die von G ra y und Tu 11 0 c h (126) beschriebelIen Formen mit der 
eigentümlichen Lagerung des Geisselkerues vor dem Hauptkern ent­
sprachen gellau den Formen, die Pro w a z e k'(346) bei Trypanosoma Lewisi 
im Darm der Rattenlaus, Haematopinus spinulosus, nach der Befruch­
tung sah. Diese stellten junge Trypanosomen in der Entwicklung zum 
fertigen Tier dar. Schon diese Beobachtung sprach mit aller Wahr­
scheinlichkeit, zumal, da die Formen noch nach 12 Tugen gesehen 
wurden, für die Annahme der geschlechtlichen Vermehrung des 'l'rypano­
soma gambiense in der Glossina palpalis. 

Eine Übertragung mit dem in der Fliege gefundenen Trypanosomen 
gelang Cl l' a y und Tu 11 0 eh zunächst nicht, weder durch Einspritzen 
den Trypanosomen, noch durch den Stich einer Fliege 144 Stunden nach 
dem Saugen. Später ist beides gelungen. 

Auch K 0 c h hatte um dieselbe Zeit, 1905, in Amani den Beweis 
führen können, dass die Trypanosomen der Tsetsekrankheit, sowie dass 
Trypanosoma gambiense in der Glossina fusca verschiedene Entwick­
lungsformen annehmen können, die auf eine Art geschlechtlicher Ent­
wicklung hinzuweisen schienen. 

Die Trypanosomen nahmen in den Fliegen erhebliche Grösse an 
und liessen bald mindestens zwei voneinander verschiedene Grund­
formen erkennen, einmal die weiblichen Trypanosomen, grosse Formen, 
ziemlich breit, mit reichlichem, nach Romanowsky blau färbbarem 
Protoplasma und rundlichem Kern von lockeren Gefüge, und zweitens 
noch grössere schlanke Trypanosomen von geringem Durchmesser, einem 
blau gefärbten Zellleib und mit einem stabförmigen Kern von dichtem 
Gefüge, die sogenannten männlichen Formen. Die Trypanosomen sollten 
sich im Darm der Fliege begatten, und darauf die Vermehrung statt­
finden. K 0 c h fand die Trypanosomen später massenhaft im Stech­
rüssel, noch lange Zeit nach dem Blutsaugen und schloss daraus auf 
stattgehabte Entwicklung. Von manchen Seiten ist den Befunden ent­
gegengehalten, dass es sich gar nicht um Entwicklungsformen VOll 

Trypanosoma gambiense handele, sondern um andere Trypanosomen, 
ja sogar um Crithidien; und es war nicht ganz leicht, selbst wenn man 
dazu neigte, K 0 c h s Ansicht beizutreten, die Einwände durch schlagende 
Beweise allgemein abzulehnen. 
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K 0 eh (164, 171) selbst konnte in Muanza, wo die Schlafkrankheit ü bor­
haupt nicht vorkam, in der Glossina palpalis, in wild gefangenen Fliegen, 
schon drei verschiedene Trypanosomen nachweiselI, die er gellau 
beschriehen hat. Aus der Masse der allein von ihm abgebildeten Formen 
ersieht man, wie schwierig es unter diesen Umständen ist, den Ent­
wicklungsformen des Trypanosoma garn biense nachzugehen, und trob:; 
eifriger Arbeit auf diesem Gebiet steht die endgültige Lösung dieser 
Frage ja wohl auch heute noch aus. 

Die Schwierigkeit wird. noch erhöht dadurch, dass wir heute wissen, 
dass in der Tat noch eine ganze Reihe von anderen geisseltragenden 
Urtieren in den Glossinen vorkommen, Trypanosomen, Crithidien, Lep­
tomonaden. Als Crithidien bezeichnet man alle Geisseltiere, deren Geissel­
kern dauernd vor dem Hauptkern liegt; von dem Geisselkern gebt ein 
Randfaden aus, der von dem s€itlich sich verjüngenden Periplast und 
Protoplasma begleitet wird. Zu der Gattung Leptomonas rechnet man 
alle Geisseltiere, die einen vorderständigen Geisselkern und nur eine 
freie GeisseI haben. 

Es gibt massgebende Fachforscher, die annehmen, dass enge Be· 
ziehungen zwischen Trypanosomen und Crithidien bestehen, ja, dass 
die Formen zum Teil ein und demselben Elltwicklungskreis angehören, 
dass die Trypanosomen nur die an das Schmarotzerleben im Säugetier­
blut angepassten Formen seien. Es ist in der Tat möglich, dass diese 
Anschauungen zu Recht bestehen. Es ist durchaus denkbar, dass mit 
der Veränderung der Form eine Anpassung an veränderte Lebens­
bedingungen einherging, und dass die ursprünglich an das Blut der 
Wirbeltiere nicht angepassten und darin zugrunde gehenden GeisseItiere 
des Fliegendarmes die Fähigkeit erlangen, im Blut sich am Leben zu 
erhalten und weiter darin zu vermehren. Durch die Aufnahme Jes 
Blutes durch die Fliege erhalten die in dem Fliegendarm lebenden 
Geisseltierchen von Zeit zu Zeit ein Nährmittel dargeboten, welches 
ihnen ermögliebt, Formen anzunehmen wie auf künstlichem Nährboden, 
und ganz ebenso wie da können sie auch in dieser Umgebung sich oft 
stark vermehren und den ganzen Darm ihres 'Wirtes überschwemmen. 
Sie geraten dabei auch in die dem Stechrüssel benachbarten Teile und 
finden hier die Gelegenheit, beim Stich mit dem Speicheldrüsen saft in 
die Blutbahn eines Wirbeltieres zu gelangen, an dessen Schutzstoffe im 
Blut sie inzwischen Gelegenheit gehabt haben sich anzupassen. Damit 
hat der ursprüngliche Darmschmarotzer der Fliege die Anpassung an 
das Leben als Bllltschmarotzer des betreffenden Wirbeltieres vollendet. 

Die krankheitserregenden Trypanosomen könnten nun sowohl solche 
Formen sein, die sich einmal diesem Leben angepasst haben und llun 
dauernd angepasst bleiben. Es ist <tber auch sogar denkbar, dass sich 
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diese 'l'rypanosomenwerdung immer von neuem vollzieht. Vielleicht 
verdanken die Trypanosomen auch beiden Möglichkeiten ihre Ent­
stehung. 

Wenn ich noch auf einige weitere Schwierigkeiten der Beurteilung 
aller dieser Verhältnisse hinweisen darf, so möchte ich nur an die Unter­
suchungen Sc hau cl i n n s (393) erinnern, die er an einem Blutschmarotzer 
der Eule, dem Halteridium noctuae anstellte, und die ergaben, dass nahe 
verwandtschaftliche Beziehungen zwischen den Trypanosomen und den 
echten Blutkörperchenschmarotzern bestehen, und dass beide zum Teil 
in ein und demselben Entwicklungskreis vorkommen können, wie das auch 
durch spätere lJ ntersuchungen von M ay er (267,268) bestätigt werden konnte. 
Ganz ähnlich, wie wir von dem Erreger des Kala·azar, ausseI' den in 
den roten Blutkörperchen sitzenden Leishman· Donovanschen 
Körperehen, freie geisseltragende Formell kennen, und wie bei der von 
Chagas gefundenen südamerikanischen Trypanosomenkrankheit des 
Menschen ausseI' den echten Trypanosomen im Laufe der Entwicklung 
des Erregers echte, im Blutkörperchen schmarotzende Formen be­
schrieben sind. 

Auch Cari ni (63) hat über eine Beobachtung berichtet, die die An­
nahme Sc hau d in n s zu bestätigen scheint, dass 7.wischen den Flagel­
laten und den endoglobulären Hämatozoen verwandtschaftliche Be­
ziehungen bestehen. Bei dem gewöhnlichen brasilianischen Frosch, Lepto­
dactylus ocellatus, kommen im Blut sechs verschiedene 'rrypanosomen 
vor, deren früheste Entwicklungsstufen in den roten Blutkörperchen 
gefunden wurden. Ca r i ni glaubt einmal ähnliche Formen auch von 
Trypanosoma Lewisi in den roten Blutkörperchen einer Ratte in Brasilien 
gesehen zu haben und erinnert an ähnliche Beobachtungen von Ni s sie (318), 

Höhnel (149) und Oarlos Chagas (72) und an die von Dutton, 
Tod d und Tob e y abgebildeten Formen. 

Die wildlebenden Fliegen haben fast stets schon Schmarotzer im Darm, 
elltweder Trypanosomen oder echte Fliegenschmarotzer, Herpetomonaden 
und Crithidien. Selbst bei den aus der Puppe gezüchteten Glossineu, 
die man bald ausschliesslich für Versuche benutzte, ist dieser Einwand er­
hoben. Kleine (158) freilich, der zahlreiche selbstgezüchteteFliegen unter­
sucht hat, bestreitet das Vorkommen von Darmschmarotzern, sowohl 
Trypanosomen wie Orithidien, als ererbte Erscheinung bei den Glossinen 
durchaus. Er forderte sogar die Vertreter dieser Ansicht auf, ihrerseits 
Beweise dafür beiwbringen, dass so etwas überhaupt möglich sei, er 
habe es nie beobachten können; und tatsächlich sind die Gegner diesen 
Beweis seit einigen Jahren schuldig geblieben. Er hält deshalb, wohl 
mit vollem Recht, an der Voraussetzung fest, dass eine erbliche Über­
tragung der Trypanosomen bei den Fliegen nicht stattfinde. 
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Ausse!' K lei ne und Tau te sind auch S tu h I man n, B r u c e 
und seine Mitarbeiter, Roubaud und BoufJ'ard, schliesslich Minchin 
zu der Überzeugung gekommen. Auch C hag a s konnte bei jungen 
selbstgezüchteten Conorrhinen, die von infizierten alten Tieren abstammen, 
niemals das Schizotrypanum oder dessen Entwicklungst'01'll1en nach­
weisen. Don 0 v a 11 hat zwar im Körper von wildgel'angenen Conof­
rhinen Crithidien gefunden, aber dieser Befund kann in keiner 'Weise 
gegen die Untersuchungen von C hag a s verwertet werden. Ebenso 
wenig darf man daraus den Schluss ziehen, dass die von K lei ne und 
Taute (159) beschriebenen und von Donovan angezweifelten Entwick­
lungsformen von Trypanosomen nichts weiter seien, als solche Crithidien. 
Sobald alle Übertragungsversuche mit künstlich gezüchteten Insekten 
einwandsfrei ausgeführt werden, werden solche Zweifel nicht mehr ent­
stehen können. 

Klei ne und Tau t e haben bei gezüchteten Glossinen, die nicht 
infektiös wurden, bei Fütterung an gesunden Säugetieren niemals irgend 
welche Flagellaten im Darminhalt gefunden. Auch bei Fütterung an 
Kaltblütern fanden sie nur das auch bei wild gefangenen Fliegen ziem­
lich häufig anzutl'effende Trypanosoma Grayi, das als zum Entwicklungs­
kreis des Riesentrypanosomas des Krokodils gehörig endgültig nachge­
wiesen werden konnte, wie schon K 0 c h in scharfsinniger Weise ver­
mutet hatte, trotzdem die männlichen und weiblichen Formen aus der 
Fliege und die Formen aus dem Krokodil ganz ausserordentlich ver­
schieden gestaltet sind. 

Gerade diese Form und Verwandtschaftsverhältnisse der Trypano­
somen sind in den letzten Jahren der Gegenstand zahlreicher und sehr 
eingehender Forschungen von berufener Seite gewesen, Manches ist 
aufgeklärt und gefunden worden, aber doch haben diese Forschungen 
noch nicht zu tatsächlichen und abschliessenden und namentlich von 
allen Seiten anerkannten Ergebnissen geführt, dic für das Verständnis 
der Schlafkrankheit nach allen Richtungen völligen Aufschluss zu geben 
vermöchten, Es ist durchaus nicht ausgeschlossen, dass' die weitere 
Forschung uns noch unerwartete Aufschlüsse bringt, die für das Wesen 
und die Erklärung der Schlafkrankheit und der Trypanosomenkrank­
heiten überhaupt von grösstem Belang sind. 

Wenn nun auch für die Schlafkrankheitstrypanosomen endgültig 
das Vorhandensein einer Entwicklung, wenigstens einer geschlechtlichen, 
im Zwischenwirt noch nicht einwandsfrei bewiesen wurde, so häufen 
sich doch in letzter Zeit die Beobachtungen, die in diesem Sinne sprechen, 
so an, dass eine solche Entwicklung doch als sehr wahrscheinlich oder 
vielleicht sogar als sicher hingestellt wird. 
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Durch Versuche mit künstlich aus der Puppe gezüch teten Fliegen, 
die S tu h 1 man n anstellte, wurde der Beweis erbracht, dass die im 
Darm der Glossina fusea beobachteten Schmarotzer wirklich in den En!.­
wicklungskreis des Trypanosoma Brucei gehörten. Auch durch Versuche 
von K e y s s e li tz und M a y e l' wurden die Beobachtungen K 0 c h s 
weiter bestätigt. Baldrey machte auf der Hartmannsehen Abteilung 
eine Beobachtung zugunsten der Entwicklung des Trypanosoma Lewisi 
in der Rattenlaus Hämatopinus. Er fand, dass die Rattenlaus in den 
ersten zehn Tagen nach dem Saugen das Trypanosoma von Ratte zu 
Ratte nicht zu übertragen vermag, dass aber nach dieser Frist die 
Übertragung gelingt. 

Für eine solche geschlechtliche Entwicklung der Trypanosomen im 
Zwischenwirt kann man weiter die Beobachtungen bei der südameri­
kanischen Trypanosomenkrankheit anführen. Während bei ihrer Ent­
deckung die Schlafkrankheit zunächst ganz vereinzelt dastand, ist seit 
zwei Jahren durch die geschickten Forschungen von Chagas noch 
eine zweite menschliche Trypanosomenkrankheit bekannt geworden, bei 
der die Erreger, das Schizotrypanum Cruci, durch eine grosse Wanze, 
Conorrhinus megistus, übertragen werden, und von dieser Krankheit 
wissen wir durch die Forschungen von C hag a s genau, dass die 
Trypanosomen tatsächlich in der Wanze einen bestimmten geschlecht­
lichen Entwicklungsgang durchmachen, der etwa 12 Tage dauert. 

Die wichtigste Stütze aber erfuhr die Annahme von K 0 c h wohl 
durch die neueren Versuche von K 1 ein e, die auf Grund der von 
ihm und Tau t e, seinem Mitarbeiter bei der Schlafkrankheitsbekämpfung 
in Ostafrika, erstatteten Berichte hier näher besprochen werden müssen. 

Alle früheren Versuche waren mit wildgefangenen Glossinen aus­
geführt und daher nicht beweisend, da ja die Fliegen schon in der 
Freiheit sich mit Trypanosomen infiziert haben konnten, die zur Zeit 
des Versuches in mehr oder weniger vollendeter Entwicklung sich be­
fanden; zum Teil wurden die älteren Versuche wohl auch nicht lange 
genug fortgesetzt. Es war weiter der schon erwähnte Einwand durch­
aus berechtigt, dass die bisher in den Glossinen als Entwicklungsformen 
der Trypanosomen gefundenen und beschriebenen Schmarotzer nichts 
weiter seien als harmlose Darmbewohner, die den auch bei gewöhnlichen 
Fliegen anzutreffenden Crithidien naheständen. Die erheblichen Ver­
schiedenheiten, die in Grösse und Gestalt zwischen dem Trypanosoma 
gambiense und den vermeintlichen Eutwicklungsformen bestanden, 
mussten diese Zweifel nur um so berechtigter erscheinen lassen. Es ist 
das Verdienst von Kleine gezeigt zu haben, dass es vor allem unum­
gänglich notwendig war, für die Versuche nur solche Glossinen zu ver­
wenden, die man selbst aus der Puppe gezüchtet hatte. 
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Über Haltung, Ernährung und Züchtung der für die Übertragungs­
versuche notwendigen Glossinen haben K lei n e und T:1 u t e sehr 
eingehende Erfahrungen, die sie in Ostafrika machten, mitgeteilt. Es 
hat sich ergeben, duss in der Tat die Züchtung der Glossina palpalis 
dort keine unüberwindlichen Schwierigkeiten bereitet, und für einwand­
freie Versuche muss daher die ausschliessliche Verwendung selbst­
gezüchteter Glossinen jetzt unbedingt verlangt werden. 

Die ersten Versuche zum Nachweis einer Entwicklung der Trypano­
somen wurden 1908 mit wild gefangenen Glossinae palpales und Nagana. 
tieren in einer naganafreien Gegend vorgenommen. Dabei stellte sich 
heraus, dass die Fliegen, die nach der Aufnahme von trypanosomen­
haitigen Blut viele Tage lang nicht ansteckungsfähig waren, später 
fortlaufend Schafe, Rinder und Ziegen infizierten. Damit war die An­
nahme von der Entwicklung der Trypanosomen in den Glossinen durch 
den Tierversuch bestätigt. Es war bewiesen, dass die Glossinen echte 
Wirtstiere der Trypanosomen sind, und dass sie nicht etwa nur einfach 
mit dem Rüssel unmittelbar äusserlich anhaftende Trypanosomen vom 
kranken Tier auf das gesunde übertragen. Es zeigte sich, dass die 
Fliegen imstande waren, hintereinander Tage oder Wochen lang, noch 
nach 83 Tagen, immer neue Tiere zu infizieren. 

Diese Versuche konnten von BI' u c e (53,54) sehr bald für 'l'rypanosoma 
gambiense und Trypanosoma dimorphon unter Verwendung von frisch 
gefangenen Glossinae palpales bestätigt werden. Trotzdem schrieb man 
noch lange der mechanischen Übertragung der Trypanosomen durch 
die Glossinen eine besonders wichtige Bedeutung zu. Erst durch die 
Forschungen der letzten Zeit wurden diese Ansichten richtig gestellt 

Die von K lei n e und Tau t e gezüchteten Glossinen wurden zuerst 
für Übertragungsversuche benutzt, und darauf die wirklich infektiösen 
mikroskopisch untersucht, um so die Entwicklungsformen des Trypano­
soma gambiense herauszufinden. In der Tat zeigte sich, dass bei den 
Fliegen, die bei Versuchen an Affen keine Krankheit erzeugten, die 
rrrypanosomen fehlten, so dass man mit grosseI' Sicherheit die in den 
infektiösen Fliegen gefundenen Trypanosomen als die Ursache der 
Erkrankung ansehen durfte. 

Auch diese Versuche sind von Bruce nachgeprüft und bestätigt. 
BI' u c e gelang es auch wiederholt bei Affen, denen er den DarminhaIt 
von Fliegen, die an schlafkranken Affen gesogen hatten, unter die Haut 
spritzte, in dem die vermeintlichen Entwicklungsformen von Trypano­
soma gambiense nachgewiesen waren, die Erscheinungen und Verände­
rungen der Schlafkrankheit künstlich zu erzeugen. 

Im Durchschnitt dauerte es 34 Tage nach der ersten Blutmahlzeit 
am kranken Tier, bis die Fliege ansteckungsfähig wurde. Es scheint, 



86 W. H. Hof fm an n, Wesen und Ursache der afrikanischen Schlafkrankheit. 

dass diese Zeitdauer durch äussere Umstände, wie Luftwärmo, Luft· 
feuchtigkeit, Art der Ernährung der Fliegen, Verschiedenheiten der 
Trypanosomenstämme wesentlich beeinflusst werden kanu. 

Bei allen infektiösen Fliegen konnte mühelos das nach Grösse, 
Gestalt und Färbung typische Trypanosoma gambiense im Darmsaft 
aufgefunden werden. Diese Formen mussten, du die Fliegen wochen­
lang kein trypanosomenhaltiges Blut aufgenommen hatten, das Ende 
der· Entwicklung darstellen, wie sie den Anfang bildeten. Die übrigen 
in den infektiösen Fliegen vorkommenden Formen haben mit dem 
Trypanosoma gambiense, wie wir es aus dem Blut der Säugetiere kennen, 
keine Ähnlichkeit mehr. Man kann weibliche und männliche Formen 
unterscheiden. 

Die weiblichen sind grosse, breite Formen mit einem reieh ent­
wickelten, nach Giemsa sich blau färbendem Plasma. Die Gestalt 
wechselt sehr. Im ganzen Plasma zerstreut finden sich reichlich grobe 
und feine Granulationen, zum Teil in ausgesprochener Chromatinfärbung, 
teilweise in helleren oder dunkleren Farbentöneil. Der runde oder ovale 
Kern liegt zwischen dem hinteren und mittleren Drittel; der Blepharo­
blast in seiner Nähe, doch fast stets hinter dem Kern. Die GeisseI 
überragt das vordere Körperende meist nur wenig. Diese weiblichen 
Formen finden sich meist im Vorderdarm und Mitteldarm der Fliegen. 

Die männlichen 'rrypanosomen sind ganz dünne schlanke Flagel­
laten, deren Plasma sehr zart ist und bei der Romanowskyfärbung 
einen hellen, rötlichen Farbenton annimmt. Der Kern ist langgezogen, 
stabförmig, nahe dem hinteren Ende gelegen, sehr dicht und stark färb­
bar. Der Blepharoblast ist in der Regel vor dem Hauptkern und diesem 
sehr nahe gelegen. Es kommen recht erhebliche Grössenunterschiede 
vor. Diese Formen treten besonders im VOl'derdarm und Mitteldarm, 
aber auch vereinzelt im Proventrikel und sogar im Rüssel auf. Sie 
sind bei den infektiösen Fliegen im Gegensatz zu den weiblichen Fliegen 
sehr spärlich zu finden, während sie bei einer noch nicht infektiösen 
Fliege, die neun Tage nach dem ersten Saugen am kranken Tier getötet 
wurde, in reicher Zahl anzutreffen waren. Die GeisseI dieser Formen 
nimmt bei der Färbung oft die rote Farbe nicht an. Klei ne und 
Tau te sind der Ansicht, dass die männlichen Trypanosomen nach 
Rückbildung des Geisselapparates sich durch fortwährende Teilung zu 
immer kleineren und schlankeren Einzelwesen umgestalten, die dann 
bei der Befruchtung die Rolle des Mikrogameten spielen. 

Im Vorderdarm, Proventrikel und auch im Rüssel infektiöser 
Fliegen finden sich weiter in reichster Menge gros se gut ausgebildete 
Trypanosomen mit langem Kern und sehr spitzem Hillterende, die als 
Trypanosoma tullochii von Mi n chi n, G r a y und Tu 11 0 eh (287) im VIII 
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Bericht der englischen Schlafkrankheitskommission beschrieben sind, 
und die auch schon R. K 0 c h gesehen und erwähnt hat. Es handelt 
sich bei diesen Formen nach Ansicht von K 1 ein e und rr a u te (159) sehr 
wahrscheinlich bereits um eine Vorstufe des Trypanosoma gambiense, 
wie wir es im Säugetierblut finden, so dass kein Grund mehr besteht, 
das Trypanosoma tullochii als besondere Art anzusehen. 

Sc11liesslich finden sich in den Fliegen Übergangsformen zu männ­
lichen und weiblichen Trypanosomenformen, sowie Ruhestadien und 
amöboide Formen, die ziemlich erhebliche Schwankungen in Grösse 
und Gestalt erkennen lassen. Oft finden sich ausser den Einzelformen, 
namentlich im Proventrikel, noch ganze Haufen ineinanderfliessender, 
unfertiger und in der Entwicklung begriffener Trypanosomen mit 
mächtigen Chromatineinlagerungen. 

Dauerformen dagegen, aurch Zystenbildung entstanden, wie sie 
Pro w a z e k (346) für Herpetomonas und Mi n chi n (283) für Trypanosoma 
Grayi beschrieben haben, wurden niemals beobachtet, wie sie auch VOll 

Kin g ho rn und Mon t go me r y (156) bei ihren Fliegenuntersuchungen 
vermisst wurden. Dauerzysten sind für die Verbreitung der pathogenen 
Hämoflagellaten ohne Bedeutung. 

Die Frage wie die Trypanosomen aus dem Magen der Fliege in 
den Rüssel und weiter in die Blutbahn des Menschen gelangen, ist noch 
nicht endgültig zu beantworten. Es ist wahrscheinlich, dass, sobald das 
Blut des Säugetieres beim Saugen in den Magen der Fliege einströmt, 
die Trypanosomen selbständig dem Strom entgegen in der Blutsäule 
vorwärts wandern, wobei vielleicht Zusummenziehungen des Saugemagens 
der Fliege unterstützend wirken mögen. 

Niemals waren die selbstgezüchteten Fliegen imstande ein Tier 
mit Trypanosomen zu infizieren, vorausgesetzt, dass sie stets nur Blut 
von trypanosomenfreien Tieren aufgenommen hatten, wobei sich aller· 
dings erhebliche Schwierigkeiten ergaben, Tiere zum Füttern zu finden, 
die wirklich frei von Trypanosomen waren und nicht nur anscheinend 
gesund, wie wir ja. erst nach den überraschenden Befunden 'von Trypano­
somen bei einem grossen Bruchteil der deutschen Rinder erkannt haben. 
Es ist klar, dass durch solche unerkannterweise trypanosomen kranken 
Tiere Mischinfektionen bei den Glossinen zustande kommen können, 
die für die Aufdeckung des Entwicklungskreises des Trypanosoma gam­
biense grosse Schwierigkeiten bereiten. 

Auf Grund seiner Versuche kommt K lei n e (157) zu dem Schluss, 
dass dadurch der Beweis für die von Koch angenommene geschlechtliche 
Entwicklung des Trypanosoma gambiense in der Fliege Glossina pal­
palis erbracht sei, und wenn dieser Beweis vielleicht doch noch nicht 
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völlig lückenlos geschlossen ist, so ist doch zuzugeben, dass die Befunde 
eine andere Deutung kaum noch zulassen. 

Auch ein so ausgezeichneter Kenner der pathogenen Protozoen wie 
Ha r tm a n n hat sich kürzlich dahin ausgesprochen, dass es für ihn 
auf Grund der Versuche von Kleine und Ta u te keinem Zweifel mehr 
unterliegt, dass auch die Trypanosomen, ähnlich wie die Malariaparasiten 
in dem Zwischenwirt eine geschlechtliche Entwicklung durchmachen. 
Aber die morphologischen Unterschiede der verschiedenen Formen sind 
hier so gering, dass ihrer Erkennung gros se Schwierigkeiten entgegen· 
stehen. Er hofft, dass die vollsUindige Aufklärung der Entwicklung 
des Schizotrypanum cruzi, das in seiner Entwicklung vielfach als 
Zwischenform zwischen Malariaparasiten und echten Trypanosomen sich 
erweist, uns auch die richtigen Gesichtspunkte liefert zur endgültigen 
Aufklärung der Entwicklung und richtigen Bewertung der verschiedenen 
Formen der Trypanosomen. Auch er betrachtet diese endgültige Auf· 
klärung als eine der wichtigsten und dringendsten Aufgaben der Proto· 
zoenforschung. 

Hart man n (132, 133) neigt der Ansicht zu, dass, ähnlich wie bei Malaria 
liingere Latenzperioden vorkommen, in denen die ungeschlechtlichen 
Formell und die männlichen Parasiten verschwinden, während sich nur 
die weiblichen Formen erhalten, aus denen sich von Zeit zu Zeit unter 
Einwirkung irgendwelcher Schädlichkelten durch Parthenogenese tm· 

geschlechtliche Formen entwickeln, die die Rückfälle bedingen, so auch 
bei anderen Protozoenerkrallkungen, insbesondere den Trypanosomen die 
Verhältnisse ähnlich liegen. Die Versuche von J. L 0 e b, dem es gelang, 
die Eier von Tieren, die eigentlich der Befruchtung bedürfen, durch künst· 
liehe Einwirkungen zur parthenogenetischen Entwicklung zu bringen, 
brachten ihn auf den Gedanken, dass es in ähnlicher Weise auch 
möglich sein müsste, bei den Protozoenerkrankungen durch künstliche 
Einwirkungen die latenten weiblichen Geschlechtsformen , die Makro­
gametozyten, zur parthenogenetischen Entwicklung von ungeschlecbtlichen 
Formen anzuregen. Diese ungeschlechtlichen Formen würden dann 
einmal die Diagnose der Krankheit unter allen Umständen auch während 
der Latenzperiode und vor Auftreten eines Rückfalles sicher zu stell eu 
gestatten, und sie würden uns ein wertvolles Hilfsmittel an die Hand 
geben, um einmal den Erfolg von Heilungsversuchen einwandsfrei be­
urteilen zu können, weiter aber überhaupt die Heilung erleichtern, indem 
man anstreben würde, auf einmal oder nach und nach die weiblichen 
Formen, die den Arzneimitteln widerstehen, durch Jungfernzeugung in 
solche ungeschlechtliche {l'ormen überzuführen, die den Arzneigiften zu· 
gänglich sein würden, und die wir leichter abtöten könnten und damit 
hoffen dürften, die Krankheit selbst allmählich zu heilen, während bisher 
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dadurch, dass die weiblichen Formen der Wirkung der ArZIleimittel 
entgingen, oft nur Scheinheilungen erzielt worden sind. Ha l' tm a n n 
hat auch schon Versuche nach diesel' Richtung unternommen, und es 
ist ihm in der Tat gelungen, bei dem Halteridium der 'rauben durch 
Einspritzung von Ammoniak und Tannin in die Blutbahn nach 8 bis 
10 Tagen eine Infektion des Blutes herbeizuführen, indem durch künstlich 
angeregte Parthenogenese die weiblichen Formen in ungeschlechtliche mn­
gewandelt wurden und damit künstlich ein Rückfall hervorgerufen wurde. 
Andererseits sind Versuche ausgeführt, aus denen hervorgeht, dass es 
möglich ist, bei Protozoen die geschlechtliche Entwicklung zu verbindern. 
So wurden durch wiederholtes schnelles Überimpfen bei einer Amöbe 
die Bildung von Geschlechtsformeu verhindert, und nach einer Fort­
züchtung von einem halben Jahr zeigte sich, dass dieser Amöbenstamm 
überhaupt die Fähigkeit zur Bildung von Geschlechtslorll1cn ganz ver­
loren hatte, und dass die Amöben nach einem Ansatz zur Zystenbildung 
auf der alten Platte einfach abstarben, wenn sie nicht weiter verimpft 
wurden_ 

Von BI' u c e wurden die K lei n e sehen Versuche bald bestätigt. 
Bruce konnte feststellen, dass die Glossina palpalis erst 18 bis 45 Tage, 
im Durchschnitt 34 Tage nach der ersten Mahlzeit am kranken 
Tier ansteckungsfähig wird, und dass sie 75 Tage ansteckungsfähig 
bleiben kann. 

Bouffard (26) hat am oberen Senegal den Nachweis geführt, dass 
auch bei der durch das Trypanosoma Cazalboui hervorgerufenen und 
durch Glossina palpalis übertragenen Buma, einer Krankheit der Pferde, 
die Verhältnisse bei der Übertragung ganz die gleichen sind, wie die 
von K lei ne und BI' u ce für die Schlafkrankheit gefundenen. Auch 
bei dieser Krankheit vergeht eine allerdings etwas kürzere Zeit, nämlich 
8 Tage; ehe die Fliege ansteckungsfähig wird. Diese Verschiedenheit 
der Dauer der Entwicklung kann vielleicht ein wertvolles Hilfsmittel 
abgeben, um verschiedene Trypanosomenarten voneinander zu unter­
scheiden. 

BI' u c e fand aber, dass das Trypanosoma der Schlafkrankheit sich 
nur in einer von 20 Glossinen, die am kranken Tier gesogen hatten, 
im Darm vermehrte, und er glaubte daher zunächst, dass diese Über­
tragung nach einer voraufgegangenen Entwicklung der Trypanosomen 
in der Fliege nicht die gewöhnliche ist; dass die gewöhnlichste und 
hauptsächlichste Übertragung vielmehr die durch den Rüssel unmittelbar 
sei, durch einfache Verschleppung der Erreger vom Kranken zum Ge­
sunden. Unter 2000 wild gefangenen Fliegen war nicht eine einzige 
imstande, die Krankheit hervorzurufen. 



90 W. H. Hoffmann, Wesen und Ursache der afrikanischen Schlafkrankheit. 

Man ist allerdings nicht gezwungen, die K lei n e sehen Versuche 
so zu deuten, dass eine geschlechtliche Entwicklung stattfinden muss, 
so lange nicht diese Formen uns lückenlos der Reihe nach bekannt 
sind. Das ist nun bis heute nicht der Fall, wenn auch eine Reihe der 
angeblichen, oder ich will sogar sagen, wahrscheinlichen Entwicklungs­
formen abgebildet sind. 

Salvin-Moore und Breinl (382) bestreiten die Berechtigung der 
Annahme von zwei oder drei verschiedenen Geschlechtsformen des 
Trypanosoma gambiense. Ihrer Meinung nach gehen alle drei Formen 
ineinander über. 

D 0 fl ei n (88, 89) ist der Ansicht, dass die beiden verschiedenen 
Formen von Trypanosomen ebenso gut verschiedene Altersformen darstellen 
können, wie verschiedene Geschlechtsformen. Auch Ernährung, Teilung 
und verschiedene andere Umstände können die Verschiedenheiten be­
dingen. 

Auch Ferruccio glaubt auf Grund von Beobachtungen an Try­
panosoma Brucei, dass es sich bei dan verschiedenen Formen nicht 
um Geschlechts·, sondern um Altersunterschiede handelt, und dass alle 
möglichen Übergänge zwischen den einzelnen Formen vorhanden sind. 
Nach Behandlung der Tiere mit Ammoniumchlorid gelang es ihm nicht 
mehr, auch nur ein einziges Trypanosoma der sogenannten weiblichen 
Form aufzufinden. 

Hin dIe (143), der bei Trypanosoma dimorphon drei verschiedene 
Formen beobachtete, möchte es dahin gestellt sein lassen, ob die Be· 
zeichnung der schlanken und der plumpen Formen als mänuliche und 
weibliche gerechtfertigt ist, da niemals Konjugation beobachtet wurde, 
die vielleicht im Zwischenwirt vor sich geht. Die indifferenten Formen, 
aus denen sich die männlichen und weiblichen Formen entwickeln, sind 
besonders ausgezeichnet dadurch. dass sie im Wirbeltier eine vollständige 
ungeschlechtliche Entwicklung durchmachen, indem sie Zysten oder 
Dauerformen bilden, die der Wirkung von Arzneimitteln widerstehen. 
Diese Zysten entstehen dadurch, dass das Protoplasma sicb in der Um· 
gebung der beiden Kerne anhäuft, so dass ein rundliches oder längliches, 
von einer Zyste umgebenes Gebilde entsteht, an dem eine Geissei sitzt, 
die auch noch abgestossen werden kann. Diese Zysten werden mit dem 
Blutstrom in die Milz verschleppt, wo sie sicb längere Zeit ruhend er­
halten können. Diese Formen sind widerstandsfähig gegenüber Arznei­
mitteln, durch die alle anderen Trypanosomen in der Blutbahn abgetötet 
werden. 

Da der Stich der Glossina palpalis innerhalb einer Zeit von etwa 
20 Tagen nach dem Saugen der Fliege am schlafkranken Menschen nicht 
tlnsteckungsfähig ist, so wurden von BI' u c e Versuche angestellt, die 
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darauf abzielten festzustellen, ob die in der Glossine enthaltenen, in 
Entwicklung befindlichen Trypanosomen während dieser Zeit ganz un­
schädlich für Versuchstiere waren, wenn sie ihnen unter die Haut ein­
geimpft wurden, indem die Fliege oder auch nur der Darm zerquetscht 
wurden, und diese Masse 'rag für 'l'ag für die Einspritzung Verwendung 
fand. Es ergab sich, dass von dem zweiten Tage nach dem Saugen ab 
die Trypanosomen aus dem Darm der Fliege nicht imstande waren, bei 
Verimpfung unter die Haut der Versuchstiere die Schlafkrankheit zu 
erzeugen, und zwar für eine· Dauer von 22 Tagen. Nach 24tägigem Auf­
enthalt im Darm der Fliege wurden die Trypanosomen der Schlaf­
krankheit wieder ansteckungsfähig. Diese Zeit stimmt überein mit der­
jenigen, während welcher die Glossina palpalis nicht imstande ist, die 
Krankheit durch den Biss zu übertragen. Diese Beobachtungen sprecheü 
also ganz zugunsten einer Entwicklung der Trypanosomen in der Fliege. 

Dagegen sind gerade die allerletzten Forschungsergebnisse von 
BI' u c e und seinen Mitarbeitern weniger im Sinne einer geschlechtlichen 
Entwicklung der Trypanosomen gedeutet. Diese Untersuchungen er­
streckten sich darauf, festzustellen, ob bei dem Trypanosoma der Schlaf­
krankheit in der Glossina palpalis €.in bestimmter Entwicklungskreis 
nachweisbar ist, und ob die späte Ansteckungsfähigkeit der Fliege mit 
einem bestimmten Abschnitt dieser Entwickhmg zusammenfällt. Es 
wurden grosse Mengen aus der Puppe gezüchteter Fliegen an einem 
Tier gefüttert, dessen Blut zahlreiche Trypanosomen entbielt, und nach 
verschieden langer Zeit wurden die Fliegen getötet und ihr Darminhalt 
untersucht. Die Befunde wurden nach Tagen und nach Abschnitten des 
Darmes gesondert in Abbildungen in grosse Tabellen eingetragen. 

Es zeigte sich nun, dass bei der grossen Mehrzahl der Fliegen die 
Trypanosomen sehr bald für immer aus der Fliege verschwanden. Nur 
bei einer kleinen Zahl, etwa 5 bis 8 0/0, erhielten sie sich, und es kam 
zur Entwicklung grosseI' Mengen von Trypanosomen, die den Vor-, 
Mittel- und Enddarm völlig ausfüllten und sich hier sehr lange, wahr­
scheinlich bis an das Lebensende der Fliege erhielten. Jedenfalls konnten 
sie nach 96 Tagen noch nachgewiesen werden. In den ersten Tagen 
traten alle möglichen Degenerationsformen von Trypanosomen auf, später 
aber tritt dauernd und in allen Abschnitten des Darmes eine Form 
mehr in den Vordergrund und überwiegt ganz und gar. Das ist ein 
langes, mässig breites Trypanosoma, mit gut färbbarem Protoplasma, 
ohne Körnung und Vakuolenbildung, mit einem länglichen, dichten Kern 
in der Mitte des Körpers, einem kleinen runden Blepharoplast in einiger 
Entfernung von dem spitz ausgezogenen hinteren Ende, einer sehr 
schmalen, einfachen undulierenden Membran, einer wenig oder gar nicht 
entwickelten GeisseI. Gleichzeitig mit dem Wiederauftreten der An-
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steckungsfähigkeit der Fliege, um den 25. Tag herum, findet auch eine 
Einwanderung der Trypanosomen in die Speicheldrüsen statt. In den 
Speicheldrüsen, und zwar hier ausschliesslich, nehmen die Trypanosomen 
zum Teil wieder die Form an, wie die kurzen und abgestumpften 
Trypanosomen, die aus dem Blut der Wirbeltiere bekannt sind. Diese 
Einwanderung der Trypanosomen in die Speicheldrüsen ist von grösster 
Bedeutung für die Übertragung der Schlafkrankheit, denn ohne das 
Befallenwerden der Speicheldrüsen und die Rückkehr zu solchen Formen, 
die denen im Blute ähneln, gibt es keine Ansteckungsfähigkeit der 
Glossinen. Wie die Trypanosomen in die Speicheldrüsen gelangen, ist 
noch unbekannt. Es ist sehr unwahrscheinlich, dass sie vom Darmkanal 
aus durch die Speichelgänge einwandern, und da sie niemals in der 
freien Leibeshöhle gefunden werden, so ist schwer auch nur zu vermuten, 
wie sie aus dem Darm in die Speicheldrüsen herüber gelangen. 

Nur vom Rattentrypanosoma kennen wir durch die Untersuchungen 
von Prowazek (346) einigermassen genau die Verhältnisse im zweiten 
Wirt, der Rattenlaus. Pr ow a z e k fand hier deutlich unterschiedene männ­
liche und weibliche Formen. Ferner beobachtete er die Verschmelzung 
der geschlechtlichen Formen und, offenbar als deren Ergebnis, ein­
kernige, geissellose, gregarinenartige Formen, den Ookineten der M-alaria­
erreger vergleichbar. Auch Formen, die die Neubildung von Geisselkern 
und Geissel zeigen, sowie die Teilung der neuen Geisselformen, hat er 
beobachtet. Doch konnte Prowazek keine Rückimpfung auf gesunde 
Ratten mitte1st der Läuse erzielen. 

Man t eu f e 1 ist das später gelungen. Er konnte feststellen, dass 
natürliche Übertragung des Trypanosoma Lewisi zwischen kranken und 
gesunden Ratten nur stattfand, wenn Rattenläuse zugegen waren, und 
zwar überzeugte er sich durch eine Anzahl von Versuchen, dass die 
Läuse die Übertragung nur durch das Saugen bewirken können. Die 
Läuse sind nur 5 Tage lang übertragungsfähig, so dass es sich hierbei 
um eine einfache Verimpfung der Trypanosomen ohne weitere Ent­
wicklung in der Laus handelt. In der Rattenlaus und ebenso in Wanzen 
wird, wie später von S w ellengrebel (419) gezeigt wurde, die Entwicklung 
von Trypanosoma Lewisi begonnen, aber nicht vollendet. In Zecken 
traten überhaupt keine Entwicklungsformen der Trypanosomen auf. 

Dagegen wissen wir, dass auch die Rattenflöhe, Ceratophyllus fas­
ciatus und Pulex, imstande sind, das Trypanosoma Lewisi durch den 
Biss zu übertragen, dass es sich dabei aber nicht um eine Übertragung 
im Sinne einer einfachen Verimpfung der Keime von einem Tier zum 
anderen handelt, sondern dass die Trypanosomen eine regelrechte Ent­
wicklung im Darm der Flöhe d.urchmachen, wobei die Entwicklungs­
formen in beiden Floharten keine Verschiedenheiten zeigen. Für das 
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Bestehen einer geschlechtlichen Entwicklung ist ein vollgültiger Beweis 
bisher nicht erbracht, wenn es auch scheint, als ob lllUll grosse weibliche 
und kleinere männliche Formen unterscheiden kann. Besondere Vorsicht 
ist geboten, um Verwechslungen mit den Entwicklungsformen von 
Crithidia- und Herpetomonasarten zu vermeiden, die gleichfalls in den 
Floharten vorkommen, und clenen die Entwicklungsformen der Trypano­
somen zum Teil ausserordelltlich ähnlich sind. 

Eine eingehende Beschreibung der Entwicklungsformen des Try­
panosoma Lewisi im Rattenfloh verdanken wir S weil eng r e bel und 
Strickland (420). Von 83 Flöhen, die Gelegenheit gehabt hutten an kranken 
Tieren zu saugen, enthielten 45 % Entwicklungsformen des Trypanosoma. 
Es kommt zunächst zur Bildung von crithidienartigen Formen, keulen­
förmigen mit mehr oder weniger zurückgebildeter Geissei oder schlanken 
mit gut entwickelter Geissel. "Weiterhin kommt es zur Bildung grosscr, 
runder geisselloser Formen, die namentlich im Enddarm zahlreich Rind. 
Nach dem dritten Tag sind keine Flagellaten mehr im Mitteldal'm zu 
finden. Aus der Teilung der grossen Formen gehen kleine ovale Formen 
hervor. Diese teilen sich wieder und werden zu crithidienartigen Formen, 
die dann zu echten kleinen Trypanosomen werden können, die aber 
von dem Trypanosoma lewisi in Bau und Grösse verschieden sind. 
Diese kleinen Trypanosomen scheinen das Ende der Entwicklung zu 
bedeuten, doch konnte noch nicht festgestellt werden, ob Jas wirklich 
die Formen sind, durch die die Krankheit weiter verbreitet wird. 

vVeit geringer sind unsere Kenntnisse von den Trypanosomen, die 
uns als Krankheitsüberträger viel mehr beschäftigen. Das sind einmal 
die schon erwähnten Formen, die Gray und T u11 och (126), sowie R 0 b e rt 
K 0 c h beschrieben haben, die allerdings nicht alle unbedingte An­
erkennung gefunden haben. Genau die gleichen Formen wie Ko c h 
haben auch Stuhl mann (418) und Kudicke (178) im Darm von künst­
lich gezüchteten Glossinen gefunden, so dass man diese Formen wohl als 
sicher zur Entwicklung des Trypanosoma Brucei gehörig ansehen darf. 
Weiter haben wir von K lei n e und Tau t e eine Anzahl von Abbil­
dungen v;on Trypanosomen in den verschiedenen Entwicklungsstufen, 
die in den von ihnen getöteten Fliegen gefunden wurden, und von 
denen wohl sicher anzunehmen ist, da sie ja aus selbstgezüchteten 
Fliegen stammen, dass sie dem Entwicklungskreis des Erregers der 
Schlafkrankheit angehören. Schliesslich kennen wir noch die von Bru c e 
in seinen letzten Arbeiten beschriebenen und abgebildeten Formen. 

Jedenfalls steht das fest, dass bei der Fülle der vorhandenen in 
Betracht kommenden Formen wir nur mit grösster Vorsicht und mit 
sorgfältig ausgewählten Untersuchungsverfahren die Entwicklungsstufen 
bestimmter Trypanosomen und ihre Zugehörigkeit werden feststellen 
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können, und dass jeder Zweifel Berechtigung hat. Es ist nach den bis­
herigen Erfahrungen noch nicht möglich, die Entwicklungsformen des 
Trypanosoma gambiense in der Glossine von anderen Trypanosomen 
sicher zu unterscheiden. Dagegen kann man die in den Fliegen ge­
fundenen Trypanosomen von Kaltblütern VOll Säugetiertrypanosomen 
gut unterscheiden, besonders dadurch, dass bei den letzten der Blepharo­
blust in der grossen Mehrzahl, die männlichen Formen ausgenommen, 
hinter dem Kern liegt, bei den Kaltblütertrypanosomen dagegen davor. 
Ein Vergleich der Entwicklungsvorgänge des Trypanosoma gambiense 
im Darm der Glossina palpalis mit denen, die sich bei künstlicher 
Züchtung der rl'rypanosomen auf und in verschiedenen Nährboden ab­
spielen, ist noch nicht möglich, um so weniger, da auch der Ablauf der 
Entwicklung innerhalb der Fliege in seiner Gesamtheit noch nicht zu 
übersehen ist. Augenblicklich sind unsere Kenntnisse über den Ent­
wicklungsgang der Trypanosomen noch weit davon entfernt, irgendwie 
abgerundet und abgeschlossen zu sein. 

So können wir denn auch von der Übertragung der Trypanosomen 
durch den Stich der Glossinen nicht viel mehr sagen, als dass uns bis 
jetzt drei verschiedene Übertragungsmöglichkeiten bekannt geworden 
sind. Einmal die Übertragung unmittelbar durch den Stich mit dem 
Rüssel der Fliege durch anhaftende Trypanosomen, ohne weitere Ent­
wicklungsvorgänge an den Erregern. Dann die Übertragung in den 
ersten Tagen nach dem Saugen nach einer voraufgegangenen schnellen 
Entwicklung im Rüssel der Fliege. Schliesslich die Übertragung nach 
einer vorausgegangenen, etwa drei Wochen dauernden Zeit der Nicht­
ansteclmngsrähigkeit, die aller Wahrscheinlichkeit nach mit einer Ent­
wicklung der Erreger im Darm der Fliege, vielleicht einer geschlecht­
lichen Entwicklung, zusammenhängt. 

Alle drei Arten der Übertragung scheinen einwandsfrei nachgewiesen. 
Wir haben aber heute noch nicht die Möglichkeit, endgültig zu ent­
scheiden, welcher von ihnen tatsächlich die Hauptbedeutung für die 
Verbreitung der Schlafkrankheit zukommt. Die Entscheidung muss 
weiteren Beobachtungen und Versuchen vorbehalten bleiben. 

Es ist ja nicht ausgeschlossen, dass verschiedene dieser Über­
tragungsarten Hand in Hand gehen. Gegen die erste Art spricht schon 
die Wahrscheinlichkeit. Es wird nicht allzu oft vorkommen, dass eine 
Fliege Gelegenheit und Neigung hat, unmittelbar nacheinander ein 
krankes und ein gesundes Opfer zn stechen. Dennoch neigten B ru ce 
und manchö andere Forscher lange dazu, gerade diese Art der Über­
tragung als die gewöhnliche anzusehen. 

Schon ehe die geschlechtliche Entwicklung der Trypanosomen in 
der Fliege bekannt war, hat man allerdings in Tierversuchen Beobach-
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tuugen machen können, die darauf hinweisen mussten, dass diesle Ull­

mittelbare Übertragung bei der Verbreitung der Trypanosomenkrank­
heiten nur eine nebensächliche Bedeutung haben konnte. Bru ce konnte 
in Zululand mit dem Darminhalt von Tsetsefliegen, sechs Stunden nacb 
dem Saugen am naganakranken Tier, die Krankheit nicht mehr über­
tragen. Offenbar hatten die Trypanosomen bald nach ihrer Aufnahme 
durch die Glossinen wesentliche Veränderungen erlitten, die schon da­
mals den Beginn einer Entwicklung wahrscheinlich machten. Auch 
viele andere Versuche bestätigten, dass die mit dem Blut aufgenommenen 
Trypanosomen in der Fliege sehr bald zugrunde gehen oder ihre Virulenz 
verlieren müssen. Na b arr 0 und G r ei g (307) fanden im Darm von Glos­
sinen nur bis zu 71 Stunden, Keysselitz und Mayer (155) höchstens 
27 Stunden nach dem Saugen am kranken Tier noch lebende 'rrypano­
somen. Man t eu f el (231) fand bei Rattenläusen nur noch 24 Stunden 
nach dem Saugen an der kranken Ratte Trypanosomen, ähnlich 
Baldrey (11). Dutton und Todd (94) fanden im Rüssel von Fliegen 
oft schon 10 Minuten nach dem Saugen keine 'rrypanosomen mehr. 

Klei n e und Ta u te (159) sahen im Verlauf ihrer Versuche nicht einen 
Fall, in dem 'rrypanosomen mechanisch von Tier zu Tier durch den 
Stich VOll Glossinen übertragen wurden. Mit mehr als 1900 aus der 
Puppe g€züchteten Fliegen, die nur im Laufe eines balben Jahres 18 
bis 24 Stunden nach dem Saugen am trypanosomenkranken Tier an 
gesunden empfänglichen Tieren angesetzt wurden, wurde nicht ein ein­
ziges Mal eine Krankheitsübertragung erzielt. Diese Versuche mit ge­
züchteten Fliegen sprechen ganz überzeugend dafür, dass die unmittel­
bare Übertragung durch den Stieh der Fliege bei der Verbreitung der 
Schlafkrankheit und der Nagana wahrsehcinlich gar keine oder hö~hstens 
eine ganz untergeordnete Bedeutung hat. 

Auch Mi n chi n und '1' ho m s 0 n (288) sahen bei allen ihren Über­
traguugsversuchen mit Trypanosoma Lewisi durch gezüchtete Rattenflöhe 
niemals einen Fall von unmittelbarer Übertragung. 

Möglich ist die unmittelbare Übertragung von Trypanosomen in 
solchen Fällen, wo eine Fliege im Saugen am Kranken gestört wird 
und unmittelbar darauf ihre Nahrungsaufnahme an einem Gesunden 
fortsetzt. In solchen Fällen ist auch im Tierversuch, wie BI' u c e gezeigt 
hat, die unmittelbare Übertragung tatsächlich gelungen. Dass auch der 
schlafkranke Mensch leicht die Fliege abwehren kann, so dass diese ihre 
Mahlzeit unterbrechen muss, um sie vielleicht gleich darauf am Gesunden 
fortzusetzen, muss zugegeben werden. Bei der sehr geringen Zahl von 
TrYl-Jan08omen aber, die die Schlafkranken meist in einem kleinen 
Tropfen ihres Blutes nur beherbergen, wird aber die Bedeutung der 
unmittelbaren Übertragung wieder auf ein sehr geringes Mass herab-
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gesetzt, so dass sie tatsäehlich olme Bedenken wohl ganz vernachlässigt 
werden kann. 

Die zweite Art der Übertragung, die !lach einer voraufgegangenen 
schnellen Entwicklung der Trypanosomen im Rüssel der Fliege, ist wie 
schon Roubaud (373) selbst durch Versuche gezeigt hat, bei den 
Schlafkrankheitstrypanosomen nur eine ausnahmsweise vorkommende 
Erscheinung, wenn sie auch für einige andere Trypanosomenarten ganz 
sicher die Regel darstellt. 

Nun wissen wir allerdings, dass auch die Entwicklung von Trypano­
SOlDen in den Fliegen, wie sie von K lei ne angegeben i:3t, sicher nicht 
in allen Glossinen zustande kommt. Nach Bruee findet diese Ent­
wicklung etwa in einer von 20 Fliegen statt, die am kranken 'rier 
gefüttert sind. Ähnlich sind die Ergebnisse von K e y s seI i t z und 
Mayer (155), die etwa bei 50/0 der gefangenen Fliegen Trypanosomen im 
Darm fanden. Nach einer Blutmahlzeit am gesunden Tier stieg diese 
Zahl auf 11 °/0; offenbar sind Ruheformen unter dem Einfluss des 
Blutes zur Vermehrung angeregt. S tu h I man n berichtet, dass es 
leicht war, bei künstlich gezüchteten Fliegen bei 80-90% nach dem 
Saugen um kranken Tier Trypanosomen im Hinterdarm auftreten zu 
sehen; aber in kurzer Zeit waren sie bei den meisten wieder ver­
schwunden, und nur bei etwa 10% traten die weiteren Entwicklungs­
formen in den vorderen Darmabschnitten auf. 

Nach allem aber, was wir bis jetzt wissen, scheint die grösste 
Wahrscheilllichkeit. dafür zu sprechen, dass die von K lei II e gefundene 
Art der Übertragung von den bekannten in der Wirklichkeit um 
häufigsten vorkommt und am meisten, vielleicht nahezu ausschliesslich, 
zur Ausbreitung der Krankheit beiträgt. Nicht zum wenigsten wohl 
schon aus dem Grunde, weil wir wissen, dass bei dieser Form die 
Übertragungsfähigkeit der Fliege am längsten dauert. 

Wir wissen, dass die Fliege, wenn sie einmal ansteckungsfähig 
geworden ist, dauernd immer neue Krankheitserreger zur Entwicklung 
kommen lässt, so daAs sie dauernd ansteckungsfähig bleibt. B l' u c e 
und seine Mitarbeiter machten einen lehrreichen Versuch. Sie nahmen 
bei einer Fliege, die vor 75 Tagen an einem schlafkranken 'fiel' gesogen 
hatte und später am gesunden, Flülisigkeit aus dem Darm und fanden 
darin massenhaft Trypanosomen. Ein Affe, der damit geimpft wurde, 
erkrankte nach acht Tagen. Noch auffälliger ist eine andere Beobachtung. 
Aus einer früher verseuchten Gegend am See, aus der die Bevölkerung 
seit zwei Jahren entfernt war, wurden Tausende von Fliegen gesammelt 
und an Affen zum Blutsaugen angesetzt. In 11 von 12 Fällen trat 
Erkrankung ein. Es scheint, dass zwei bis drei Jahre nach Räumen 
eines verseuchten Bezirkes von Menschen die Glossina palpalis ihre 
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Ansteckungsfähigkeit erhalten kann. Wie der Versuch zu deuten ist, 
lässt sich schwer sagen. Bruce neigt dazu, den Fliegen eine Lebens· 
dauer von zwei Jahren zuzuschreiben. Es wäre ja denkbar, wenn auch 
nicht wahrscheinlich, dass es sich um zugeflogene Fliegen handelte. 
Eine erbliche Übertragung in der Fliege anzunehmen, scheint nach 
den Versuchen von Kleine nicht angängig. 

Die HauptansteckungsquelJe für die Glossinen sind offenbar die 
kranken Menschen. So wurde in Entebbe beobachtet, dass viel mehr 
wild gefangene Fliegen erforderlich waren, um bei Affen die Krankheit 
zu erzeugen, seit dem die Kranken und Trypanosomenträger aus dem 
Gebiet der Fliege entfernt waren. 

Man darf auch nicht annehmen, dass solche Kranke, in deren Blut. 
Trypanosomen nicht nachzuweisen sind, für die Umgebung ungefährlich 
sind. Das Blut dieser Leute kann in kleinen Mengen bei den emp· 
fänglichen Versuchstieren die Krankheitserscheinungen auslösen, und 
es ist daher zweifellos, dass auch die Fliegen von solchen Menschen 
den Ansteckungsstoff in sich aufnehmen können. Bei der Schlafkrank­
heit kommt es vor, dass die in Behandlung befindlichen Kranken längere 
Zeit hindurch sich scheinbar völliger Gesundheit erfreuen können. 
Bruce und seine Mitarbeiter haben Versuche angestellt, um zu ermitteln, 
ob durch die Behandlung mit trypanoziden Mitteln die Ansteckungs· 
fähigkeit dieser Fälle für die Fliegen herabgesetzt wird. Es wurden 
zunächst Übertragungsversuche unmittelbar von dem in Behandlung 
befindlichen Kranken auf gesunde Affen durch künstlich gezüchtete 
Fliegen ausgeführt. In dem Blut der Kranken waren Trypanosomen 
zur Zeit der Versuche nicht nachweisbar. Alle diese Versuche führten 
nicht zu einer Übertragung, aber sie gestatten keine weiteren Schlüsse, 
da bekannt ist, dass diese unmittelbare Übertragung überhaupt von 
geringerer Bedeutung zu sein scheint. Wurden dagegen diese Versuche 
in der Weise ausgeführt, dass Zeit für die Entwicklung der Trypanosomen 
in der Fliege gelassen wurde, so gelang die Übertragung, wenn auch 
nur in einer beschränkten Anzahl der Fälle. Aus den Versuchen geht 
also hervor, dass auch die in Arsenbehandlung befindlichen Kranken 
als Ansteckungsquelle für die Glossinen Berücksichtigung verdienen. 

Vielleicht verdient auch die Frage der gesunden Keimträger noch 
eine weitere Würdigung als sie bisher gefunden hat. 

Das Blut des Menschen wird von der Fliege vor allem gesucht. 
Nur in Ermangelung eines solchen i3cheint sie auch das Blut VOll 

anderen Tieren zu saugen, vor allem von Warmblütern. Bei Versuchen 
von K 1 ein e und Tau t e (159) zeigte sich, dass von 40 Fliegen, die an die 
Bauchteile junger Krokodile gesetzt waren, ohne dass sie zum Saugen 
zu bringen waren, die Mehrzahl unmittelbar darauf gierig an der Ziege 
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sog. Allerdings lehrte die Untersuchung der gefangenen Glossinae 
palpales, dass sie sich in solchen Gegenden, wo Warmblüter nicht leben, 
auch mit Kaltblüterblut begnügen. 

Man hat sehr eingehende Nachforschungen angestellt um zu er­
mitteln, ob es unter natürlichen Bedingungen noch andere Träger des 
Trypanosoma gambiense gibt als den Menschen. Leider werden diese 
Nachforschungen sehr erschwert dadurch, dass wir noch weit davon 
entfernt sind, die verschiedenen Entwicklungsformen des Trypanosoma 
gambiense schnell und sicher als solche zu erkennen. 

Die Hunde der Eingeborenen waren lange Zeit die einzigen Tiere, 
die allerdings auch nur in vereinzelten Fällen in schwer verseuchten 
Gegenden unter natürlichen Bedingungen mit den Trypanosomen der 
Schlafkrankheit infiziert gefunden wurden. Auch K 0 c h hat von solchen 
Fällen berichtet. 

Die Affen, die für die Impfung mit Schlafkrankheitstrypanosomen 
so gut geeignete Versuchstiere sind, scheinen doch in der Freiheit nicht 
allzu häufig zu erkranken. K lei n e und Tau te haben spontan an 
einer Infektion mit Trypanosoma gambiense erkrankte Affen trotz vieler 
Nachforschungen nicht zu Gesichte bekommen, während K 0 c h einen 
derartigen Fall erwähnt. 

BI' u ce sprach zuerst den Verdacht aus, dass Fliegen, die am 
Ufer des Viktoria sees gesammelt waren, und bei denen Trypanosoma 
gambiense nachgewiesen war, sich an Büffeln, Wasserböcken oder 
anderen Antilopen infiziert haben könnten. Er stellte mit seinen Mit­
arbeitern Versuche an, um die Frage zu erklären. Man liess gesunde 
Antilopen aus schlafkrankheitsfreier Gegend vonselbstgezüchteten in­
fizierten Glossinen beissen. Acht Tage später wurde das Blut diesel' 
Tiere auf empfängliche Tiere verimpft mit dem Erfolge, dass die 
letzteren regelmässig mit Trypanosoma gambiense infiziert wurden. 
Bei den Antilopen selbst erschienen die Trypanosomen nur für einige 
Tage nachweisbar im Blut, etwa 7-12 Tage nach dem Stich der 
Glossina. An den infizierten Antilopen wurden nun künstlich gezüchtete 
Glossinen gefüttert, und in 16 von 24 Fällen waren diese Fliegen 
imstande nach Ablauf von ungefähr 30 Tagen, die für die Entwicklung 
der 1'rypanosomen erforderlich sind, die Schlafkrankheit auf Affen zu 
übertragen, und zwar bis zu 81 Tagen nach dem Beginn ihrer Er­
krankung. Bei Untersuchung der Fliegen waren 10-20% mit 1'rypanosoma 
gambiense infiziert. Neun der mit Trypanosoma gambiense infizierten 
Autilopen waren mehr als vier Monate lang unter ständiger Beobachtung; 
sie zeigten niemals irgendwelche Krankh eitsersch einungen. Bei zwei 
Tieren gelang niemals der Nachweis von Trypanosomen im Blut, dennoch 
vermochten sich auch an ihnen die Glossinen zu infizieren, eine noch 
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55 Tage nachdem die Antilope infiziert war. Aus den Versuchen folgt, 
dass Antilopen, die im Schlafkrankheitsgebiet leben, als mögliche 'rräger 
der Schlafkrankheitstrypanosomen in Frage kommen können. Der 
Nachweis, dass wild lebende Antilopen unter natürlichen Bedingungen 
t.atsächlich mit Trypanosoma gambiense infiziert waren, ist bisher nur 
in einzelnen wenigen Fällen erbracht. 

Co u v y impfte im Tschadseegebiet verschiedene Schafe mit den 
'rrypanosomen von einem Schlafkranken. Die Schafe bekamen eine 
schwere Erkrankung und starben nach 21--39 Tagen. 

Beck (12)hat gefunden, dass ausser Mäusen, Ratten, Meerschweinchen, 
Kaninchen auch Hunde und Affen, Katzen, Schweine und Ziegen für 
die Ansteckung mit Trypanosoma gambiense empfänglich sind. Aber 
diese Versuche sind für die Beurteilung der Ausbreitungsweise der 
Schlafkrankheit nicht ohne weiteres von Belang, da er ja nur mit 
Trypanosomen arbeitete, die seit langem unter ganz ungewöhnlichen 
Bedingungen im Tier fortgezüchtet waren. 

Im Verbreitungsgebiet der Schlafkrankheit und der Glossina palpalis 
finden sich Sumpf- und Wasservögel in grossen Mengen. Da die 
Glossinen in der Natur zweifellos das Blut der Vögel nicht verschmähen, 
war der Verdacht gegen die Vögel als mögliche Träger der Schlaf­
krankheitserreger nicht ungerechtfertigt. Es wurden von B l' U C e Ver­
suche an Hühnern gemacht. Sie können keine Beweiskraft für andere 
Vögel beanspruchen. Mit 1820 künstlich gezüchteten und an schlaf­
kranken Affen gefütterten Glossinen gelang es nicht die Schlafkrankheits­
trypanosomen auf Hühner zu übertragen. Das Blut von Vögeln, an 
denen ansteckungsfähige Glossinen gefüttert waren, erzeugt bei emp­
fänglichen 'fieren keine Schlafkrankheitserscheinungen. Auch in Glossinen 
entwickeln sich nach dem Saugen an solchen Hühnern keine Trypano­
somen. Das Huhn kommt somit als Wirt des Trypanosoma gambiense 
nicht in Frage. 

Auch bei .H ühnern können Trypanosomen im Blut vorkommen. 
M a t his und Leg ersahen bei einem Huhn ein Trypanosoma, dass 
sie als Trypanosoma Calmettei bezeichnet haben. Die von Da m man n 
und Mangold beschriebene sogenannte Schlafkrankheit der Hühner, 
die ansgezeichnet ist durch eine mehr oder weniger ausgeprägte Schlaf­
sucht der Tiere, hat dagegen nichts mit Trypanosomenerkrankungen 
zu tun, sondern gehört zur Gruppe der Geflügelseptikämien und wird 
hervorgerufen durch einen im Herzblut in grosser Menge nachweisbaren, 
in Kapseln eingeschlossenen Streptokokkus, den Streptococcus capsulatus 
gallinarum. 

Aus Versuchen von Wendelstadt und Fellmer (445) geht hervor, 
dass im Versuch Trypanosoma gambiense auf Kaltblüter übertragen 

7* 
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ins Blut gelangen und dort einige Tage am Leben bleiben kann. Es 
ist aber kein Beweis vorhanden, dass unter natürlichen Bedingungen 
das Krokodil mit Trypanosoma gambiense infiziert wird. Jedenfalls 
gibt es Stellen, wie Prinzipe, wo die Schlafkrankheit seuchenhaft ver­
breitet sein kann, ohne dass es dort Krokodile gibt. 

K lei n e und '1' a u t e fanden, dass Ochsen, Schafe, Ziegen durch 
Einspritzung von 30 ccm Menschenblut mit Trypanosoma gambiense 
infiziert werden konnten, aber die schwankenden Ergebnisse dieser 
Versuche sprachen für die geringe Empfänglichkeit dieser Tiere. Er­
heblich leichter gelang die Infektion mittels gezüchteter Glossinen, 
einmal wohl deswegen, weil die Trypanosomen durch die wiederholten 
Fütterungen an das Tierblut allmählich gewöhnt wurden, und zweitens 
weil durch den Stich einer infektiösen Fliege ungeheure Mengen von 
Parasiten in die Blutbahn des Tieres gebracht werden. Auch BI' uc e 
fand, dass gesunde Rinder durch den Stich der Glossina palpalis mit 
'1'rypanosoma gambiense infiziert werden können, und dass wahrscheinlich 
auch das Vieh als Keimträger für die Erreger der Schlafkrankheit in 
Frage kommen kann. K 1 ein e und Tau te fanden in schwer ver­
seuchten Schlafkrankheitsgebieten niemals ein einziges Trypanosoma 
gambiense in Rindern, Ziegen oder Schafen, die von selbst erkrankt 
wären. 

Nach allem, was wir wissen, will es ja scheinen, als ob tatsächlich 
das Trypanosoma gambiense an das Blut des Menschen angepasst ist, 
wie manche anderen Trypanosomen an ganz bestimmte Tierarten an­
gepasst sind, und dass daher der Mensch vor allem als Keimträger bei 
der Schlafkrankheit Berücksichtigung verdient. Aber Überraschungen 
sind auf diesem Gebiet vorläufig noch nicht unmöglich, wenn auch 
noch keine besondere Wabrscheinlichkeit dafür spricht. Daran mahnen 
besonders die schon mehrfach erwähnten Befunde nach denen es 
möglich war, durch Züchtung in Blutbouillon bei mehreren Rinderbeständen 
in Deutsehland in mehr als der Hälfte der Tiere im Blut ein dem 
T h eil e l' sehen 1'rypanosoma ähnliches Trypanosoma nachzuweisen, olme 
dass die Tiere irgend welche Krankheitserscheinungen boten, ein Befund, 
der bald auch aus verschiedenen anderen Ländern Bestätigung fand. 

Andere Übertragungsmöglic]lkeiten bei der 
Schlafl\:rankheit. 

Von ausserordentlicher Bedeutung ist die Frage, ob die Glossina 
palpalis der alleinige Überträger der Krankheit ist, ob vielleicht noch 
andere blutsaugende Kerbtiere in Betracht kommen, oder ob vielleicht 
gar noch andere Übertragllngsmöglichkeiten bestehen. 



Infekt. v. Ochsen, Schafen, Ziegen d. Menschenblut. And. übertl'ngungsmöglichk. 101 

An sich ist ja das Zusammenfallen der Grenzen der Verbreitung 
der Fliege und der Krankheitsfälle so augenfällig und ein so über­
zeugender Beweisgrund, class man nur ungern überhaupt daran zweifeln 
möchte, dass die Fliege für die augenblickliche Ausbreitung der Seuche 
ausschliesslich verantwortlich gemacht werden darf. 

Nun wissen wir aber auf der anderen Seite aus einer Reihe von 
Versuchen nn verschiedenen Trypanosomen, dass sie nicht unbedingt 
an bestimmte Wirte angepasst sind, und ebenso nicht unbedingt an die 
Übertragung durch einen bestimmten Zwischenwirt gebunden sind, 
dass beispielsweise gerade die Glossina palpalis imstande ist, gelegentlich 
verschiedene andere Trypanosomen zu übertragen, wenn sie auch nicht 
ihr Hauptüberträger ist. Auf Prinzipe, wo ein grosser 'reil der dort 
gehaltenen Säugetiere mit verschiedenen Trypanosomen, nämlich Try­
panosoma dimorphon, Pecaudi und Oazalboui verseucht ist, geschieht 
die Übertragung, wie es scheint, in allen Fällen ausschliesslich durch 
den Stich der Glossina palpalis. Auch in Uganda wird nach Be­
obachtungen von Bruce das 'rrypanosoma vi vax der Rinder, Ziegen 
und Schafe durch die Glossina palpalis übertragen. Naganatrypanosomen 
hat man im Tierversuch sogar durch Tabaniden- und Stomoxysarten 
übertragen können. 

Die französischen Ärzte Martinund Le b oeuf(242) schreiben in ihrem 
Bericht, daBs sie nicht ganz selten das Auftreten der Seuche innerhalb 
einer Familie und unter den Einwohnern eines Hauses bemerken 
konnten, und dass in diesen Fällen aller Wahrscheinlichkeit nach die 
Übertragung nicht durch Glossina palpalis stattfand, sondern durch 
andere Blutsauger, die die Hütten der Eingeborenen bewohnen. Sie 
glauben, dass es sich dabei besonders um Stegomyia- und Mansoniaarten 
zu handeln scheint. Sie haben sich durch Versuche überzeugt, dass 
diese Mücken tatsächlich imstande sind, das Trypanosoma gambiense 
unmittelbar durch den Stich vom kranken Tier auf das gesunde zu 
übertragen. Aber diese Beobachtungen wurden doch alle in Gegenden 
gemacht, die von den Palpalisgebieten nicht allzu weit entfernt waren, 
so dass ihre Schlüsse wohl nicht jedem Einwand standhalten köunen. 

Besonders wichtig war ja die Frage, ob noch andere Glossinen, 
namentlich die Glossina morsitans, für die Krankheitsübertragung von 
Bedeutung werden könnten. Im allgemeinen ist ja von allen Seiten 
bestätigt, dass da, wo Glossina palpalis fehlt, Schlafkrankheitsüber­
tragungen nicht vorkommen. Im Katangaminengebiet im Kongostaat 
ist es häufig festgestellt, dass in einzelnen Dörfern, in denen ein seit 
Monaten eingewanderter Schlafkranker lebte und massenhaft die Glossina 
morsitans vorkam, aber keine Glossil1a palpalis, auch keine Übertragung 
stattfand. Dieselben Erfahrungen hat man in Deutsch- und Britisch-
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Ostafrika gemacht, wo man niemals ein Übergreifen der Krankheit von 
Palpalis auf benachbarte Morsitansgebiete gesehen hat. 

Auf Principe und Thome, den portugiesischen Inseln im Meerbusen 
von Guinea, von denen ersteres Glossina palpalis hat, letzteres nicht, 
wohl aber alle anderen Blutsauger, haben die portugiesischen Ärzte in 
den Jahren 1907-08 hier zahlreiche Krankheitsfälle gefunden, dort 
nicht einen einzigen, trotz regen Verkehres zwischen beiden Inseln. 
Und auch auf Principe, wohin die Krankheit im Jahre 1877 mit ein· 
geborenen Arbeitern aus Angola verschleppt ist und wo jetzt bei einer 
Bevölkerung von 3-4000 Einwohnern unter 1836 untersuchten Fällen 
bei 24 % Trypanosomen nachgewiesen wurden, ist ganz im Süden, wo 
die Glossina palpalis nicht vorkommt, ein Bezirk noch vollkommen frei 
von der Schlafkrankheit. Schon die alten Erfahrungen in Westindien 
hatten ja in diesem Sinne eine deutliche Sprache gesprochen, wenn 
man sie anch früher nicht zu deuten gewusst hatte. 

Die Ansichten über die Bedeutung der Glossina morsitans für die 
Verbreitnng der Schlafkrankheit sind sehr verschieden. Dass die Fliege 
nicht nur Vieh, sondern auch den Menschen sticht, ist zweifellos. 
B r u ce bestreitet, dass die Glossina palpalis morsitans als Verbreiterin 
der Schlafkrankheit eine Rolle spiele, ebenso Ho d g e s (146) auf Grund lang­
jähriger Erfahrungen. R. K 0 c h sprach auch die Ansicht aus, dass 
die Glossina fnsca, pallidipes oder morsitans für die Ausbreitung der 
Schlafkrankheit gar nicht in Frage kämen, selbst wenn es möglich sei, 
sie künstlich mit dem rrrypanosoma gambiense zu infizieren. Ne ave (313) 
konnte in reinen Morsitansgebieten längs der Karawanenstrasse zwischen 
Gebieten, in denen Glossina palpalis das Trypanosoma gambieuse über­
trug, niemals Schlafkrankheit feststellen. Auch auf der deutschen Seite 
des Tanganikasees, wo Palpalis und Morsitansgebiete unmittelbar in 
einander übergeben, wird niemals ein Weiter schreiten der Seuche in 
solchen Gegenden beobachtet, in denen auschliesslich Glossilla morsitans 
vorkommt. 

K lei n e und Tau t e haben nun gezeigt, dass das Trypanosoma 
Brucei in der Glossina palpalis sich entwickeln kann; das gleiche zeigte 
Bruce für das Trypanosoma dimorphon. Es war daher nötig, im 
Tierversuch die Frage zu prüfen, ob Trypanosoma gambiense in der 
Glossina morsitans seine Entwicklung durchmachen kann. 

Um diese Frage zu entscheiden benutzten Kleine und Taute 
wiederum viele hunderte aus der Puppe gezüchtete Glossinen, die am 
kranken und dann viele Tage an immer neuen gesunden Affen gefüttert 
wurden. Bei 50 Fliegen wurde die Fütterung bis zum 65. Tage fort­
gesetzt. Kein einziger Affe erkrankte an Trypanosomiasis. Bei einer 
kleinen Zahl der nicht infektiös gewordenen Fliegen, 2 von 120, die 
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40 Tage nach der ersten Fütterung am schlafkranken Affen getötet 
wurden, fanden sich wohl ausgebildete weibliche und männliche Trypano­
somen, welche den bei Glossina palpalis gefundenen völlig entsprachen. 
Fertige Trypanosomen aber, wie sie als das Ende der Entwicklung des 
Trypanosoma gambiense in der Glossina palpalis auftreten, wurden 
nicht gefunden. Das Trypanosoma gambiense beginnt also seine Ent­
wicklung in der Glossina morsitans, kann sie aber in dieser Fliege nicht 
vollenden. Dem eutspricht auch die Beobachtung von R. K 0 c h, der 
auch in Glossina fusca nur den Beginn einer Entwicklung des 'rrypano­
soma gambiense, aber nicht einen vollständig abgeschlossenen Ent­
wicklungskreis gefunden hatte. 

So war man denn im Laufe der Zeit mehr und mehr geneigt, 
anderen Fliegen als der Glossina palpalis irgend eine Bedeutung für 
die Ausbreitung der Schlafkrankheit nicht zuzuschreiben. Indes es 
sind doch in neuester Zeit einige Beobachtungen bekannt geworden, die 
damit in einem noch nicht gelösten Widerspruch zu stehen scheinen, 
und die wenigstens nicht unerwähnt bleiben sollen. Es könnte ein ver­
hängnisvoller Irrtum werden, wenn man vergessen wollte, dass der Beweis 
noch nicht erbracht ist und überhaupt schwer zu erbringen sein wird, 
dass andere Glossinen für die Übertragung überhaupt nicht in Frage 
kommen könnten. 

Besondere Beachtung verdient die Bemerkung von Aus t e n (7), dem 
ausgezeichneten Kenner der Glossinen, dass Spielarten der Glossina 
palpalis, als Glossina palpalis Wellmanni beschrieben, viel weiter verbreitet 
sind als die Fliege selbst, und es scheint durchaus nicht ausgeschlossen, 
dass vielleicht eine solche Spielart die Stelle des Überträgers übernehmen 
kann, und gerade über die Verbreitung dieser Spielarten wissen wir 
im einzelnen noch recht wenig. 

Sc h i 11 in g (397) berichtete über drei Angehörige einer Missionärs­
familie, bei denen es wenigstens zweifelhaft erscheinen musste, auf welche 
Weise die Ansteckung erfolgt war. Der Mann war aJlerdings gelegent­
lich im Schlafkrankheitsgebiet gewesen. Wenn die Frau vielleicht von 
dem Manne angesteckt sein mag, so blieb doch die Ansteckung des 
Kindes unerklärlich und war wahrscheinlich auf eine andere Über­
tragungsart als durch den Stich der Glossina palpalis zurückzuführen. 

Weiterhin sind neuerdings in N ordrhodesien in sicher palpalisfreiem 
Gebiet in sich immer noch häufender Zahl Trypanosomenerkrankungen 
bei Menschen aufgetreten, die weitere Nachprüfungen dringend geboten 
erscheinen lassen. 

Die Mitteilung, dass auch in Nyasaland im Luangwatal und 
mehreren benachbarten Flusstälern, die zum Stromgebiet des Zambesi 
gehören, mehrere Fälle von Schlafkrankheit vorgekommen waren, ohne 
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dass dort Glossina palpalis heimisch ist, hat Ne ave zu genaueren 
Nachforschungen nach dieser Richtung an Ort und Stelle Anlass gegeben. 
Es fand sich tatsächlich in dieser Gegend keine Glossina palpalis, und 
das Gelände war auch für die Fliege durchans ungeeignet. Glossina 
morsitans dagegen war reichlich vorhanden, und auch Glossina fusca 
mag stellenweise während der Regenzeit vereinzelt auftreten. Auf 
Grund dieser sorgfältigen Nachforschungen, über die Stannus im 
Nyasaland Protectorate Sleeping Sickness Diary berichtet, kann es als 
ausgeschlossen gelten, dass bei den im Luangwatal vorgekommenen 
Fällen von Schlafkrankheit die Übertragung durch die Glossina palpalis 
stattgefunden haben könne. Bis das Gegenteil bewiesen ist, ist die An­
nahme nicht von der Hand zu weisen, dass Glossina morsitans der 
Überträger ist, doch kommt auch Glossina fusca sehr weslmtIich in 
Frage, mit der Ph. R 0 s s (364) die Übertragung der Schlafkrankheitstrypano­
somen im Tierversuch durch den Stich unmittelbar gelungen ist, ebenso 
wie auch früher schon G r ei g und Na bar r 0 (307) gezeigt hatten, dass die 
Übertmgung der Schlafkrankheitstrypanosomen bei Versuchstieren durch 
andere Glossinen als die Glossina palpalis zweifellos möglich istl). 

Wenn auch bei KI ein e s Versuchen die Übertragung durch 
Glossina morsitans mit 437 Fliegen nicht gelang, so ist die Frage damit 
für ganz Afrika nicht ohne weiteres entschieden, da verschiedenartige 
Witterungseinflüsse sehr wohl von grösstem Einfluss sein können. Es 
ist durchaus nicht unmöglich, dass Glossina morsitans, die in einer 
offene.n hochgelegenen Gegend, wie Ostafrika, für den Menschen im 
allgemeinen scheinbar unschädlich ist, in warmen feuchten Niederungen 
in Gegenwart eines Schlafkrankheitshel'des zu einem gefährlichen Über­
träger des Trypanosoma gambiense werden kann. Dass der Einfluss 
des Klimas bei der Verbreitung von Trypanosomenerkrankungen von 
Bedeutung sein kann, ist zweifellos erwiesen. Petrie und Avari 
konnten in Bombay zeigen, dass die Trypanosomenerkrankungen der 
Ratten von der Luftwärme abhängig sind. Auch von den Mücken 
wissen wir ja, dass sie unterhalb einer gewissen Luftwärmegrenze die 
Fähigkeit verlieren, die Malaria zu verbreiten. So ist es vielleicht auch 
zu erklären, dass K lei ne und Tau t e die Übertragung des Trypano­
soma Brucei durch Glossina palpalis in Ostafrika gut gelang, während 
die gleichen Versuche, die R 0 u bau d (368, 373) mit 290 Fliegen in 
Westafrika anstellte, erfolglos blieben. 

Es war durchaus folgerichtig, wenn sich bei den in palpalisfreier 
Gegend angetroffenen menschlichen Trypanosomenerkrankungen auch 

1) Zusatz bei der Korrektur: Dass die Übertragung durch den Stich der G10ssina 
mOl'sitans tatsächlich möglich ist, ist inzwischen von Tau tein Deutschostafrika durch 
breit angelegte Versuche an Affen in überzeugender Weise nachgewiesen. 
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der Zweifel erhob, ob man es denn bei diesen Fällen überhaupt mit 
dem Trypanosoma gambiense zu tun habe, zumal auch der Krankheits­
verlauf von vornherein manche auffällige Abweichungen und Eigentüm­
lichkeiten erkennen liess. Man dachte sogar daran, ob es sich nicht 
vielleicht um das Trypanosoma Brucei handeln könne. Dagegen sprach 
ja allerdings der Umstand, dass bis zum Jahre 1909 keine derartigen 
Fälle gefunden sein sollten. 

In der Tat ergab sich, wenn auch die Forschungen noch nicht 
als abgeschlossen anzusehen sind, dass den Trypanosomen von diesen 
Fällen aus Rhodesien ganz eigentümliche auffällige Eigentümlichkeiten 
der Form zukommen, die es gerechtfertigt erscheinen lassen, wenn man 
eine besondere Artbezeichnung für sie wählt, wofür der Name Trypanosoma 
rhodesiense in Vorschlag gebracht ist. S t e p h e n sund Fan t ha m (410) 
konnten nämlich zeigen, dass dieses Trypanosoma, im Gegensatz zum 
rrrypanosoma gambiense, bei Überimpfung auf Ratten und andere Ver­
suchstiere sehr eigentümliche Formabweichungen zeigt, die besonders 
darin bestehen, dass der Kern an das hintere Ende der Trypanosomen 
und oft sogar noch hinter den Blepharoplast gerückt ist. 

Es gelang sehr leicht, wie Be v an (20) zeigen konnte, dies 'l'rypano­
soma auf Versuchstiere, darunter Schafe und ein Maultier zu übertragen, 
und bei den Tieren ähnliche Erscheinungen auszulösen, wie beim Menschen. 
Das Trypanosoma erwies sich als besonders virulent. Die Zeit bis zum 
Ausbruch der Krankheit betrug bei Kaninchen sieben Tage, bei Meer­
schweinchen acht Tage, bei Ratten fünf Tage, beim Maultier sechs 'rage 
und beim Schaf sechs Tage. Die Dauer der Krankheit betrug bei 
Kaninchen 24 Tage, bei Meerschweinchen 38, bei Ratten 36, beim Maul­
tier etwa 100 und beim Schaf 47 Tage. Beim Schaf kommt es trotz 
schwerer Erkrankung nicht immer zum Auftreten von Trypanosomen 
im Blutkreislauf. Bei Kaninchen aber, die mit solchem trypanosomen­
freien Blut geimpft werden, treten Trypanosomen im Blut am dritten 
Tage auf und die Tiere gehen in 10 Tagen zugrunde. 

Bei Ratten und Meerschweinchen, die mit Trypanosoma rhodesiense 
geimpft waren, wurden von Fan th a m (102) Beobachtunge~l über die Ent­
wicklung der Trypanosomen im Tierkörper angestellt. Dabei zeigte sich, 
dass wie besonders schon VOll Moor e und BI' ein 1 (31) beobachtet war, 
in den inneren Organen der Wirbelti.ere tatsächlich geissellose, runde 
Dauerformen der Trypanosomen vorkommen. Diese Formen gehen aus 
den Geisselformen hervor, wie unmittelbar unter dem Mikroskop beob­
achtet werden konnte, indem zunächst das vordere Ende verloren geht, 
der Blepharoplast an den Kern heranrückt, schliesslich auch das hintere 
Ende sich abstösst. Zuletzt bleibt als wesentlicher Bestandteil nur der 
Kern mit einer dünnen Schicht Zytoplasma und einer neugebildeten 
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Kapsel oder Zyste zurück, der die runde Dauerform bildet. Wenn 
man diese Formen in frisches, warmes Blut von Ratten bringt, geht 
aus ihnen innerhalb von 30 Minuten wieder ein echtes Trypanosoma 
hervor, wie ebenfalls unter dem Mikroskop verfolgt werden konnte. 
Verimpfung dieser runden Körperchen erzeugt bei den Versuchstieren 
echte Trypanosomenerkrankung; dadurch erklärt sich vielleicht auch 
die erfolgreiche Vel'im pfung der Trypanosomenerkrankungen durch 
Blut, in dem Geisselformen nicht nachweisbar sind; gerade dann, wenn 
diese fehlen, sind die geissellosen Formen am häufigsten. Diese Dauer­
formen verdienen bei der Behandlung der Krankheit besondere Berück­
sichtigung. 

Es liegen einige sichere Beobachtungen vor, die dafür sprechen, 
dass eine andere Übertragung der Schlafkrankheit, als durch den Stich 
der Fliegen nicht unbedingt ausgeschlossen ist. 

Erwähnenswert sind hier zwei Todesfälle, die gerade Ärzte betreffen, 
die hinausgeschickt waren, um die Krankheit zu erforschen. Beide 
lebten in einer Gegend, die frei von Glossinen war. Von dem einen 
nahm man an, dass er sich bei der Öffnung eines trypanosomenkranken 
Tieres verletzt und dadurch die Krankheit erworben hatte; bei dem 
zweiten Iiess sich überhaupt kein Anhalt für die Ansteckungsart finden. 

Mi n chi n, G r e y und Tu II 0 c h (287) konnten das Trypanosoma 
gambiense und damit die Schlafkrankheit unmittelbar durch den Stich einer 
Stomoxys in vier Versuchen einmal vom kranken auf den gesunden 
Affen übertragen. 

SchubergundKuhn(400) gelang es in einem von drei Versuchen 
das Trypanosoma gambiense von Maus zu Maus und einmal von der 
Ratte auf die Maus durch den Stich der Stomoxys calcitrans, der ge­
wöhnlichen heimischen Stechfliege, unmittelbar zu übertragen und eine 
tödlich verlaufende Krankheit zu erzeugen. Wenn auch diese Fliegen 
für die Verbreitung der Krankheit die Ausnahme und daher ohne Be­
deutung sein mögen, 80 ist doch die Möglichkeit nicht zu bestreiten, 
dass diese und andere Stechfliegen auch in der Heimat der Krankheit 
als gelegentliche Überträger in Frage kommen können. Durch die 
Versuche bleibt die Frage unberührt, ob die rrrypanosomen auch in 
der Stomoxysfliege eine Entwicklung durchlaufen können, sowie die, ob 
eine geschlechtliche Entwicklung wenigstens in bestimmten Abschnitten 
in den Entwicklungskreis eingeschaltet werden muss. 

Be c k (12) liess Tabanus, Stomoxys, Stubenfliegen, Culex und Ano­
pheles an Tieren saugen, die mit Trypanosoma gambiense infiziert waren. 
Übel·tragungen gelangen nicht. Die rrrypanosomen wurden im Magen 
und Darm der Insekten in 20-30 Minuten bewegungslos. Teilungs. 
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formen traten nicht auf. Auch Übertragullgen durch Läuse, Flöhe und 
Ornithodorus moubata gelangen ihm nicht. 

Ein Fall in Rhodesien wurde in einem Gefängnis. beobachtet bei 
einem Eingeborellen, der seit acht Monat.en dort eingeschlossen war. 
Im Gefängnis war Ornithodorus moubata in grossen Mengen vorhallden, 
und kann möglicherweise für die Übertragung in Frage kommen. 

Leute, die im Schlafkrankheitslager mehrere Monate in engster 
Berührung mit den Schlafkranken lebten, erkrankten, wie Bruce beob­
achtete, nicht - ein Zeichen, dass Läuse und Flöhe die Krankheit 
nicht übertragen. 

Nach Pe ase, der Versuche an surrakrallken Kamelen machte, 
soll auch die gewöhnliche Hausfliege eine mechanische Übertragung 
der Trypanosomen von der Wnnde eines kranken auf die Wunde eines 
gesunden Tieres herbeiführen'· können. Diese Art der Übertragung ver· 
dient ebenfalls ernste Beachtung. 

Dass noch andere Übertragungsmöglichkeiten bestehen, ist auch 
durch die sicher beobachteten Laboratoriumsinfektionen bewiesen. 

Manteufel tropfte Rattenblut, das Trypanosoma Lewisi enthielt, 
auf die nicht irgendwie vorbehandelte Bauchhaut von gesunden 
Ratten. Nach dem Eintrocknen wurde das Blut mit Kollodium über­
pinselt. Nach sechs Tagen waren die meisten Ratten infiziert. Die 
unverletzte Haut setzt also dem Eindringen von Trypanosomen kein 
unbedingtes Hindernis entgegen. Auch wenn den Ratten mit der Spritze 
trypanosomenhaltiges Blut durch den Mund in die Verdauungswege 
eingeführt wurden, gelang die Infektion gleichfalls. 

Greig und Gray (130) beobachteten, dass ein Schakal sich dadurch 
mit Trypanosomen infizierte, dass er einen Affen, der sehr viel 'l'rypano­
somen im Blut hatte, tötete und grösstenteils auffrass, wobei er sich 
zweifellos an den Knochen des Affen verletzte. 

Die Ansteckung durch die Verdauungswege erfolgt aber im allge­
meinen nicht allzu leicht. Le boeuf berichtet, dass eine gesunde Maus, 
die mit zwei naganakranken Mäusen zusammensass, beide auffrass und 
nach sechs Monaten noch gesund war. Eine zweite Maus wurde erst 
nach 15 Tagen infiziert, während bei Impfung unter die Hant die 
Trypanosomen nach 48 Stunden aufzutreten pflegten. 

Francis berichtete schon 1903, Yakimoff und Schiller (448) 
1907, dass sie Tiere infizieren konnten, wenn sie sie mit frischen 
Organen fütterten, die Trypanosoma Lewisi enthielten. 

Besondere Beachtung verdient schliesslich die Übertragung der 
Schlafkrankheit durch den Geschlechtsverkehr. 

R 0 b er t K 0 c h besuchte in Kisiba am Viktoriasee ein Lager, wo 
mehrere hundert Schlafkranke sich angesiedelt hatten, die ihre Krank· 
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heit als Gummisammler in Uganda erworben hatten. In Kisiba selbst 
gab es sicher keine Glossina palpalis, und deshalb auch keine Über­
tragung. Dennoch fand sich die Krankheit bei einer Anzahl von 
Weibern, 10-20, die niemals das Land verlassen hatten, und für diese 
nahm K 0 chan, dass nur eine Möglichkeit der Übertragung in Frage 
kommen könne, nämlich die Übertragung durch den Geschlechtsverkehr 
mit ihren Männern, die sämtlich schlafkrank waren. Gestützt wird 
diese Ansicht durch manche Versuche, durch die die Möglichkeit einer 
solchen Übertragung wohl als sicher nachgewiesen angesehen werden 
kann. K 0 c h selbst liess von M ö 11 e r s (289) derartige Versuche anstellen, 
aus denen überzeugend hervorging, dass in einer Anzahl von Fällen, 
etwa 5 °/0 bei Mäusen die Übertraguug von 'rrypanosomen durch den 
Geschlechtsverkehr vom männlichen auf das weibliche Tier angenommen 
werden musste. 

Ku d i c k e (179) gelang es, bei einem weiblichen Affen, dem er Schlaf­
krankbeitstrypanosomen in die unverletzte Scheide brachte, in der ge­
gewöhnlichen Zeit die Krl1nkbeit auszulösen. Ebenso haben Martin 
und Ringen bach (247) ganz neuerdings in Brazzaville an Meerschweinchen 
Versuche angestellt, durch die sich zeigen liess, dass die Trypano­
somen die Haut und ganz besonders die Schleimhaut der Scheide bei 
Meerschweinchen leicht durchwandern und nach 5-10 Tagen im Blut 
der Versuchstiere nachzuweisen sind. 

Damit soll freilich nicht gesagt sein, dass der Übertragung durch 
den Geschlechtsverkehr eine Bedeutung für die seuchen hafte Ausbreitung 
der Krankheit zukommt. Im Gegenteil, es muss hervorgehoben werden, 
dass dafür ausschliesslich die Übertragung durch den Stich der Fliege 
in Betracht zu kommen scheint. 

Auch eine plazentare oder germinative Übertragung des Leidens 
scheint nicht unmöglich, wenn wir auch bisher nur wenig darüber wissen. 
Ku die k e sah in einer fliegenfreien Gegend ein schlafkrankes Kind von 
zwei Jahren, das die Krankheit scheinbar von der ebenfalls kranken 
Mutter durch Übertragung im Mutterleib erworben hatte. Von der Be· 
schälseuche ist es ebenfalls bekannt, dass bei kranken trächtigen Tieren 
die Trypanosomen von der Mutter auf das Junge übergehen können. 
Durch Versuche von Z w i c kund Fis c her (456) ist gezeigt, dass die 
Trypanosomen der Beschälseuche auch bei trächtigen Ratten von der 
Mutter auf das Junge übergehen, und dass in der Milch einer an Be­
schälseuche leidenden Stute Trypanosomen nachgewiesen werden konnten. 
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Die seucltenltaf'te Ausbreitung UCl' Krankheit. 

Nachdem so die Ursachen der Krankheit und ihrer Weiterver­
breitung in grossen Umrissen besprochen sind, bleibt nur noch übrig, 
einige Worte über die Ursache des Auftretens der Krankheit als Volks· 
seuche hinzuzufügen. 

Die ersten, die ins Innere Afrikas eindrangen, S t a nIe y und 
W iss man n, sahen noch nichts von der schrecklichen Seuche. Durch 
die Truppen Emin Paschas soll die Schlafkrankheit zuerst von der 
Westküste, wo sie früher vom Senegal bis Angola endemisch herrschte, 
ins Innere und an die grossen Seen verschleppt sein, die sie 1896 er­
reichte, und die ungeahnte Entwicklung des Verkehrs in den nächsten 
Jahren hat gewiss ihr Teil dazu beigetragen, ihr immer neue Wege zu 
bahnen. Der gesteigerte Verkehr, der der wissenschaftlichen, wirtschaft­
lichen und kriegerischen Erschliessung des Landes dienen soll, ist gewiss 
ganz dazu angetan in immer neuen Gegenden die Krankheit zu ver­
breiten, immer neue Bezirke zu schaffen, in denen die Fliegen mit den 
Schlafkrankheitstrypanosomen vergiftet sind. Diese Ursache scheint mir 
obenan zu stehen unter den Ursachen der heutigen Ausbreitung der 
Krankheit als Volksseuche. 

Da der Verbreitung der Glossina palpalis ganz bestimmte Grenzen 
gesetzt zu sein scheinen, so sind auch der Schlafkrankheit Grenzen ge­
steckt, die sie als Seuche nicht überschreiten kann, soweit wir nach unseren 
jetzigen Erfahrungen urteilen können. Allerdings scheint es nicht ganz 
ausgeschlossen, und die Möglichkeit darf nicht. ausseI' Acht gelassen 
werden, dass die Glossina als Puppe in andere tropische Länder ver­
schleppt werden und sich dort ansiedeln könnte, wie beispielsweise von 
der schwer mit Schlafkrankheit verseuchten Insel Prmzipe angenommen 
wird, dass die Fliege dort ursprünglic;h nicht zu Hause ist, und wie 
bekannt ist, dass man aus solchen Puppen, die aus Uganda geschickt 
waren, sogar in London Fliegen zur Entwicklung bringen konnte. 

Weiter sehen wir, dass bestimmte Berufe besonders der Erkrankung 
ausgesetzt sind, vor allem die Fischer, und da dieser Beruf sich oft an 
einzelne Stämme gebunden zeigt, so sind damit ganze Völker rettungslos 
dem Untergang geweiht, wenn nicht eingegriffen wird; dem Neger selbst 
fehlt vorläufig noch jedes Gefühl für die Gefährlichkeit des Stiches der 
Fliege. Auch die Arbeiter, die in den dichten Wäldern, unmittelbar 
am See, den Saft der Gummilianen sammeln, sind ähnlich gefährdet. 

Im übrigen ist die Gefahr der Ansteckung für alle, die sich im 
Verhreitungsgebiet der Krankheit den Stichen der Fliege aussetzen, 
gleich gross. Weiss und Schwarz, Mann und Weib, Erwachsene und 
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Kind sind in gleicher Weise bedroht und in gleicher Weise schutzlos. 
Man hatte lange geglaubt, dass die Krankheit nur auf Neger beschränkt 
sei; noch 1903 sprach Castellani diese Ansicht aus. Eine ganze 
Reihe von Erkrankungs- und Todesfällen bei Weis sen haben uns in­
zwischen darüber belehrt, dass das ein verhängnisvoller Irrtum war. 

Die Immullitiitsersclteinnngen bei der mem;chliclten 
TrYllallOSomiasis. 

Eine eigentliche"Unempfänglirhkeit gegenüber der Schlafkrankheit 
kommt nicht vor. 

In manchen Gegenden ist aber das Fehlen schwerer Epidemien 
vielleicht nur dann zu verstehen, wenn man annimmt, dass die Ein­
geborenen dadurch, dass die Krankheit seit langem im Lande ist, eine 
gewisse Immunität erworben haben. Kin g horn (156) fand an det, Gold­
küste die Kinder besonders häufig von der Krankheit befallen und hält es 
nicht für ausgeschlossen, dass, wie bei der Malaria, die Erwachsenen 
eine gewisse Immunität gegenüber der Schlafkrankheit erworben haben. 
Ähnlich sprach sich Ho r n (150) nach Erfahrungen an der Goldküste aus. 
Er meint, dass die Krankheit ihre ganze verheerende Wirkung besonders 
in einem Lande entwickelt, wo sie neu eingeschleppt wird, wie wir das 
in Uganda erlebt haben. 

Hopkinson berichtet 1910 im Bulletin of the Sleeping Sicklless 
Bureau über einen Rückgang der Schlafkrankheit in Gambia, den er 
auch auf eine erworbene Immunität bei der Bevölkerung zurückführt, 
und dem sogar in manchen Gegenden eine Zunahme der Bevölkerung 
zu verdanken ist. Ganz ähnliche Beobachtungen konnte er auch für 
die Viehbestände der gleichen Gegend machen, die, ebenfalls vielleicht 
infolge von Gewöhnung an die heimischen Trypanosomen, in Zunahme 
begriffen zu sein scheinen. Auch Tod d (432) hat mitgeteilt, dass das Vieh 
eine gewisse Immunität gegen örtliche Trypanosomenstämme besitzen 
kann, während es der Infektion mit scheinbar ganz gleichen Trypano­
somen in einer anderen Gegend erliegt. 

Cl a I' i d ge, dem auch die geringe Zahl von Krankheitsfällen in 
gewissen Gegenden auffiel, glaubt nicht an die Immunität der Bewohner, 
sondern meint, dass der betreffende Trypanosomenstamm nur sehr 
milde ist. 

Dass eine Immunität gegenüber Trypanosomenerkrankungen über­
haupt vorkommt, ist ja zweifellos. Selbst bei der Schlafkrankheit sind 
im Verlaufe des Leidens ausgesprochene Immunitätserscheinungen be­
kannt. 
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Bei dem jungen Engländer, der sich in Nord-Rhodesien mit, Trypano­
soma rhodesiense angesteckt hatte, und der in England behandelt wurde, 
wurden fast 5 Monate lang regelmässige tägliche Zählungen der im Blut 
vorhandenen Trypanosomen vorgenommen. Es zeigten sich ganz regel­
mässige Schwankungen in der Zahl der Trypanosomen. Die Zahl stieg 
in der Regel etwa alle 7 Tage ganz plötzlich von 100 bis 200 auf 1500 
im Kubikmillimeter an, um dann wieder ebenso schnell abzufallen. 
Während dieser Zeit ist meist auch die Körperwärme gesteigert. Ebenso 
steigt regelmässig die Zahl der Trypanosomen stark an, bis zu 5000 im 
Kubikmillimeter. Doch wurde die höchste Zahl bei den weissen Blut­
körperchen immer erst drei Tage später erreicht, als bei den Trypano­
somen. Die Leukozyten scheinen auf die Abnahme der Trypanosomen 
von Einfluss zu sein. 

Diese Schwankungen hängen nicht von einem Entwicklungskreis 
der Parasiten ab, etwa wie bei der Malaria. Wenn das der Fall wäre, 
dann müssten die Zeitabschnitte noch regelmässiger innegehalten werden. 
Es ist wahrscheinlicher, dass die Schwankungen vor allem der Ausdruck 
des hin- und herschwankenden Kampfes zwischen den Abwehrkräften 
des Körpers und den Angriffskräften der Trypanosomen sind. Je emp­
fänglicher darum die Tiere sind, desto schneller folgen die Steigerungen 
aufeinander. Die Zunahme der Schmarotzer im Blut geschieht durch 
eine sehr plötzliche und lebhafte Vermehrung durch Teilung. Die 
Trypanosomen können sich beim Menschen in 24 Stunden 3- bis 4 mal 
teilen, bei Ratten sogar lOmal. Die Ahnahme ist nicht die Folge der 
von ihnen entwickelten Toxine, sondern ihr plötzliches Absterben und 
das Aufhören der Teilung ist wahrscheinlich die Folge der Gegenwart 
von Antikörpern im Serum, sowie der starken Zunahme der Leukozyten. 
Zwischen beiden Anstiegen bleiben eine Anzahl besonders widerstands­
fähiger Trypanosomen am Leben, die gerne Kugelform annehmen und 
sich namentlich in den inneren Organen finden. 

Sehr bemerkenswert ist die von BI an c h ar d und BI a ti n gemachte 
Beobachtung, dass Murmeltiere, die im allgemeinen für, Trypanosoma 
Brucei, gambiense und Evansi gut empfänglich sind, im tiefen Winter­
schlaf völlig unempfänglich dafür sind. Gleich nach dem Erwachen 
aus dem Winterschlaf tritt die Empfänglichkeit wieder auf. Wahr­
scheinlich ist die niedrige Blutwärme die Ursache für das Absterben 
der Trypanosomen, die in einem Blut unter 16 Grad nicht am Leben 
bleiben können. Ähnliches beobachtete B ru m p t (62) bei der Schlafmaus, 
Myoxus nitela, die sogar durch den Winterschlaf von der Trypanosomen­
erkrankung geheilt werden konnte, aber keine Immunität erwarb. 

Es ist noch zweifelhaft, worauf die Widerstandsfähigkeit ver­
schiedener Tiere gegenüber bestimmten Trypanosomen beruht. Mas-
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sag li a (263) nimmt an, dass die natürliche Verteidigung gegen Trypano­
someninfektion bei allen 'fieren nicht auf Tätigkeit der Leukozyten, sondern 
auf spezifische Antikörper zurückzuführen ist. R 0 uds k y (378) dagegen 
konnte durch Versuche nachweisen, dass ohne Zweifel die Phagozytose 
bei der natürlichen Immunität gegen Trypanosomenkrankheiten eiDe 
grosse Rolle spielt. 

Be c k (12) machte bei Mäusen, die für die Impfung mit Trypanosoma 
gambiense sehr empfindlich sind, folgende Beobachtung. Bei Einspritzung 
sehr geringer Mengen von Trypanosomen findet man die Trypanosomen 
im Blut der Mäuse erst nach Wochen; sie können auch vorübergehend 
verschwinden und später wieder auftreten. Während sonst der Tod 
schon nach 8 bis 10 Tagen, bei stärkeren Stämmen sogar schon in 5 
bis 6 rragen eintritt, kann es in diesen Fällen zur Heilung kommen 
oder es kann der Tod vielleicht erst nach einigen Wochen eintreten. 
Solche 'riere sind dann gegen Neuimpfung meist unempfänglich und 
müssen mehrmals wieder geimpft werden, ehe sie erkranken. Völlige 
Immunität wurde niemals erreicht. 

Die Vermehrung der Rattentrypanosomen geht nach Man teufel (231) 
viel leichter in der Lymphe vor sich, zum Beispiel in der Bauchhöhle, 
als im Blut; nicht weil die Lymphe ein besserer Nährboden ist, sondern 
weil sie weniger Antikörper enthält als das Blut. Beck fand ebenso 
wie Dhle n h 11 th, Hü be 11 er und W 0 i the (435), dass wenn die Menge des 
zur Impfung verwandten Blutes oder Serums gross war, die Infektion 
spät. oder gar nicht eintrat, selbst wenn reichlich Trypanosomen vor­
handen waren. Offenbar wurden dabei Antikörper übertragen, die try­
panozid wirken. 

Es liegen Beobachtungen von Me s nil und K e l' a nd el (278) vor, aus 
denen hervorgeht, dass Tiere bei Anwendung geeigneter Heilmittel die 
Infektion mit Trypanosoma gambiense gut zu überstehen vermögen, und 
dass solches Überstehen der Krankheit zunächst eine Immunität hinter­
lässt, wenn man auch noch nicht weiss, wie lange diese dauert. 

Es sind auch bei verschiedenen Trypanosomenkrankheiten Versuche 
gemacht, die im Blut auftretenden Schutzkörper für die Schutz und 
Heilbehandlung der Krankheiten zu verwenden. 

Serum von verschiedenen Versuchstieren, wie Ziegen, Affen und 
Schweinen, die mit grösseren Mengen VOll Trypanosoma gambiense in 
die Bauchhöhle geimpft und wieder genesen waren, wurde von Be ck 
auf seine immunisierenden Eigenschaften untersucht. Bei gleichzeitiger 
Einspritzung des Serums unter die Haut und Verimpfung der tödlichen 
Gabe VOll Trypanosomen in die Bauchhöhle, wurde kein nennenswerter 
Erfolg erzielt. Wenn aber das Serum 24 bis 48 Stunden vorher in die 
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Bauchhöhle eingespritzt wurde, so traten"die Trypanosomen 5 bis 6 Tage 
später auf als bei Vergleichstieren, und der tödliche Ausgang wurde 
um mehrere Tage hinausgeschoben, von 8 bis 9 auf 12 bis 14 'rage. 
Mäuse, denen Blutserum von einer 10 Tage zuvor mit 'l'rypanosoma 
gambiense infizierten Ziege in die Bauchhöhle eingespritzt war, wurden 
einige Tage später mit trypanosomenhaltigem Blut infiziert. Vom dritten 
Tage ab, als noch keine Trypanosomen im Blut vorhanden waren, wurden 
sie wieder jeden zweiten Tag mit dem Serum der Ziege behandelt. Die 
Mäuse lebten noch 24 Tage, während die Vergleichstiere nach 7 Tagen 
eingingen. 

Das Serum eines beschälseuchekranken Pferdes und von zwei 
künstlich mit Beschälseuchetrypanosomen infizierten Schafen übte bei 
weissen Mäusen, wie Z w i c kund F i 9 C her (457) fanden, eine, allerdings 
nicht ganz zuverlässige, SChutzwirkung gegen eine sonst tödliche In­
fektion mit den Trypanosomen der Beschälseuche und Dourine, dagegen 
nicht gegen eine solche mit Naganatrypanosomen aus. 

La ver a n (192) hat durch Tierversuche gezeigt, dass Ziegen und 
Hammel für die meisten Trypanosomenerkrankungen empfänglich sind, dass 
aber die Infektion bei ihnen oft leichte Formen annimmt und in Heilung 
übergeht, während sie bei anderen Tieren tödlich verläuft. Die Krank­
heitserscLeinungen sind oft wenig auffällig, so dass sie leicht ganz über­
sehen werden können. Trypanosomen sind nur spärlich im Blut vor­
handen, und der Nachweis ist meist nur durch den Tierversuch möglich. 
Diese leichte Infektion kann aber viele Monate hindurch anhalten, 
während der die Tiere dann gefährliche Keimträger sind. Die Tiere 
überstehen oft mehrere aufeinander folgende Infektionen mit verschie­
denen Trypanosomen. Ziegen und Hammel erwerben mit dem Über­
stehen einer Trypanosomenerkrankung meist eine Immunität gegen diese 
Trypanosomen, die mit dem Serum auf andere Tiere übertragbar ist, 
und die mehrere Jahre lang anhält. 

Die gegenseitige Einwirkung von Trypanosomenerkrankungen und 
anderen Infektionserkrankullgen aufeinander ist wiederhplt Gegenstand 
der Untersuchung gewesen. Es zeigte sich, dass trypanosomenkranke 
Tiere für andere Ansteckungen eher eine erhöhte Empfänglichkeit zeigten. 
Die Ansteckung mit Bakterien, Typhus, Milzbrand, Staphylokokken und 
Streptokokken, übte wie Rodet und Rubinstein (357) zeigten, niemals 
eine heilende Wirkung auf die Trypanosomenerkrankung aus, be­
schleunigte vielmehr häufig deren Verlauf. 

Ho ffm I\JI n. Rehlnfkrnn1<heit. 8 
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Zusammenfassender Schluss. 

Wenn ich noch einmal in kurzen Sätzen zusammenfassen darf, so 
lässt sich der heutige Stand unserer Kenntnisse über das Wesen und 
die Ursache der Schlafkrankheit des Menschen etwa dahin umschreiben: 

Die afrikanische Schlafkrankheit ist eine Allgemeinerkrankung, 
hervorgerufen durch das Trypanosoma gambiense, das sich zunächst 
im Blut aufhält, dann auf dem Lymphwege ins Gehirn und Rückenmark 
eindringt und hier zu bestimmten entzündlichen Veränderungen, nament­
lich im Nähr und Stützgewebe, Anlass gibt, die die bekannten Krank­
heitserscheinungen amslösen und regelmässig zum Tode führen. 

Die Übertragung erfolgt überwiegend durch den Stich der Glossina 
palpalis. Andere Übertragungsmöglichkeiten, namentlich durch andere 
Glossinen, scheinen aber nicht ganz ausgeschlossen; wie weit sie für die 
Ausbreitung der Krankheit als Seuche von Bedeutung sind, bedarf der 
Feststellung. 

Durch die Lebensgewohnheiten der Fliegen ist der Krankheit eine 
bestimmte räumliche Ausdehnung vorgeschrieben, die sie nicht über­
schreiten kann. Dem mit der Erschliessung des Landes verbundenen 
gesteigerten Verkehr ist es zuzuschreiben, dass diese Grenzen der Aus­
breitungsmöglichkeit in den letzten Jahren an den meisten Stellen sehr 
schnell erreicht sind. 

Die Übertragung durch die Fliegen kann zwar unmittelbar von 
dem Kranken auf den Gesunden stattfinden. Die Hauptübertragungs­
weise ist aber wahrscheinlich die nach einer voraufgegangenen, wie es 
scheint geschlechtlichen, Entwicklung der Trypanosomen in der Fliege. 
Solche Fliegen werden erst von der dritten Woche an ansteckungsfähig, 
bleiben es aber dann für viele Wochen, meistens vielleicht bis an ihr 
Lebensende. 

Als Haupt- oder wahrscheinlich einzigen Träger von Krankheits­
keimen sehen wir augenblicklich den Menschen an, der viele Monate 
lang die Keime beherbergen kann, ohne irgendwelche Krankheitserschei­
nungen zu bieten. Ob noch andere Keimträger von Bedeutung sind, 
bedarf dringend der Nachforschung, ebenso wie die Frage nach anderen 
Überträgern, sowie schliesslich die nach dem Vorkommen von Trypano­
somen beim Menschen ausser dem Trypanosoma gambiense. 

Gewiss ist unser Wissen über das Wesen, die Ursache und die 
Entstehung der Schlafkrankheit heute noch nicht vollkommen abge­
schlossen; gewiss sind noch Lücken da, die auszufüllen sind. Aber die 
Hauptsachen wissen wir, und was wir wissen, das sind vor allem die 



Zusammenfassender Schluss. 115 

grundlegenden 'l'atsachen, die nötig und ausreichend sind, um darauf 
zielbewusste und folgerichtige Massnahmen für die Behandlung und, 
was wichtiger ist, die Bekämpfung der Krankheit aufzubauen. 

Ungeheure Schwierigkeiten bleiben noch zu überwinden, begründet 
in der weiten Verbreitung der Fliege, der Unzugänglichkeit des Geländes 
und der Unwissenheit der Massen. Der Erfolg liegt vielleicht in 
weiter Ferne, aber zweifelhaft kann er schon heute niemandem mehr 
erscheinen. 
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Bei dem wachsenden Interesse, welches auch von klinisc11er Seite jetzt 
den Nebennieren und ihren ,Erkrankungszuständen dargebracht wird, ist eine 
monographische Bearbeitung alles dessen, was über Anatomie, Physiologie 
und Pathologie diesel' eigenartigen Organe bekannt ist, sehr erwünscht. Der 
Verfasser hat die Aufgabe in trefflicher Weise gelöst, ,indem er sein Haupt­
augenmerk auf die funktionellen Störungen des Organs gelegt hat, die an­
!;lcheinend klinisch viel grössere Bedeutung besitzen als die anatomischen. Die 
Literatur ist vollständig berücksichtigt. Zentmlblatt ritr innere Medizin. 

• . . .. Es verleihen eigene anatomisch-histologische, sowie experimentelle 
Untersuchungen auch dieser Monographie ihren besonderen Wert. Nach Be­
sprechung der Entwicklung, der Anatomie und Histologie und Physiologie der 
Nebennieren geht V e rf ass e r auf die verschiedenen pathologisch-llDatomischen 
Veränderungen an diesem Organ ein und widmet schliesslich der pathologischen 
Physiologie einen breiten "Raum. Besondere Aufmerksamkeit schenkt er unter 
anderen den Nebennierenveränderungen bei Nephritiden und bei Arteriosklerose. 
F,ine gründliche Berücksichtigung der Literatur erhöht noch den W!!rt der 
schönen Monographie. OO!"Tespondenzblatt tür Schweize!' Ärzte. 

Die Leukozyten 
und verwandte Zellformen. 

Morphologie und allgemeine Lebenserscheinungen der farb­
losen Blutkörperchen, Lymph- und Wanderzellen der Wirbel­
tiere nebst der Technik ihrer histologischen Darstellung. 

Von 

Professor Dr. Franz Weidenreich In Strassburg. 
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Verf. schildert in erschöpfender zusammenfassender Darstellung den 
Stand unserer Kenntnis von den • weissen Blutkörperchen' und der ihnen 
verwandten Formen auf der von Wharton Jones vorgezeichneten Basis. Der 
Stoff ist in drei Hauptabschnitte gegliedert. Das erste Kapitel enthält die 
freien Zellen der Blut- und Lymphbahnen und des Bindegewebes im ausge­
hildeten Organismus; das zweite behandelt ihre Genese, Regeneration nnd 
Involution; das dritte bringt eine Darstellung der Tatsachen und Lehren, die 
die Beziehungen der einzelnen Zellformen zu einander betreffen. - Die 
Te c h n i k der Untersuchung für die Leukozyten wird in einem besonderen 
Abschnitte behandelt. Besonders rühmend hervorzuheben sind die teils vom 
"Wistar Institute of Anatomy :tnd Biology' in Philadelphia, teils von dem 
bekannten Verlage von Bergmann gestifteten 3 lithographischen Tafeln. 

Anatomischer Anzeige!'. 



Verlag von J. F. Bergmann in Wiesbaden. 

Chemie und Biochemie 
der 

Lipoide. 
Von Professor Dr. Ivar Bang in Lund. 

Preis Mk. 6.65, gebunden Mk. 7.85. 

Die Lipoide, die "fettähnlichen" Stoffe der Zelle haben allmählich eine 
solche Bedeutung erlangt, dass eine grössere Darstellung über dieselben sehr 
natürlich ist. Der durch seine Originalarbeiten auf diesem Gebiete sehr er­
fahrene Autor gibt znnächst eine eingehende chemische Beschreibung der 
einzelnen Lipoidstoffe. Darauf folgt eine Darlegung der Bedeutung der Lipoide, 
in der Ernährung, in der Fermentlehre, in der Immunitätslehre und im Haus­
halt der lebendigen Zelle. Der Autor versteht in eindringlicher Weise klar zu 
machen, dass die Lipoide in den grossen Problemen der physiologischen und 
pathologischen Chemie nicht minder beobachtet werden müssen wie die bis-
herigen zu ausschliesslich bevorzugten Eiweisskörper. .. 

COl'l'espondenzblatt [Ül' SchweizeI' Al·zte. 

Dynamische Biochemie. 
Chemie der Lebensvorgänge. 

Von 

Prof. Dr. Sigmund Fränkel, Wien. 

Preis Mk. 18.60, gebunden Mk. 20.20. 

Gewissermassen als zweiter Band zu des gleichen Autors .Deskriptiver 
Biochemie" folgt diese dynamische Biochemie, in welcher das Hauptgewicht 
auf das chemische Geschehen im Organismus gelegt wird. In sehr geschickter 
Weise wird das weitschichtige Gebiet, welches ja den grösseren und, abge· 
sehen vom Kreislauf, pr ak t is eh wich ti gsten Teil der L e bensv or­
g ä n ge umfasst, dargestellt. Für die Lesbarkeit des Werkes ist es wohl ein 
Vorzng, dass der Autor in der Auswahl des zu besprechenden Stoffes eine 
gewisse Beschränkung sich anferlegt hat. Deutsche med. Wochenschrift. 

Allgemeine Chemie der Enzyme 
von 

Hans Euler, 
Professor der <-'hemie an der Universität, Stockholm. 

Preis 1J1k. 7.60, gebtmden Mk. 8.60. 

Der Hauptwert des Buches liegt aber darin, dass die physikalischen 
Eigenschaften der Enzyme und die chemische Dynamik der Enzymreaktionen 
vom Standpunkte der physikalischen Chemie dargestellt werden. Der Autor 
versteht es, in anschaulicher Weise zu zeigen, wieviel Licht hierdurch in das 
ehemals so dunkle Gebiet gebracht wird. Eine lesenswerte Beschreibung der 
Arbeitsmethoden beschliesst das ungemein nützliche Werk. . 

Correspondenzblatt für Schweizer Ärzte. 



Verlag von J. F. Be r gm an n in Wiesbaden. 

Technik der Pathologisch­
histologischen Untersuchung. 

Von 

Prof. Dr. Gotthold Herxheimer, 
Prosektor am stiidt. Krankenhans in \Vioshadon. 

Pl'eis gebunden ]}fk. 10. -. 

Aus Besprechungen: 
Die vorliegende "Technik· ist als Ergänzung des ebenfalls von Her x­

he im er neubearbeiteten Gr u nd ris s d er pa th 0 10 g is eh en A Hll tom ie 
des verstorbenen Sc h mau s geschrieben worden und stellt wohl das u m­
fa ss en dst e un d i nh a I tr ei c hst e Werk vor, welches auf diesem Gebiete 
bisher geschrieben ist. Wer, wie Ref. seine Kenntnisse in der mikroskopischen 
Technik bisher aus dem . sonst so vorzüglichen Werke v. K a h I den' s 
(allerdings aus dem Jahre 1899) geschöpft hat, steht fast verwirrt vor der 
Menge der seitdem neu entstandenen Methoden und bewundort die gewaltige 
Arbeitskraft, welche die Durcharbeitnng, kritische Prüfung und Gruppierung 
der zahllosen neueren Färbe- und Untersuchungsmethoden erfordert hat. Ein 
Eingehen auf den Inhalt des Werkes ist vollstiindig ausgeschlossen wegen 
der überwältigenden Fülle von Einzelvorschriften, die uns LIas Werk darbietet. 
Hier soll nur auf die sehr nachahmenswerte Anordnung des Verf.'s hingewiesen 
werden, durch Gross-, Mittel- und Kleindruck Wichtiges, weniger Wichtiges 
und Spezielles von vornherein kenntlich zu machen. 

Für jeden Arzt, der mikroskopisch arbeiten will, dürfte 
das Werk ein geradezu unentbehrliches Nachschlagebuch sein. 

Berll:ncr klini.~che Wochenschrift. 

Grundriss 
der 

pathologischen Anatomie. 
Von 

Professor Dr. Hans Schmaus, München. 
Zehnte Auflage. 

Neu bearbeitet und herausgegeben von 

Professor Dr. Gotthold Herxheimer, Wiesbaden. 
]}fit 752 grösstenteils farbigen Abbild~mgcn im Text und a~{f 7 Tafeln. 

Preis gebunden lUk. 18.-. 

Aus Besprechungen früherer Auflagen. 
Bereits 11/2 Jahre nach der 8. Auflage des bekannten Lehrbuches hat sich 

diese neue Auflage als notwendig erwiesen. Man ersieht daraus, dass die Bedeutung 
des Buches als Lehrbnch noch in keiner W eise nachgelas~en hat, ja vielmehr noch 
gesteigert worden ist. Her x h e i me r hat auch in dieser Auflage die Gruudanlage 
des Buches, die ihm von Sc h mau s gegeben wurde, beibehalten. Vieles ist den 
ncueren Anschauungen entsprechend geändert worden. Ganz besonders sind zahl­
reiche neue Abbildungen hinzugekommen und veraltete durch bessere ersetzt. Die 
früher auf Tafeln verteilten Abbildungen sind jetzt znm grossen Teil dem Text 
eingereiht. So hat das an und für sich schon ausgezeichnete Buch weitere Ver­
besserungen erfahren und wird s~ch unzweifelhaft auch in Zukunft der berechtigten 
Beliebtheit der Stndenten nnd Arzte erfreuen, denen dasselbe hier nochmals aufs 
wärmste empfohlen werden soll. Berliner klin. Wochenschrift. 



Verlag von J. F. Bergmann In Wiesbaden. 

Ergebnisse 
der 

allgemeinen Pathologie 
und 

pathologischen Anatomie 
des 

Menschen und der Tiere. 

Bearbeitet von 

F. Albrecht, Müncheu; H. HUbner, Düsseldorf; 'V. Klestadt, Breslau; 
R. Panse, Dresden-Neustadt; J. 'Viesel, Wien. 

Herausgegeben von 

O. Lubarsch und 
Professor der allgem. Pathologie und pathol. Ana­
tomie und Direktor des "athol. In,tituts an dei' 

Akad. für prakt. Medizin in Düsseldorf, 
Geh. Medizinalrat. 

R. Ostertag 
Professor, Geh. Hegierungsrat und 
Direktor im Reichsgesundheits"mt, 

in Berlin. 

Fünfzehnter Jahrgang. H. Abteilung: 1911. 

Preis lUk. 31.-. 

A. Allgemeine pathologische l\lorphologie und 
Physiologie. 

1. Die Doppelbildungen des l\Ienschen und der Tiere. VOll Hall s 
H ü b II er, Düsseldorf. 

1. Allgemeiner Teil. 
n. Spezieller Teil. 

A. Gesonderte DOllpelbildungen (Gemini). 
B. Zusammenhängende Doppelhildungen (Doppel mi s s bil­

dungen). 
C. Die einzelnen Formen der zusammenhängenden Doppel­

bildungen. 
2. tiber Glykogenablagerung. Von W. K I esta d t, BreElau. 

B. Spezielle pathologische l\lorphologie und Physiologie. 
1. Pathologie des Thymus. VOll J 0 Re p h Wie seI, Wien. 
2. Pathologie der Bauchspeicheldriise. Von Fan 11 y Alb r e c h t, München. 
3. Erkrankungen des Gehörorgans. VOll H u d 0 I f Pan se, Drtlsueu-Neu­

stadt. 
Die Doppelmissbihlungen des lUenschen und der Tiere (Nachtrag). 

VOll 11 ans H üb 11 er, Düsseldorf. 



Verlag von J. F. Bergmann III Wiesbaden. 

Über geschlechtliche Sterilität 
und ihre Ursachen 

nebst einem Anhange 

über künstliche Befruchtung bei Tieren 
und beim Menschen. 

Ein Vortrag von 

Dr. med. Ivar Hroman, 
o. Professor deI" Anatomie an der Universität I"ulld. 

-- Preis 60 Pfg. --

Die bei den niederen Geschöpfen im allgemeinen sehr grosse Ii' l' U c h t­
barkeil wird bei den höheren Tieren normalerweise immer stärker reduziert. 
Die Quantität der Nachkommen der höheren Tiere wird für die Qualität der­
selben geopfert. 

Beim Menschen und bei gewissen höheren Tieren liegt nun die restierende 
Fruchtbarkeit schon der Sterilitätsgrenze so nahe, dass sie - unter dem Ein­
flnsse von Faktoren, die die Fruchtbarkeit noch weiter herabsetzen - diese 
Grenze relativ leicht überschreiten. 

Diese Faktoren, die Ster i I i tä t s ursa c h e n, werden (um auch dem auf 
diesem Gebiete weniger Bewanderten einen Überblick darliber zu ermöglichen) 
vom Verfasser tabellarisch zusammengestellt und zwar in drei Hauptabteilungen, 
nämlich: 

I. Kopula tionshind ernisse, d. h. solche, die die normale Begat­
tung unmöglich machen; 

II. I m-p I' ägna tio n s hi nd e rn isse, d. h. solche, die das Eindringen 
des Spermiums in das Ei verhindel'll; und 

IH. G r a v i d i t ä t s hin der n iss e, d. h. solche, durch welche die 
Schwangerscbaft unterbrochen wird, ehe das npue Individuum noch 
extrauterin lebensfähig ist. 

Im übrigen werden in dem Vortrage einzelne der mehr rätselhaften und 
intuessanten Sterilitälsfragen eingehender besprochen; so z. B. ob unter sich 
unfruchtbare Ehegatten in anderen Ehen fruchtbar sein können; 'ob es normal 
menstruierende Frauen gibt, deren Eierstöcke keine Eier abgeben i ob der Be­
gattungs1.rieb des Mannes vorhanden sein kann, auch wenD er keine befruch­
tungsfähige Gpschlechtszellen mehr besitzt; ob es heilbare Formen von Steri­
lität gibt etc. 

Zwischen der oft schon innerhalb der drei ersten Generationen einer 
Oberklassfamilie eintretenden Sterilität und der Gefangellschaftsste­
ri li t ä t der Ti e I' e wird eine interessante Parallele gezogen. I n diesem Zu­
sammenhang werden auch die für die Erhaltung der Fruchtbarkeit 
ung li TI st igen Leben sv erhäl tni sse der 0 berk I a ssfa m il i e besprochen. 

Zuletzt gibt Verfasser in einem Anhang eine kurze Historik üher die 
bisher bei Tieren und beim Menschen mit Erfolg ausgeführten künstlichen Be­
fmchtullgelJ. 



Verlag von J. F. Bergmann in Wiesbaden. 

Grundriss 
der 

Radium therapie 
und der 

biologischen Radiumforschlmg. 

Unter Mitwirkung von 

F. Gmlzellt A. Stickel' E. Schiff 
Berlln Berlln Wien 

herausgegeben von 

S. Loewellthal 
Braunsohweig. 

IUit 43 Abbildungen. - Preis 1\1. 7.-, gebe 1\1. 8.20. 

Auszug aus dem rnh al t. 
Vorwort. 
J. Allgemeiner Teil. Von Dr. S. L 0 ewe n t haI. 

A. Physikalische EinfiilIrllllg. 
ß. Biologische Wirkungen der radioaktiven Substanzen. 
C. Anwendung radioaktiver Substanzen zu Heilzweeken. 

11. Spezielle Radiumtherapie. 
A. Anwendung des Radiums in der inneren 1\Iedizin. 

Von Dr. F.Gudzent und Dr. S. Loewentha1. 
ß. Anwendung dcs Radiullls in der Chirurgie. Von PI·of. A. S tio ke r. 
C. Anwendung des Radiums in der Dermatologie. Von Prof. E. Schiff. 
D. Literaturverzeichnis. 
E. Alphabetisches Sachregister. 

Aus Besprechungen: 
Der vorliegende Grundriss der Radiumtherapie ist das erste ausführliche 

Werk, welches übel' dieses modernste Gebiet medizinisch-naturwissenschaft­
licher Forschung in deutscher Sprache erschienen ist. Bei dem stets wachsen­
den Interesse, welches der Radiumforschung entgegengebracht wird, kann man 
bei diesem Buche einmal mit wirklichem Hecht die Behauptung aussprechen, 
dass es einem tatsächlich grossen Bedürfnisse entspricht. Der genannte Um­
stand allein würde genügen, um dem BLIche eine weite Verbreitung zu sichern. 
Diese wird es aber in kurzer Zeit um so leichter finden, als es dem Heraus­
geber und dessen drei Mit.arbeitern in ganz vorzüglicher Weise gelungen ist. 
die in Betracht kommende Materie, die im Rahmen eines Gl'Undrisses gewiss 
nicht immer leicht zu bearbeiten war, in leicht verständlicher Weise umfassend 
und doch nicht zu ausführlich zu behandeln ....•. 

. . . Das Buch wird somit bald jedem Radiumtherapeuten ein unent­
behrlicher Führer und ein notwendiges Nachschlagebuch sein. 

Zentralblatt für Röntgenstrahlen (IlI, Heft 4). 



Verlag von J. F. Bergmann 111 vViesbaden. 

Oie 

Funktionsprüfung des Magens nach Probekost 
mit besonderer Berücksichtigung 

ihrer diagnostischen Verwertbarkeit auf Grund klinischer 
und experimenteller Untersuchungen 

von 

Dr. G. Lefmann in Heidelberg. 

Preis lU],. 2.40 • 

. Aus dem Inhalt: 

Technik der Funktionsprüfung. - Verwertbarkeit der Probekost zur 
Sekretionsprüfung auf Grund von 'l'ierexperimenten. - Untersuchung des 
ausgeheberten Mageninhaltes. - Diagnostische Verwertbarkeit der Ergebnisse 
der FUllktionsprüfung des Magens nach Probemittagsmahlzeit. - Differential­
diagnose zwischen organischen und funktionellen Erkrankungen des Magens 
auf Grund der Ergebnisse der Probemahlzeit. - Entstehung des Salzsäure­
defizits beim Magenkrebs und die Frühdiagnose des Magenkrebses. - Einfluss 
anderer Erkrankungen auf die Säureverhältnisse des Magens. - Motorische 
Funktion des Magens. - Versuche über die Motilität des Magens. - 'l'echnik 
der Motilitätsprüfung. - Magenerweiterung. - Ursachen der Mageninsuffizienz. 
- Diagnostische Verwertbarkeit der Motilitätsprüfung. - Gesteigerte Moti­
lität des Magens. 

Funktionelle Diagnostik und Therapie 
der Erkrankungen des Herzens 

und der Gefässe. 
Von 

Prof. Dr. August Hoffmann 111 Düsseldorf. 

Mit 109 Abbildungen und 1 farbigen Tafel. 

Preis: geheftet Mk. 12.-. Gebunden Mk. 13.20. 

In dem ersten, ausführlichsten Abschnitt des vorliegenden Lehrbuchs, in 
der Allgemeinen Diagnostik hat Hof fm a n n eine ganz vortreffliche Dar­
stellung der heute so zahlreichen Untersuchungsmethoden des Herzens und der 
Gefässc gegeben. Sie ist die vollständigste, welche dem Referenten bekannt 
ist. Überall hat man die Empfindung, dass ein vielerfahrener Arzt mit guter, 
zuverlässiger Kritik die Methoden schildert und ihren Wert bespricht. Ein· 
gehende LiteraturangabeIl und vortreffliche Abbildungen erhÖhen den Wert 
der Darstellung. . • • Rom b er g, i. d. Deutschen mcd. Wochenschrift. 



Verlag von J. F. Bergmann in Wiesbaden. 

Die Methodik 
der 

stoffwechsel untersuchungen. 
Von 

Prof. Dr. L. Mohr und Oberarzt Dr. H. Beuttenmüller 
in Halle a. S. 

Jl<Iit 20 Abbild1tngen. Preis Mk. 4.40, gebunden lIfk. 5.40. 

M. u. B. haben die dankenswerte Aufgabe übernommen, die mannig. 
facllen, bei Stoffweohseluntersuchungen gebräuohliohen Arbeitsmethoden 
in einem kurzgefassten Naohsohlagebuohe zusammenzustellen. Vorzugs­
weise solohe Methoden haben Aufnahme in das Buoh gefunden, die "un­
bcsohadet ihrer Exaktheit mögliohst einfaoh sind und an die' teohnisohen 
Fertigkeiten des Untersuohers und die Ausstattung des Laboratoriums 
mögliohst geringe Anforderung stellen". Berüoksiohtigt sind die Methoden 
von Stoffweohseluntersuohungen jeglicher Art (Gas-, Eiweiss, Salz- und 
Wasserstoffwechsel), die Methoden der Analyse des Harns und der Fäces, 
der Nahrung, des Blutes. Ausserdem sind dem Buche wertvolle Über­
siohtstabellen über die Zusammensetzung versohiedener Nahrungsmittel, 
Verbrennungswerte usw. beigegeben. Das hübsch ausgestattete Buoh, 
das auch einige erläuternde Abbildungen enthält, dürfte sich, zumal bei 
der elementaren Fassung des Textes, bald viele Freunde erwerben. 

8r,hm;(/fR .Tnh~hi;r,hrr der lIfedizin. 

Die klinische Diagnose 
der Bauchgeschwülste. 

Von 

Sanitätsrat Dr. Ernst Pagenstecher, 
Oberarzt am Paulinenstift zu Wiesbaden. 

Mit einer Einführung von Geh. Med.-Rat Prof. C. Garre in Bonn. 

Mit 305 Abbildungen und 3 Tafeln. 

Preis lUk. 22.65, g'ebunden l\Ik. 24.25. 
Ein inttlressautes und änsserst inhaltreiches Buch, in dem uns P. eine 

sorgfältig, ausführlich und ansprechend, speziell für den Chirurgen, geschriebene 
Darstellung der abdominalen Diagnostik giht. Wir haben es mit einer höchst 
zeitgemässen Neuerscheinnng zu tUIl, die zweifellos einem lebhaft gefühlten 
Bedürfnisse entgegenkommt. 

P. hat mit seinem Werke, das sowohl an die eigene klinische Erfahrung, 
wie an die literarische Belesenheit hohe Anforderungen stellte, eine sehr ver­
dienstvolle Arbeit /1:eleistetj man hat dpn Eindruck, als ob es in jahrelanger 
Tätigkeit am Krankenbett und über nicht minder emsigem Studium der weit­
verzweigten Literatur langsam gereift sei. 

. . . In den meisten Abschnitten wird der Text durch zahlreiche Abbil­
dungen wirksam unterstützt, die zum grössten Teile dem eigenen Beobach­
tungsbereiche des Autors, zum kleineren dem der Bonner und Strassburger 
chirurgischen Klinik entstammen. 

Glänzend abgefasst sind die Kapitel über die Geschwülste des Pankreas, 
der Gallenblase, des Magens und Darms, um nur einige hervorzuheben. 

Eine volle gerechte Würdigung kann das Buch erst durch den täglichen 
Gebrauch erfahren. Für den praktisch und klinisch tätigen Arzt wird es m. E. 
bald zum unentbehrlichen, verantwortlichen Ratgeber werden, und auch der 
vielerfahrene Chirurg dürfte reiche Anregung und mancherlei Nutzen aus ihm 
schöpfen können. Deutsche Zeitschrift f. Chirurgie. 



Verlag von J. F. Bergmann in Wiesbaden. 

Engen Albrecht 

Gedichte und Gedanken. 
Zweite Auflage. 

Pl'eis gebunden Mk. 3.60. 

Aus Besprechungen: 
iUiinehenel' l\[etliz. 'Voehenschl'ift. Das prachtvolle VermUchtnis Ullseres 

Eugen Albrecht übel' den Kreis der Berufskollegen hinaus an die Meosch­
heit, das er in diesen Gedichten und Gedunken niedergelegt hat und das wir 
vor nicht langer Zeit an dieser Stelle allen tiefer fühlenden Kollegen warm ans 
Herz gelegt haben, hat eine zweite Auflage erlebt! Dieses Geschehen, das selbst 
den berufensten Dichtern selten orsteht, würde ·unserem ärztlichen uml Dichter­
kollegen Albrecht wie eine Wunderblume erscheinen und sein grosses und tiefes 
Herz würde lächeln in wehmutsvoller Freude ... würde, würde ... wenn es 
nicht schon im Grabe läge .... Kollegen, die ihr diese Blume noch nicht ge-
kostet, pflückt sie und erbaut Euch daran! Max Na ssa uer- Miillchen. 

Symptomatologie und Therapie 
der 

latenten und larvierten 
Tuberkulose. 

Von 

Prosektor Dr. J. HollOs, Szeged. 

Preis Mk. 3.-. 

Der Verf. hat sich mit dem vorliegenden Buche ein entschiedenes 
Verdienst erworben insofern, als er von neuem auf die grosse Ver­
schiedenheit der Symptome hinweist, die eine mehr oder weniger latente 
Tuberkulose begleiten können . 

. . . . Bei der grossen Wichtigkeit, die diese Beschwerden latent 
Tuberkulöser haben und bei der Schwierigkeit, die in dem Auffinden 
des Zusammenhanges mit einer latenten oder beginnenden Tuberkulose 
liegt, ist es stets zu begrüssen, wenn aus praktischer Erfahrung heraus 
auf diese Dinge hingewiesen wird. Wie viel oft in der Praxis davon 
abhängt, dass solche anämischen, neurasthenischen, dyspeptischen, 
hysterischen Erkrankungen frühzeitig als Tuberkulose erkannt werden, 
wie davon das Schicksal eines Kranken zuweilen abhängt, darauf 
braucht wohl nicht mehr hingewiesen zu werden. 

Berliner Klinische Wochenschrift. 



Verlag von J. F. Bergmann 111 Wiesbaden. 

Soeben el'schien: 

Spezielle Diagnostik 
und Therapie 

in kurzer Darstellung mit Berücksichtigung aller 
Zweige der praktischen Medizin. 

Bearbeitet von zahlreichen Fachgenossen 

und 

herausgegeben von 

Stabsarzt Dr. Walter Guttmann 
in Mülheim-Ruhr. 

----- Preis gcb. lJJk. 10.65. 

Es ist gewiss ein Wagnis, das gesamte Gebiet der praktischen Medizin, diesen 
gewaltigen Stoff, auf dcm engpn Raum des vorliegend cu Kompendiums vou 657 
Seiten zur Darstellung zu bringen. 'Venn man auch von vornherein keine Voll­
sHindigkeit in dem Sinne erwarten darf, dass alle möglichen Einzelheiten und Ab­
weichungen vom Typus berücksichtigt sind, so müssen doch ga n z be S 0 nd er s 
Bedingungen obwalten, dass der Wnrf gelungcn ist. In der Tat 
haben die Vcrfasser der einzelnen Abschnitte es verstanden, sie mit möglichster 
Prägnanz des Ausdrucks abzufassen. Dic wesentlichsten Gesichtspunkte sind kurz 
und klar dargelegt und dabei ist besonders Gewicht auf die Differentialdiagnose 
gelegt. In der Therapie sind nur solchc Heilverfahren erwähnt, welche anf Grund 
eigener Erfahrungen und Kritik der Verfasser empfehlenswert erscheinen. Ans allen 
diesen Gründen dürfte das vorliegende Buch zur ersten Information des Arztes in 
der allgemeinen Praxis, sowie des Studierenden ni c h t nur aus I' e ich e n , 
sondern vorzüglich geeignet sein. 

v. Bottenstern-BerUn i. d. De1Ltschen Ärzte-Zeitung. 

Unter Mitarbeit einer Anzahl von Spezialfaehmlinnern bewältigt dieses Buch 
auf 624 Seiten das gesamte Gebiet der speziellen Pathologie in Form ganz kurzer 
lexikographisch geordneter Notizen. Stichproben lassen erkennen, dass in der Tat 
der praktische Arzt sich über jedwede Krankheit schnell unterrichten kann. Ein 
Anhang bringt die üblichsten Rezepturen, 1.1aximaldosen- und Nährwerttabelle und 
derg!. mehr. Berliner klinische Wochenscll1'ift. 

Ein kurzes, handliches Büchlein, das in alphabetisch angeordneten Schlag­
worten das Wichtigste aus dem Gebiete der praktischen Gesamtmedizin anführt. 
Es ist erstaunlich, wie vollständig - eine Reihe von Stichproben haben dies ge­
zeigt - das Wissenswcrte in konzentriertester Form gebotcn wird. 

Als Nachschlagewerk, zur raschcn Orientierung vcrwendet, wird es diesen 
Zweck vollständig erfüllen und bietet demjcnigcn, dem eine grössere Bibliothek 
nicht zur Verfügung steht, über die wichtigsten medizinischen Fragen Aufschluss. 
In diesem Sinne kann es bestens empfohlen werden. 

Prager med. W ochenBchrift. 



Verlag von J. F. Bergmann in Wiesbaden. 

Die klinische Untersuchung 
Nervenkranker. 

Ein Leitfaden 
der 

allgemeinen und der topischen und eme synoptische Zusammen­
stellung der speziellen Diagnostik der N ~rvenkrankheiten für 

Studierende und praktische Arzte 

nach Vorlesungen von 

Dr. Otto Veraguth, 
Nervenarzt, Privatdozent der Neurologio an der Universität Zürich. 

Mit 102 teils farbigen Textabbildungen und 44 Schematen und Tabellen. 

Preis gebunden Mk. 10.65. 

Der Zweck des Buches ist nach des Autors Plan Einführung in diE' 
Nervenheilkunde. 

Der hierzu eingeschlagene Weg weicht von dem sonst in diagnostischen 
Lehrbüchern innegehaltenen in manchen Punkten nicht unerheblich ab. Hervor­
zuheben ist die eingehende Besprechung der psychiatrischen Untersuchungs­
methoden, die für viele eine erwünschte Ergänzung der rein neurologischen 
Kapitel sein wird. . 

. . . Im Verein mit einer glänzenden Ausstattung durch Abbildungen 
wird hierdurch eine sehr ausführliche Darstellung der anatomischen und 
physiologischen Grundlagen der neurologischen Diagnostik erzielt. Das Werk 
dürfte in dieser Hinsicht auch für den spezieller Interessierten ein wertvolles 
Nachschlagebuch sein. Zentmlbl. f. innere Mediz!:n. 

Über die sexuelle Konstitution 
und andere Sexualprobleme. 

Von 

Hofrat Dr. L. Loewenfeld, Nervenarzt in München. 

Mk. 6.-, gebunden Mk. 7.-. 

Auszug aus dem Inhaltsverzeichnis: 
A. Über die sexuelle Konstitution. 

Einleitung. 
I. I:leginn und Dauer der sexuellen Funktionen. 

II. Die Quellen der sexuellen Erregung. 
IH. Die Stärke des Sexualtriebs. 
IV. Die sexuelle Leistungs- und Widerstandsfähigkeit: 

a) beim Manne,b) beim Weibe. 
V. Spermasekretion und -Exkretion. 

VI. Schlussfolgerungen. Die verschiedenen Sexualkonstitutionen. Hygie­
nische Winke. 

B. Erotik und Sinnlichkeit. 
C. Die Libido als Triebkraft im geistigen Leben. 

Die Sublimierungsfrage. Zusätze. 



\'f'rlag VOll .J. F. Bcrglll:lllil in Wieshadell 

Das Problem des Schlafes. 
Biologisch und psychophysiologisch betrachtet. 

Dr. Ernst Trömner ill 11:I.IIlIJllrg. 

:Mit I:: Figllrf'1l im Text. 

Der Schlaf im Kindesalter 
und seine Störungen. 

\. Oll 

Dr. G. Aschaffenburg, 
I'rorl's;;or an tIpI' Akndelllip ill h .. llI. 

Preis 60 Pf g. 

Die Sprache des Traumes. 
Eiut' Hat'stellung lIer Symbolik lllul Deutung lies TraullIes 
iu iltnn Bpziehnugell zur kranken null gesuulleu Spf'le 

für 

Arzte und P~yeholog'ell 
VOll 

Dr. Wilhelm Stekel, 
~pezial[1rzt flil' PtlYl'hotlicl'apic lllill :Ker\'Gnlpiden ill "\Vipil 

P!"l'i" :\lk. I ~.(jO. g"eh. :\11\:. 1.-. 

Über den nervösen Charakter. 
ürundzüge einer vergleichenden Individual­

Psychologie und Psychotherapie. 
Von 

Dr. Alfred Adler, 
\Vien. 

I'l'l'is g"l'l!ef'tet :\lJ" li.riO. - (;eIIlIlHlen :\11\:. 7.70. 



Verlag von J. F. Be r g man 11 in Wiesbaden. 
==='--=== 

Normale und abnorme 
Entwicklung des Menschen. 

Ein Hand- und Lehrbuch der 
Ontogenie und Teratologie 

speziell für praktische Ärzte und StlldiC'rende der Medizin. 

Bearbeitet von 

Professor Dr. med. Ivar Droman, Lund. 

Mit 642 Abbildungen im Text und 8 Tafeln. 

Preis gebunden Mk. 18.65. 

Eine Entwicklungsgeschichte des Menschen, welche die ganze 1'1188-
bild 11 n g si ehr e in so unmittelbarer Ankllüpfullg' an die moderne 
Schilderung der normalen Entwicklung darstellt, fehlte seither und es sei 
daher auf dieses neue, mit über 600 Abbildungen ausgestattete Lehrbuch, 
für welches dem Verfasser von der Kgl. Schwedischen 'Vissenscbafts­
Akademie zu Stockholm der Letterste(ltsche Preis ve1'lichen wurlte, 
besonders hingewiesen. 

Die vorliegende neue Embryologie dp.s schwedischen Forschers II r om a n 
unterscheidet sich von den bisherigen Lehrbüchel'll der Entwicklungse-e­
schichte in erster Linie dadurch, dass auch die abnorme Entwicklung" des 
Menschen, deren Produkte dem Praktiker ja fast öfter in die Hände fallen, 
als die absolut normalen, mit berücksichtigt wird. Und zwar erstreckt sich 
mit Rücksicht auf den Praktiker der Umfang des Buches auch auf die Zeit 
nach der Geb11.rt, eine Zeit, in der sich ja noch ausserordentlich zahlreiche 
Prozesse der Entwicklung (z. B. der Knochen!) vollziehen. Normale und ab­
norme Entwicklung z. B. jedes Organs werden hintereinander in gesonderten 
Kapiteln behandelt, um das Budl sowohl als Lehrbuch der normalen Em­
bryologie wie der Teratologie benutzen zu können. 

Sobolla, Wiirzbttrg, in: JlIiinch. med. Woche'l!8chr. 

Die Erlirankllngen des Selulervenliopfes 
mit besonderer Berücksichtigung der 

Staullngspapille. 
Von Dr. H. Wilbl'aud und Dr. A. Saeng{'l' 

Augenarzt Nervenarzt 

am Allgemeinen Krankenhause St Georrr in Ham burrr 

Mit· zahlreichen Textabbild. 




