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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 europiischen Arzten erst in die letzten Jahre
fallt. Kaum ein Jahrzehnt ist vergangen, seitdem tiberhaupt das wichtige
Krankheitsbild, das wir als Schlafkrankheit jetzt kennen, fest um-
schriebene Gestalt angenommen hat.

Die Spuren der Krankheit lassen sich einige Jahrhunderte weit
zuriickverfolgen. Schon aus dem Jahre 1721 kennen wir die spiter
allerdings bald in Vergessenheit geratene Mitteilung eines englischen
Marinearztes, Dr. Atkins, der die Guineakiiste besuchte, und der schon
damals eine von sehr guter Beobachtung zeugende Beschreibung der
Schlafkrankheit gab, die als Sleepy Distemper von den Kuropéern
von andern Negerkrankheiten unterschieden wurde. Als Ursache der
Krankheit nahm er an, dass sie in einem Uberfluss von Serum zu
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suchen sei, das in das Gehirn ausgetreten wire und die Nervenaustritte
zusammendriickte.

Seit etwa hundert Jahren wusste man von den Sklavenhiindlern,
dass es unter den Negern 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 driiben in
Westindien niemals Boden fasste, wenn sie oft auch erst viele Jahre
nach der Ankunft eines Negers bei ihm zum Ausbruch kam. So war
die Aufmerksamkeit, die sie verdiente und die man ihr schenkte, nicht
allzugross. Man glaubte das Leiden damit erkldren. zu konnen, dass
die Kranken einer Art Heimweh erliegen sollten. Nach anderen Ur-
gachen suchte man kaum.

Lange Zeit hindurch kamen immer nur vereinzelte Nachrichten
von dieser Krankheit zu uns. .Besonders gute Beobachtungen wurden
in der Mitte des vorigen Jahrhunderts von franzosischen Marinedraten

an der Guineakiiste, dem damaligen Hauptverbreitungsgebiet der Krank-
heit, gesammelt.

Da drangen plétzlich 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 grosser, Diese Seuche bedrohte gerade die ungeheuren
und reichen Landstriche, die man eben dem Verkehr zu erschliessen
sich bemiihte, und lenkte daher die Aufmerksamkeit der gesamten euro-
péischen Forschung und vor allem ihrer jiingsten Zweige, der Seuchen-
forschung und der tropenirztlichen Wissenschaft, in so ausserordent-
lichem Masse auf sich, dass unsere Kenntnisse von der Ursache und dem
Wesen dieser Krankheit in kurzer Zeit so gefordert wurden, dass in
wenigen Jahren die wichtigsten Fragen fast vollig gelost waren, und
fast nur noch der Ausbau dieser Forschungsergebnisse iibrig blieb.

Die Krankheit, die friher nur an der Westkiiste Afrikas vom
Senegal bis Angola endemisch verbreitet war, breitet sich jetzt epidemisch
iiber einen grossen Teil des tropischen Afrika aus. Besonders schwer
befallen sind die gewaltigen dicht bevélkerten Léndermassen 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, Kamerun und Togo haben ihre Schlafkrankheits-
herde. Es ist bekannt, dass namenilich Neu-Kamerun schwer ver-
sencht ist.
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Die Krankheitserscheinungen 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-
heitserscheinungen beim Menschen ist noch nicht genau bekannt, aber
wahrscheinlich viel kiirzer als man frither allgemein annahm. Sie be-
tragt im Durchschnitt wohl nicht mehr als zwei bis drei Wochen; ja
es liegen Beobachtungen vor, die man an Europiern 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 lingere Zeit vergehen. So berichtet Alexander (3)
einen Tall, der bemerkenswert ist dadurch, dass beim Auftreten der
ersten Krankheitserscheinungen vier Jahre vergangen waren seit der
Zeit der einzigen Ansteckungsindglichkeit, der der Kranke ausgesetzt
war. Er war in der Zwischenzeit nie krank gewesen.

Der Ausbruch der Erkrankung macht sich bemerkbar durch un-
regelmissige Fieberanfille, die beim Weissen fast immer von dem Auf-
treten eines eigenttimlichen Hautausschlages begleitet sind.

Auf der Haut kénnen mehrere verschiedene Arten von Verinde-
rungen auftreten, die fiir die menschliche Trypanosomiasis eigentiim-
lich sind.

Bei fast allen Fillen, die bei Weissen beobachtet sind, kam ein
Erythem im Frithstadium vor, das ringformig oder circings war. Bei
Negern ist es nicht so deutlich, wird bei der dunklen Hautfarbe auch
wohl ofter libersehen oder ist schwer von den gelegentlich aus anderer
Ursache auftretenden Ausschlagsformen zu unterscheiden. Nach einigen
Beobachtern finden sich Trypanosomen in den Hautverinderungen in
grosserer Menge als im Blut, oft sogar sehr zahlreich.

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

Noch seltener findet sich ein papuldser Bliaschenausschlag, der
namentlich auf dem Handriicken, der Streckseite der Unterarme und
dem Riicken auftritt. Oft ist dieser Ausschlag mit Jucken verbunden.

Nicht selten wird bei den Schlafkranken Dermatographie beob-
achtet.

Nach Angaben von Castellani (67) sind diese Ausschlige bei
Negern im allgemeinen nicht allzu hdufig anzutreffen.
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Das die Krankheit einleitende Fieber dauert etwa eine Woche,
verschwindet dann wieder, um spiter mit lingerer oder kiirzerer Dauer
wieder einzusetzen. Es tritt anfallsweise auf.

Kérandel (154), ein franzosischer Arzt, der im August 1907 selber
an Trypanosomiasis erkrankte und spiter vollstindig geheilt wurde, hat
tiber den Krankheitsverlauf bei sich selber genane 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, spiter alle 7 bis 8 Tage. Jeder Anfall dauerte etwa
2 Tage und Kérandel hilt die Periodizitit fiir ein wesentliches Zeichen
der menschlichen Trypanosomiasis. Trypanosomen waren wéhrend der
Anfille im Blut sehr leicht nachzuweisen; auch die Autoagglutination
der roten Blutkérperchen war am Ende dieser Fieberantille besonders
ausgesprochen. Diese Beobachtungen sind auch von anderer Seite im
wesentlichen bestétigt.

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

Ein Hauptzeichen aber der Krankheit in dieser frithen Zeit ist
die weiche Schwellung einer oder mehrerer Lymphdriisen, besonders
am Hals und am Nacken, ein schon vor hundert Jahren den Sklaven-
hindlern wohlbekanntes Friihzeichen der Krankheit, das in der Tat bei
der ersten Untersuchung grosserer Volksmengen auf Krankheitsver-
dédchtige sich sehr gut bewihrt hat.

Hier verdient wohl die Beobachtung von Greig und Gray (129) Ex-
wihnung, dass bei Affen die Driisenschwellung viel weniger hervortritt,
als beim Menschen. Das Trypanosoma gambiense ist beim Affen in viel
hoherem Masse ein Blutschmarotzer als beim Menschen. Das Fehlen
der Driisenschwellungen beim Affen ist wohl auch die Ursache fir das
Fehlen der Anhidufung von einkernigen Zellen beim Affen, die nach
Mott (297) fiir die Schlafkrankheit beim Menschen eigentlimlich ist.

Wie der fieberhafte Zustand fortdauert, wird der Kranke blutarm
und erschopft. Das Leiden kann sich aber, sogar unter zeitweiligen
Besserungen, jahrelang hinziehen und ist jetzt auch unter .glinstigen
Umstinden der Heilung noch zugingig. Schliesslich aber, nach ver-
schieden langer Zeit, geht es unaufhaltsam in die verhdngnisvolle Aus-
gangsform tber, der die ganze Krankheit ihren Namen verdankt.

Das erkennt man zuniichst an einer Anderung im Wesen des
Kranken. Namentlich bei Europdern sind auffillige Charakterver-
anderungen, die oft zu ganz ungewohnlichen Handlungen fiithren, ein
eigentiimliches Friihzeichen der Scblafkrankheit, das bei wobhlerzogenen
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Menschen naturgem#ss besonders deutlich hervortritt. Der Neger mit
seinem einfacheren Seelenleben, der vorher {frisch, aufgeweckt und
arbeitsam war, wird teilnamlos, dumm, trige. Er setzt sich oft nieder

und hockt still in den IKcken. Die eigentliche Schlafkrankheit hat
begonnen.

In seinen Erscheinungen kann das Leiden jetzt auch der Uingebung,
selbst den Stammesgenossen nicht mehr entgehen. Es besteht eine
gewisse Schlafsucht, aus der der Kranke zwar zunichst noch leicht
erweckt werden kann. Er gibt jetzt auf Fragen noch sinngemisse
Antworten, ohne Sprachstdorungen zu zeigen. Es tritt feines Zittern
auf, zuerst in der Zunge, dann auch in anderen Muskeln, ebenfalls ein
wertvolles Friihzeichen des Leidens. Das Zittern kann gelegentlich
stairker werden, ja sogar krampfartige Erscheinungen auslosen. Der
Gang ist schleppend; eigentliche Lahmungen bestehen nicht. Spiter
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 Gefiihl
ist zuerst nicht gestort; aber einzelne Nervenzweige konnen iiberemp-
findlich sein. Bisweilen klagt der Kranke tiber Kopfschmerzen. Die
Sehlocher sind im allgemeinen gleich weit, missig verengt. Das Pupillen-
spiel ist nicht gestort.

Die Sinneswerkzeuge bieten in der Regel nichts Krankhaftes.
Morax (291, 292) beobachtete in Paris eine Chorioretinitis bei einem
31 jahrigen Mann, der die Schlafkrankheit am Kongo erworben hatte, und
der tiber Schmerzen in den Augen und Sehstorungen klagte. Bei der
Untersuchung mit dem Augenspiegel fand er auf beiden Augen am
Hintergrund zerstreute Flecken von hellgelber Farbe, namentlich am
Rande, mit stellenweisen Anhdufungen von Farbstoff. Die Veréinderungen
glichen durchaus denen bei syphilitischer Chorioretinitis, von denen sie
gich hauptsichlich durch die plétzliche Entstehung und den milden
Verlauf unterschieden.

Die Korperwdrme steigt abends gewohnlich auf 38—40° um
morgens auf 36° und noch tiefer abzufallen. Zeitweilig kann das Fieber
auch zuriicktreten. Das Ansteigen der Korperwirme ist meist von
keinerlei besonderen Krankheitserscheinungen und Krankheitsgefiihl be-
gleitet, so dass die Kranken oft dabei umhergehen. Oft kdnnen nennens-
werte Fiebersteigerungen wihrend des ganzen Krankheitsverlaufes fehlen.
Die Herztatigkeit ist beschleunigt, unabhingig von der Korperwirme.
Der Puls ist regelmissig, aber klein und wenig gespannt; kurz vor dem
Tode kaum noch fiihlbar. Das Herz zeigt in der Regel keine krank-
haften Exscheinungen. Die Zahl der Atemziige ist gesteigert, namentlich
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abends. Von seiten der Verdauung bestehen keine wesentlichen Storungen.
Auch der Harn weist meist keinen abweichenden Befund auf.

Das Blut zeigt in vorgeschrittenen Fillen eine Verminderung der
roten Blutkdrperchen und eine missige Vermehrung der weissen, nament-
lich der grossen einkernigen. Die roten Blutkérperchen sind bei frischer
Untersuchung oft nicht geldrollenartig aneinander gelagert, sondern in
eigentlimlicher Weise zusammengeklumpt. Man hat diese Erscheinung
als Autoagglutination bezeichnet,

Greig und Gray (130) haben festgestellt, dass bei einfachen Fillen
von Schlafkrankheit keine Blutarmut eintritt. Die Zahl der roten
Blutkdrperchen und der Gehalt an Blutfarbstoff bleibt im wesentlichen
unverdndert, ja in einer Anzahl von Fillen findet man sogar hohere
Werte, als dem Durchschnitt entspricht. In einem Falle fanden sich
im Knochenmark sehr zahlreiche kernhaltige rote Blutkdrperchen, haupt-
sichlich Normoblasten, aber auch einzelne Megaloblasten. Mastzellen
fanden sich in jedem Fall im Blut, in Menge bis zu 1%. Die eosino-
philen Zellen sind ebenfalls vermehrt. Die Lymphozyten des Blutes
sind bei jedem Fall von Schlafkrankheit vermelrt.

Die Riickenmarksfliissigkeit ist vermehrt und zellreich.

Die Lymphdriisen im ganzen Korper, besonders im Nacken, sind
vergrossert, infolge bindegewebiger Umwandlung aber kleiner und harter
als im Anfang der Erkrankung.

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

Uber die geistigen Storungen bei der Schlafkrankheit verdanken
wir namentlich Martin und Ringenbach (246) wertvolle Beobachtungen.
Von 309 Schlafkranken, die sie im franzosischen Kongo untersuchten,
hatten ein Sechstel geistige Storungen, die sie eingehend beschrieben
haben. 18 hatten Erregungszustinde, die sie gemeingefihrlich machten,
7 waren verblodet und litten an Melancholie und Verfolgungsvor-
stellungen; 26 zeigten verschiedene Formen von Schwachsinn und Ver-
wirrtheit.

Die ersten seelischen Storungen liegen meist mehr auf dem Gebiet
der sittlichen Fahigkeiten, als auf dem der Verstandestitigkeit. Die
Kranken werden leicht erregbar, rubelos, schwatzhaft, reizbar und
streitstichtig. Andere sind ruhig und zuriickgehalten, neigen aber zu
Wutanfillen. Die Kranken zeigen grosse Gleichgiiltigkeit, auch gegen-
iiber ibrer Erkrankung, vernachldssigen sich selbst, denken hochstens
noch ans Essen, wobei sie eine grosse Unméssigkeit entwickeln, Nament-
lich bei Weissen sind die Stérungen des feineren geistigen Verhaltens
so auffillig und eigentiimlich, dass man bei solchen Erscheinungen in
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verseuchten Gegenden immer zunichst an Trypanosomenerkrankung
denken muss.

Bei den Kranken mit geistigen Storungen konnten Martin und
Ringenbach stets einen grossen Reichtum an Lymphozyten in der
Zerebrospinalflissigkeit feststellen. Ausser Lymphozyten fanden sich
grosse einkernige Leukozyten. Die Zahl der Zellen nimmt mehr mit
dem TFortschreiten der Krankheit zu, als mit dem Einsetzen der geistigen
Storungen.

Mit der Syphilis verglichen treten die Gehirnerscheinungen bei
der Schlafkrankheit frither auf und schreiten rascher vorwérts. Am
meisten gleichen sie den Erscheinungen und Stérungen bei allgemeiner
Paralyse. Ahnlich wie bei der Paralyse konnen auch diese geistigen
Storungen schon eine Zeitlang friher auftreten, ehe es moglich ist, den
Nachweis zu bringen, dass sie auf eine Trypanosomiasis zurtickzufithren
sind, ja wenn die allgemeine Gesundheit noch ganz ungestort ist.

Kurz vor dem Tode pflegt bei den Schlafkranken die Korperwirme
dauernd unter das gewdhnliche Mass herabgesetzt zu sein. Nach einem
Verlauf von einigen Wochen bis zu mehreren Monaten tritt schliesslich
nach langem qualvollen Siechturn der Tod ein. Die Krankheit fiihrt
regelméssig zum Tode, wenn sie nicht behandelt wird. Auch wenn die
Kranken friihzeitig zur Behandlung kommen, konnen selbst nach den
giinstigsten Berichten wohl nicht mehr als 25% Heilungen erreicht
werden. Man muss sich hiiten jemanden als geheilt anzusehen, der
nicht mindestens zwei Jahre frei von allen Krankheitszeichen blieb.
Bei vorgeschrittenen Fillen bilden aber die Heilungen bei jeder Be-
handlung eine hochst seltene Ausnahme, und ebenso erliegen alle
Kranken, bei denen nach einer griindlichen Behandlung ein Riickfall
auftritt, rettungslos nach kiirzerer oder lingerer Zeit der Krankheit.
Bei erneuter Behandlung verschwinden wohl die Trypanosomen wieder
aus dem Blut, kehren jedoch immer wieder, gewdhnlich nach immer
kiirzer dauernden Pausen. Als Heilmittel gegen die Schlafkrankheit
ist das namentlich von Koch (169—171) in die Behandlung eingefiihrte
Atoxyl, das auf Arsenwirkung beruht, bisher von keinem anderen Mittel
erreicht oder gar iibertroffen.

Die pathologisch-anatomischen Veriinderungen 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 Riickenmarkes handeln muss. Bei den Weissen, die
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der Krankheit erlagen, war schon an den ersten IMillen in den ldppischen,
bloden Endzustinden der Krankheit die grosse Ahnlichkeit mit der
Hirnerweichung gar nicht zu verkennen und dringte sich gleich den
ersten Beobachtern obne weiteres auf. In der Tat haben sich gerade
an Gehirn und Rickenmark wesentliche und eigentiunliche krankhafte
Gewebsverinderungen nachweisen lassen, wilirend sie an anderen Teilen

des Korpers fehlten oder doch sichtlich von untergeordneter Bedeutung
waren.

Unsere Erfahrungen nach dieser Richtung sind ja fir 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 grossten Schwierigkeiten durchzufiihren
sein werden; dann aber auch daran, dass iiberhaupt der Beschaffung
geeigneter Leichenteile fiir die Unfersuchung in Afrika wegen des Vor-
urteiles der eingeborenen Bevolkerung ganz andere Schwierigkeiten ent-
gegenstehen als bei uns. Koch hebt ausdriicklich hervor, dass er trotz
der zahllosen Kranken, die ihm stindig zustromten, wihrend seines
ganzen Aufenthaltes im Schlafkrankheitsgebiet nicht eine einzige Leichen-
offnung 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 iber Leichenbefunde
vor. Die ersten stammten von den portugiesischen Arzten, die zur
Erforschung der Schlafkrankheit nach Westafrika geschickt waren,
Bettencourt, Kopke (18) und anderen. Sie haben gegen 70 Fille ein-
gehend untersucht. Andere Erfahrungen wurden an Weissen gewonnen,
die in der Heimat der Krankheit erlagen. Es wurde stets eine Ver-
mehrung der Flissigkeit in den H#uten und Hohlen von Gehirn und
Rickenmark angetroffen. Bei raschem Krankheitsverlauf war diese
Vermehrung besonders ausgesprochen. Die Flussigkeit selbst war stets
tritb, manchmal leicht blutig gefdrbt, aber niemals eitrig. Diese Fliissig-
keitsdurchtrinkung der Hirnhéute war stets am deutlichsten iiber der
Wolbung der beiden Grosshirnhélften, an den Ridndern derselben entlang
vom hintern Drittel der ersten Stirnwindung bis zum Hinterhaupt und
tiber dem Oberwurm des Kleinhirns. Diese Ergiisse sind die Folge
einer Entziindung der Hirnhsute, welche ausserdem in Verwachsungen
der Héute untereinander zum Ausdruck kommt. Die zarten Hirnhiute
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 triibe Subarach-
noidealfliissigkeit, die in ihnen angesammelt ist.
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An der Hirngrundfliche und in den Hirnhohlen ist die Fliissigkeit
ebenfalls vermehrt und getriibt, ebenso wie im Riickenmarkskanal, und
besonders pflegt sie sich zwischen den Hiuten anzusammeln, die die
Endauffaserung des Riickenmarks umkleiden,

Auffillige wund eigentiimliche Verinderungen in der Hirn-
und Rickenmarksmasse selbst wurden, abgesehen von kleinen Blut-
plinktchen in der weissen Masse, bei raschem Verlauf der Entziindung
nicht gefunden.

s handelte sich also im wesentlichen — das hatte man auch
schon vor der Entdeckung der eigentlichen Ursache der Schlafkrankheit
richtig erkannt — um eine Entzlindung der Hirn- und Riickenmarkshéute.
In den meisten Féllen fand sich ein Diplostreptokokkus, der von den
portugiesischen Arzten noch als der ursichliche Erreger dieser Ent-
ziindungserscheinungen und damit der Schlafkrankheit angesehen wurde,
und fiir den die Bezeichnung Hypnokokkus geprigt wurde.

Von etwa 20 Fillen hat dann Bruce (35) schon im ersten Berichte
der nach Uganda entsandten englischen Schlafkrankheitskommission
die sehr ausfiihrlichen Leichenbefunde mitgeteilt, die uns ein ziemlich
gutes Bild von den gewdhnlich vorgefundenen Veréinderungen zu geben
vermogen. Es handelt sich um Leichen, die vielfach, aber nicht immer,
In weit vorgeschrittener Abmagerung sich befinden, und bei denen
haufig Druckgeschwiire vorhanden sind. Oft werden Driisenschwellungen
festgestellt, die sowohl die dusserlichen, wie die inneren Lymphdriisen
des Korpers betreffen konnen. Hiufig bestehen die Zeichen der Blut-
armut. An den inneren Organen sind im allgemeinen bei den einfachen
Fillen von Schlafkrankheit keine auffilligen Verdnderungen nachzuweisen.
Nur die Milz macht eine Ausnahme, die in frischeren Fillen ziemlich
stark geschwollen sein kann, dabei dunkelrot, weich und briichig ist.
In vorgeschrittenen Fillen bestehen fast regelmissig Verwachsungen
der Milz mit der Umgebung. Die Milz selbst ist dabei kleiner, ziemlich
derbe und zeigt auf der Schnittfliche Wucherung und Vermehrung des
Bindegewebes.

Die fir die Schlafkrankheit besonders eigentiimlichen Verinderungen.
finden sich im Gehirn. Die harte Hirnhaut ist meist unverindert, mit
der Umgebung nicht verwachsen und daher leicht abziehbar. Die Sub-
duralfliissigkeit ist in der Regel nicht vermehrt. Nach der Abnahme
der harten Hirnhaut sieht man die Gefiisse der Hirnoberfliche stark
gefillt. Die Hirnwindungen sind etwas abgeflacht. Die zarten Hirn-
haute sind getriibt und oft mit der Hirnoberfliche verwachsen. Die
subarachnoideale Fliissigkeit ist vermehrt; in der Tiefe der Furchen
besteht Triibung. Die Seitenventrikel sind meist erweitert, die Fliissigkeit
darin etwas vermehrt und ebenfalls leicht getriibt. Die Aderhautgeflechte



Pathol. anat. Veriinderungen der Gehirnhiinte und des Gehirns, sowie der Milz. 3%

sind stark erweitert. Der vierte Ventrikel ist nicht erweitert. Im
Gehirngewebe selbst sind auf Durchschnitten krankhafte Verdnderungen
fiir das blosse Auge nicht wahrnehmbar.

In der triiben Subarachnoidealfiiissigkeit sind bei der einige Stunden
nach dem Tode vorgenommenen Leichenoffnung die vorher vorhandenen
Trypanosomen nicht mehr nachzuweisen. Nicht selten findet man bei
der Leichensffnung auch eine echte eitrige Hirnhautentziindung, die
aber mit der Schlafkrankheit an sich nichts zu tun hat, sondern durch
zufillig eingewanderte Eitererreger, hiufig jene oben schon erwihnten
Diplokokken, hervorgerufen wird. Die Riickenmarkshiute verhalten
sich dhnlich wie die des Gehirns. Auf Querschnitten des Riickenmarkes
sieht man mit dem blossen Auge keine Verdnderungen.

In einem spiteren Bericht der Schlatkrankheitskommission haben
dann Gray und Tulloch (126) iiber 32 Leichensffnungen genau berichtet,
die sie i Schlafkrankheitsgebiet ausgefiiirt hatten. Die Lymphdriisen,
sowohl die oberflichlichen wie die tiefen, waren immer vergrossert, und
diese Vergrosserung war besonders deutlich an den tiefen Hals- und
Achseldriisen. Die Driisen waren auf das 4—>5 fache der gewohnlichen
Grosse angeschwollen und waren auf dem Durchschnitt oft blutig. Die
harte Hirrhaut war oft verdickt und stellenweise mit dem Knochen
oder den weichen Hirnhauten verwachsen. Die Zerebrospinalfiissigkeit
war fast tberall vermehrt und sehr zellreich. Die Blutgefisse auf der
Hirnoberfliche waren stark gefiillt. Die weichen Hirnhdute waren stellen-
weise verdickt und getriibt, namentlich an der Hirngrundfisache. Das
Gehirn selbst schien auf dem Durchschnitt unverindert. Wiederholt
fanden sich kleine Blutungen auf der Lungenoberfliche. Die Milz war
regelmissig erheblich vergrossert und ihr Blutgehalt vermehrt. Bei
einer Anzahl von Idllen bemerkten sie eigentiimliche Verinderungen in
der Magenschleimhaut, die bei anderen Erkrankungen nicht vorkamen,
in der Form kleiner Blutungen, namentlich in der Gegend des Pfortners,
die sich als kleine dunkle Stellen darboten, die von einem hellroten
Hof vmgeben waren. In einem Fall war es auch zur Bildung kleiner
oberflichlicher Geschwiire gekommen, und im Magen fand sich eine
erhebliche Menge Blut. Ein Fall zeigte auch Embolien in den Lungen,
die fiir Trypanosomiasis der Tiere als ein eigentiiinliches Zeichen gelten,
das fast regelmiissig bei der Leichenéffnung anzutreffen ist.

Die Milzschwellung ist ein bekanntes Zeichen der meisten Trypano-
somenerkrankungen. Die Ursachen sind noch wenig erforscht. Es
liegen nur wenig histologische Untersuchungen iiber die Gewebsver-
dnderungen vor. Ks sind im Milzgewebe von verschiedenen Seiten
kernhaltige rote Blutkoérperchen 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
Pettit(338) genaue Untersuchungen angestellt. s wurde fiir die Unter-
suchung ein Organ ausgewihlt das unter gewdhnlichen Umstéinden frei
von myeloiden Bestandteilen ist. Es zeigte sich nun, dass auch die
Leber der Sitz von bestimmten Verdnderungen ist. In der Umgebung
der Gefissverzweigungen der Pfortader finden sich Anhdufungen von
einkernigen Zellen, nebst einigen Megakaryozyten und ganz vereinzelten
kernhaltigen roten Blutkorperchen. Die Veranderungen 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 Verinderungen finden sich in den meisten
Organen, und auch im Blut ist gewdhnlich eine mehr oder weniger
ausgesprochene Vermehrung der einkernigen Zellen vorhanden. Danach
scheint es, dass die Trypanosomenerkrankungen mit einer Vermehrung
der weissen Blutkorperchen einhergehen. Die Ursache scheint in den
Ausscheidungsstoffen der Trypanosomen zu suchen zu sein. In der
Tat fiihren die Einspritzungen getrockneter Trypanosomen oder von
Trypanosomenausziigen zu den gleichen Verdnderungen. Die IEr-
scheinung ist tbrigens nicht fiir Trypanosomen eigentiimlich, sondern
sie kommt auch anderen Protozoen zu, ebenso wie manchen Bakterien.

Y orke (451) hat Beobachtungen tiber Haut- und Hornhautverinde-
rungen bei kiinstlicher Trypanosomenerkrankung veroffentlicht. Bei drei
Ziegen und einerm Pferd, die mit Trypanosoma rhodesiense, dem Erreger der
erst ganz neuerdings bekannt gewordenen menschlichen Trypanosomiasis
von Rhodesien, infiziert waren, entwickelte sich eine schnell vortiber-
gehende Keratitis mit dichter Triilbung des Hornhautgewebes. Die
Augen wurden histologisch untersucht. Es fanden sich ausser spiir-
lichen Leukozyten, ein- und vielkernigen, in den Hornhautschichten
grosse Mengen von Trypanosomen, wie #hnliche Beobachtungen von
Morax (291) bei Hunden und Ziegen gemacht sind, die mit Trypanosoma
equiperdum infiziert waren. Ganz &hnliche Verinderungen fanden sich
auch in der Haut eines infizierten Kaninchens, bei dem sich ebenfalls
grosse Mengen von Trypanosomen neben zelliger Infiltration in den
Odematosen Hautbezirken fanden. Bemerkenswert ist, dass bei An-
wesenheit so zahlreicher Trypanosomen im Gewebe sie im Blut oft
nicht nachzuweisen sind. Vielleicht hingt das damit zusammen, dass
der Gewebssaft fiir die Entwickelung der Trypanosomen giinstiger ist,
als das Blut, oder dass sie im Gewebe der Einwirkung gewisser Anti-
korper entgehen, die im Blut vorhanden sind. Diese Beobachtung gibt
eine Erklarung dafiir, wie ein Tier schwer infiziert sein kann und trotz-
dem Trypanosomen im Blut nicht zu zeigen braucht.
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Es sei hier eingefligt, dass auch bei dem Fall Armstrong, einem
der ersten Weissen, der der Ansteckung mit dem Trypanosoma rhode-
siense erlag, bei der Leichendffuung eine erhebliche Vergrosserung der
Hals-, Achsel-, Gekrdse- und Leistendriisen festgestellt wurde.

Die feineren Gewebsverinderungen bei der Schlaf-
krankheit.

Die eingehendsten Forschungen iiber die feineren Gewebsver-
dnderungen bei der Schlafkrankheit sind bis jetzt wohl von Mott (295 —303)
angestellt, der eine Anzahl guter Abbildungen dartiber veroffentlicht hat,
wie sich auch in dem Bericht der portugiesischen Komnission einige
photographische Aufnahmen von Schnitten schon fanden. Mott hatte
Gelegenheit, seine Beobachtungen an Leichenteilen auszufiihren, die
ihm aus Uganda von der englischen Schlafkrankheitsexpedition zu-
gesandt waren.

Er fand als eigentiimlich fiir die Schlafkrankheit eine Entztindung
der gesamten Lymphdriisen des Korpers, welcher sich entprechende
entziindliche Veridnderungen an den Lymphbahnen der Hirn- und
Rickenmarkshaute anschlossen. Als seine Vertffentlichungen erschienen,
kannte man schon ziemlich genau das Trypanosomna gambiense als den
Erreger der Schlafkrankheit, und Mott geht auf die Beziehungen dieses
Erregers zu den gefundenen Verinderungen ein. LEr glaubte nicht,
dass die Trypanosomen die Verinderungen durch ihre blosse Anwesen-
heit bewirken, denn ihr Vorkommen geht nicht immer mit der Driisen-
schwellung und den iibrigen Erscheinungen Hand in Hand. Aber auch
ein von den Trypanosomen ausgeschiedenes Gift, auf dessen Wirkung
Mott geneigt ist die entziindlichen Erscheinungen zurtickzufiihren, war
noch nicht bekannt.

Heute wissen wir freilich durch die Versuche von Leber und
anderen, dass tatsdchlich eine solche Giftausscheidung durch die Trypano-
somen angenommen werden muss.

Beck (12) konnte die Bildung von Endotoxinen bei Trypanosoma
gambiense im Tierversuch nachweisen. Das infizierte Blut von Ratten
und Médusen wurde durch Berkefeld oder Asbestfilter filtriert, und das
Filtrat Ratten und Madusen in die Bauchhohle gebracht. Die Ratten
zeigten Vergiftungserscheinungen, die Mduse gingen in 1—2 Tagen zu-
grunde. Die iiberlebenden Tiere waren spiter gegen Impfung mit
Trypanosoma gambiense etwas widerstandsfidhiger, aber nicht immun.

Kérandel (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 Mott
muss hier etwas ausfiihrlicher eingegangen werden. Mott hatte zur
Untersuchung zur Verfiigung: die Gehirne von 24 Eingeborenen, die in
Uganda an Schlafkrankheit zugrunde gegangen waren, Teile von Gehirnen
von acht Affen, die kiinstlich mit Trypanosoma gambiense geimpft waren,
Gehirne von zwei Ochsen, einem Esel, einem Affen, einem Kaninchen,
die an verschiedenen Trypanosomeukrankheiten zugrunde gegangen
waren, und schliesslich die Leichenteile von zwei Europiern, die in der
Heimat der Schlatkrankheit erlagen.

Die Hirtung geschah in Formol oder im Gemisch von Formol
und Millerscher Flissigkeit; die Einbettung in Paraffin. Zur Farbung
wurden verwandt die Romanowsky- und Leishmantfirbung, die
Fiarbung mit Polychromblau und Eosin, weiter die Firbungen nach
Heidenhain, van Giesson, Mallory, Weigert und Marchi,
um sowohl die Trypanosomen, wie die Verinderungen an den Nerven-
zellen zur Anschauung zu bringen.

In allen Fillen, in denen wihrend des Lebens Zeichen von
Schlafkrankheit vorhanden gewesen waren, -fand sich die gleiche
chronische Meningo-encephalitis, die zuerst schon im Jahre 1898 von
Mott beschrieben war, und die auch von der portugiesischen Kommission
und anderen bestiitigt war. Bei der grossen Haufigkeit, etwa 80%o, mit
der sich Diplokokken und Diplostreptokokken in den genannten Gewebs-
verinderungen nachweisen lassen, kann es nicht verwundern, dass diese
Keime von verschiedenen Seiten als die Erreger der Krankheit angesehen
wurden. Iis ist jetzt sicher, dass diesen Keimen vielleicht oft eine
gewisse Bedeutung fiir 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 Verinderungen an der Leiche stehen stets
genau im Verhiltnis zu den im Leben beobachteten Erscheinungen der
Schlafkrankheit.

Die Krankheit ist ausgezeichnet durch eine chronische Driisen-
schwellung, Polyadenitis, die zu chronisch entziindlichen Verénderungen
in den Lymphgefissen des Hirns und Riickenmarkes fiihrt.

Die Lymphdriisen werden wahrscheinlich von Trypanosomen be-
fallen, indem diese aus geborstenen Kapillaren auswandern. Auf die
gleiche Weise konnen die Schmarotzer vielleicht auch in die Riicken-
marksflissigkeit und ins Gehirn gelangen.

Die Trypanosomen setzen chronisch entziindliche Verédnderungen
in den Lymphdriisen, obwohl sie nur sehr spérlich an Zahl sind, und
ebenso ist es in den Lymphgefissen des Gehirnes. Es ist unwahr-
scheinlich, dass die Trypanosomen diese Verinderungen durch ihre
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blosse Gegenwart veranlassen, da bekannt ist, dass Gefdsse mit Nagana
und Surratrypanosomen vollgestopft sein konnen, ohne Lymphangitis
zu verursachen. [Bs ist wohl gerechtfertigt an eine Gifiwirkung von
den Trypanosomen ausgeschiedener Stoffe zu denken, denn auch im
Zentralnervensystem steht die Zahl der in der Riickenmarksfliissigkeit
gefundenen Trypanosomen in keinem Verhiltnis zu den gesetzten Ver-
inderungen.

Die hinteren Spinalganglien zeigen immer einige chronische Ver-
inderungen, Wucherung des Endothels der Lymphriume um die
Ganglienzellen, verbunden mit interstitiellen Anhéufungen von Lympho-
zyten. Diese chronischen Verinderungen konnen bedingt sein durch
Aufnahme von Giftstoffen aus den benachbarten kranken Paravertebral-
driisen.

In allen Fillen von Schlafkrankheit sind die Halsdriisen vergrossert
und die éltesten Verdnderungen finden sich an der Hirngrundfliche.
Somit ist es wahrscheinlich, dass die Entziindung der Lymphgefisse
lings der Nerven und Gefdsse fortschreitet, die durch die Schidelgrund-
fliche hindurchgehen.

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

Die chronisch entziindliche Veranderung des Nervensystems kommt
zam Ausdruck in einer Vermehrung und Wucherung der Neurogliazellen,
namentlich in der Nahe des Subarachnoidealraumes und der perivaskuldren
Lymphraume, mit gleichzeitiger Anbdufung und wabrscheinlich auch
Vermehrung der Lymphozyten. In chronischen Fillen finden sich auch
Plasmarzellen Marschalkos.

Die fiir die Krankheit eigenttimlichen Verinderungen betreffen
die weichen Hirnbaute und die Blutgefdsse. Von allen anderen chronischen
Nervenerkrankungen unterscheidet sich namentlich die allgemein ver-
breitete Rundzellenanhdufung in der Umgebung der Gefésse des Zentral-
nervensystems. Diese Erscheinung ist ganz ausgesprochen und tritt
zuerst da auf, wo die Riickenmarksfliissigkeit besonders reichlich vor-
handen ist. Am deutlichsten ist sie daher lings der Gefisse des ver-
langerten Markes und der Briicke, des Kleinhirnes und der Schlagadern,
die die Hirngrundfiiche durchsetzen. Sie findet sich auch lings der
Gefisse der zarten Hiaute des ganzen Gehirnes und Riickenmarkes und
sie steht in offenbarer Beziehung zum Lymphgefisssystem.

Im allgemeinen sind die Zellanhdufungen im Hirnweiss unter der
Rinde deutlicher ausgesprochen als an anderen Stellen. In vor-
geschrittenen Féllen wird man die eigenttimlichen Verinderungen an
keinem Gefdss vermissen. Bei.starker Vergrosserung zeigt sich, dass

g%
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die Zellanhiiufungen gebildet werden durch die stark gewucherten und
vermehrten Neurogliazellen, die durch ihre vielverzweigten Fortsitze
das Maschenwerk bilden, in das die Lymphozyten, Plasmazellen und
Endothelien eingebettet sind. Neurogliawucherung fand sich in allen
Fillen, und zwar um so ausgesprochener, je chronischer der Fall war.

Die Zellenwucherungen und Anhdufungen in den Hirnhéuten und
in der Umgebung der Gefisse des Gehirns und Riickenmarkes kénnen
angesehen werden als Folge eines chronischen Reizzustandes, der mit
der Gegenwart der Trypanosomen in der Riickenmarksfliissigkeit und
ihrer Lebenstatigkeit in Zusammenhang steht.

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

Die Untersuchung von Ausstrichen des frischen Driisensaftes be-
weist tiberzeugend, dass als Ursache der Vergrosserung und der chronischen
IEntziindung der Driisen die Gegenwart der Trypanosomen anzusehen
ist. Kitererreger oder andere Keime fehlten in friihen, reinen IFéllen
in den Driisen; in vorgeschrittenen waren Diplostreptokokken und durch
sie bedingte eitrige Einschmelzung kein seltener Befund, aber zweifellos
handelte es sich dabei um nachtrigliche Einwanderung bei den schon
geschwichten Kranken, die mit dem eigentlichen Wesen der Krankheit
in keiner Beziehung steht.

Schnitte durch die vergrosserten Drisen zeigten vermehrten Ge-
fiassreichtum und Lymphozyten in allen Entwicklungsstufen bis zur
Bildung der grossen Plasmazellen von Marschalko, und grosse
Mengen entarteter, gequollener Plasmazellen &hnlich den gelegentlich
in den perivaskuldren Lymplhriaumen des Gehirns bei dieser Krankheit
gefundenen. Es besteht eine Neigung zu Bindegewebswucherung, zu
Verdickung des Balkenwerkes und der Winde der Lymphsinus und der
Gefiisse.

Spéter werden diese Driisen fibros, derbe und gefissarm.

Bei ausgesprochen chronischen Fillen von Schlafkrankheit finden
sich #hnliche Verinderungen wie an den Lymphdriisen auch an den
perivaskulidren Lymphgefissen des Zentralnervensystems.

Die gelegentliche Gegenwart von Trypanosomen in den perivas-
kuliren Lymphgefissen des Subarachnoidealraumes weist darauf hin,
dass diese Schmarotzer ebenso wie in den Lymphdriisen, so auch als
die Ursache der chronischen Lymphgefissentziindung des Zentralnerven-
systems anzusehen sind.

Vergrosserung der Lymphdriisen ist eigentiimlich fiir alle Formen
chronischer Trypanosomiasis der Tiere.
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Alle Falle von Schlafkrankheit haben Trypanosomen in der Riicken-
marksflissigkeit, und es ist wahrscheinlich, dass dies Eindringen der
Trypanosomen den Beginn der Schlafkrankheit bedeutet und die Ursache
fir die chronisch entziindlichen Verinderungen des lymphatischen
Systems von Gehirn und Riickenmark abgibt. Eine andere wohl
weniger zutreffende Erklarung fiir die Erscheinungen der Schlafkrankheit
ist die, dass die Trypanosomen in den Lymphdriisen ein Toxin erzeugen,
das auf dem Lymphwege, namentlich von den Halslywphdriisen aus,
entlang den die Schidelgrundfliche durchsetzenden Nerven und grossen

Gefdssen zum Zentralnervensystem vordringt und hier seine Giftwirkung
austibt.

Die chronische Entziindung der Lymphgefisse des Gehirns mit
der Wuclierung der Gliazellen und der Anbiufung von Blut und
Plasmazellen in der Umgebung. der Blutgefisse fiihrt allindhlich zu
einer Storung des Lymph- und Blutstromes im Gehirn und zu einer
Steigerung des Druckes im Wirbelsdulenkanal. Dadurch werden die
fir die Krankheit eigentiimlichen Erscheinungen ausgelost, wie Schlaf-
sucht, Zittern, Muskelschwéche. Der ganz grundlegende Unterschied
der Verdnderungen bei der Schlafkrankheit von denen bei der allgemeinen
Paralyse der Irren ist also der, dass hier urspriinglich zunichst nur
das Zwischengewebe befallen ist, und die Veridnderungen an den

eigentlichen Nervenzellen erst als Folge davon im weiteren Verlauf
auftreten.

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

Trotzdem die Hirnbdute in vielen TFillen deutlich verdickt und
die Hirnwindungen abgeflacht sind, sieht man mit dem blossen Auge
keine Verinderungen am Gehirn selbst. Die Hirnrinde ist nicht er-
kennbar verschmiélert. Bei sehr langsam verlaufenden Fillen sieht man
allerdings auf Schnitten des in Formol-Miiller gehédrteten Gehirnes die
Durchschnitte der Gefiisse von einem perlgrauen Ring umgeben, als
Ausdruck der dort vorhandenen eigentiimlichen Zellansammlungen. Die
Windungen sind von der regelrechten Breite wie bei Gesunden, und
die Furchen ausgefillt. Also der Befund ist durchaus verschieden
von der allgemeinen Paralyse mit den infolge Schwundes der Nerven-
zellen geschrumpften Windungen wund den tiefen, breit klaffenden
Furchen.

Desgleichen ist das Riickenmark bei Schlafkrankheit fiir das blosse
Auge nicht merklich verdndert, wahrend es bei allgemeiner Paralyse
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sehr zuriickgebildet ist und namentlich einen deutlichen Schwund der
nervosen Teile erkennen lédsst.

Die mit dem blossen Auge erkennbaren Verianderungen sprechen
bei allgemeiner Paralyse fiir einen priméren Schwund der Nervenzellen
mit chronischer Entziindung am Stiitzgewebe und den Hirnhiuten,
wihrend bei Schlafkrankheit die Veréinderungen im Stitzgewebe beginnen
und erst spiter als Folgeerscheinung den Schwund der Ganglienzellen
nach sich ziehen.

Entsprechend sind auch die mikroskopischen Befunde bei Schlaf-
krankheit, wie sie durch die verschiedenen Férbeverfahren nachzuweisen
sind, an den Nerven und Ganglienzellen im Verhiltnis zu den Ver-
dnderungen am Stlitzgewebe zunichst unbedeutend, ganz im Gegensatz
zu den Verinderungen bei Paralyse.

Im Riickenmark sind die Verdnderungen an den Zellen noch un-
bedeutender als im verlingerten Mark und der Hirnrinde. Die Zellen
des hinteren Spinalganglions zeigen gewdohnlich Chromatolyse, aber
keine Zerstérung. In allen chronischen Fillen ist der Zentralkanal des
Riickenmarkes ganz ausgefiillt infolge einer Wucherung der Zellen des
Ependyms.

Die hier eingehend mitgeteilten Befunde von Mott zeigen, dass
bei der Schlafkrankheit eine chronische Trypanosomeninfektion der
Zerebrospinalfliissigkeit eine Meningoenzephalitis und Myelitis verursacht,
die ausgezeichnet ist durch eine chronische interstitielle Entziindung
des Lymphgefisssystems von Gehirn und Riickenmark, und dass die
dadurch veranlasste Zellwucherung den Verdnderungen an den Ganglien-
zellen zeitlich vorausgeht und ihnen gegeniiber an Bedeutung weit
tiberwiegt. Darin unterscheiden sich die Verdnderungen wesentlich von
denen bei allgemeiner Paralyse, mit denen sie dusserlich eine gewisse
Ahnlichkeit haben durch die Ansammlungen von Lymphozyten und
Plasmazellen in der Umgebung der Gefiasse und durch die Wucherung
der Neuroglia. Bei der Schlaftkrankheit kommt es infolgedessen selbst
bei vorgeschrittener Schlafsucht und Benommenheit doch nicht zu
jener tiefsten, volligen Verblodung wie bei der Hirnerweichung. Beide
Krankheiten sind somit sowohl den Krankheitserscheinungen wie den
Gewebsverinderungen nach, trotz gewisser Ahnlichkeiten, grundsitzlich
verschieden. Bei Paralyse sind die Nervenzellen zerstort, bei Schlaf-
krankheit sind sie erhalten und nur in ihrer Tétigkeit und ILeistungs-
fahigkeit beeintrichtigt, zeitweilig aber noch imstande ibre Titigkeit
voriibergehend zu iibernehmen.

Es ldsst sich aber nicht in Abrede stellen, dass in vorgeschrittenen
Fillen eine grosse Ahnlichkeit in den histologischen Verinderungen
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der nervosen 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 Mott aufmerksam gemacht hat. Wihrend ndmlich in
jedem Fall von Trypanosomenerkrankung des Menschen das Zentral-
nervensystem befallen wird, greift bei der Syphilis, selbst bei unbehandelten
Fillen, die Krankheit nur in 5—10%0 das Zentralnervensystem an.
Mott glaubt, dass der Grund vielleicht in gewissen Eigenschaften der
Brreger 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 Wande der Kapillaren des
Nervensystems leicht durchwandern konnten, wihrend die Spirochiten
sich nur langsam und scheinbar ohne grosse Kraft fortwinden. Wihrend
in jedem Fall von Schlafkrankheit Trypanosomen in der Zerebrospinal-
flissigkeit gefunden sind, sind Spirochiten mit wenigen Ausnahmen
niemals in der Zerebrospinalfliissigkeit nachgewiesen. Mott glaubt,
dass gerade das DBefallensein des Subarachnoidealraumes durch das
Trypanosoma gambiense die Schlafkrankheit zu einer sehr schwer heil-
baren Erkrankung macht, weil die Heilmittel hierher nicht wohl ge-
langen konnen. Die Zerebrospinalfliissigkeit ist an sich kein besonders
geeigneter Niahrboden fiir Trypanosomen, aber durch die Entziindungs-
erscheinungen an den Hirnhiduten wird sie eiweisshaltig und dadurch
geeignet fiir das Wachstum der Schmarotzer.

Mott fiel bei chronischen Fillen in den Schnitten die geringe
Zahl der vielkernigen Zellen in den Blutgefissen auf im Vergleich mit
den kleinen und grossen Einkernigen. Ir erblickt darin den Ausdruck
des Unterliegens der weissen Blutkorperchen in dem langen Kampfe
mit den Trypanosomen.

Der Nachweis der Krankheitserreger in Schnitten durch das
krankhaft verdnderte Gewebe von Gehirn und Riickenmark bei der
Schlafkrankheit ist vielleicht noch nicht vollig befriedigend; sie scheinen
auch in der Leiche sehr schnell erhebliche Verdnderungen zu erleiden
und durch Zerfall ganz zugrunde gehen. Gelegentlich wurden Trypano-
somen im Gewebe gefunden, oder wenigstens Teile von Kernmasse,
welche als die Kerne der Trypanosomen gedeutet wurden. Mott hat
hiufig in den Lymphdriisen und Hirnhduten bei Schlafkranken ovale
oder ringformige, mit Kernfarbstoffen stark fiarbbare Korperchen von
ein, geltener zwei Mikren Grosse angetroffen, dhnlich den Leishman-
schen Korperchen, und sieht sie nicht als Zelltriimmer an, sondern als

die Trimmer von entarteten Trypanosomen und ihren Entwicklungs-
formen.
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Eisath (99) hat auf Grund besonderer von ihm angegebener Firbe-
verfahren die Befunde von Mott durch Untersuchungen iiber die
Neurogliazellen erginzt. Bei geeigneter Fiarbung der Gliazellen sieht
man, dass die Wucherung der Gliazellen sich nicht nur in der Umgebung
derjenigen Gefisse findet, die die Rundzellenanhdufungen zeigen, sondern
auch in der Umgebung derjenigen Gefiisse, an denen Rundzellenan-
hédufungen nicht vorhanden sind. Im verlingerten Mark ist die Glia-
wucherung am stérksten. Auch im Riickenmark besteht ebenfalls eine
erhebliche Wucherung der Stiitzzellen.

Bei einem Fall von menschlicher Trypanosomiasis, der durch
Behandlung mit anorganischen Arsenverbindungen geheilt war, und der
an einer Lungenentziindung plotzlich zugrunde ging, fanden sich bei
der Leichensffnung durch Mott an den innern Organen, auch an
Gehirn und Riickenmark, keinerlei Zeichen von Verinderungen, die
auf die Trypanosomenerkrankung zuriickzufiihren 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.

Mott hatte Gelegenheit auch ein Stiick vom Gehirn eines Falles
zu untersuchen, der sich in Siidafrika mit Trypanosoma rhodesiense
infiziert hatte. Alle Schnitte zeigten genau dieselben ausgesprochenen
Anhiufungen von Lymphozyten, wie sie regelmissig bei der Schlaf-
krankheit angetroffen waren. Scheinbar bestanden Zeichen von Glia-
wucherung im subkortikalen Gewebe. Aus der Priifung einer grossen
Zahl von Fillen von Schlafkrankheit hat Mott die Uberzeugung ge-
wonnen, dass das subkortikale Gewebe zunichst betroffen ist, und dass
die Schwere der Schlafkrankheitserscheinungen gewohnlich in einem
gewissen Verhéltnis steht zu der Stirke und Ausbreitung der Erkrankung
der Hirnhdute und der Rindengefisse mit ihren Folgezustinden, der
Neurogliawucherung und den Verinderungen in den Nervenzellen.

Der bei der Schlafkrankheit vorkommende Hautausschlag, der als
Erythem zu bezeichnen ist, ist von Darré und Géry (85) auf Grund
mehrerer Fille zuin Gegenstand histologiecher Untersuchungen gemacht,
und es sind dabel eine Reihe fiir Trypanosomiasis eigentiimliche feinere
Verdnderungen festgestellt. Bei schwacher Vergrosserung fillt sofort
eine ausgesprochene zellige Infiltration auf, die die Gefdsse und besonders
die Talg- und Schweissdriisen umgibt. Durch ein ziemlich starkes
Odem sind die Bindegewebsfasern sehr auseinander gedréngt, und die
Bindegewebskerne sind zahlreicher und deutlicher als in der unver-
dnderten Haut sichtbar. Die Blutgefdsse sind durch stirkere Fiillung
nusgedehnt. Die Epidermis lasst bei schwacher Vergrésserung keine
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Verinderung erkennen; auch bei starker Vergrosserung bietet sie ausser
Vakuolisierung einzelner Zellen und Einwanderung ganz vereinzelter
vielkerniger Leukozyten nichts besonderes. In der Kutis zeigen be-
sonders diejenigen Gefiisse 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 Gefisse und hisweilen
sogar die Vene allein. In der Umgebung der Talgdriisen, der Haar-
zwiebeln, besonders aber in dem Bindegewebsgeriist der Schweissdriisen
und liangs ihrer Ausfiilhrungsgéinge findet sich eine betriichtliche In-
filtration. Bei ganz frischer und noch wenig ausgesprochener Infiltration
findet sie sich gerade in der Umgebung der Schweissdriisen am deut-
lichsten. Bei der Syphilis sind diese Infiltrationen in der Umgebung
der Driisen viel weniger ausgesprochen und mehr auf die Umgebung
der Gefiasse beschrinkt. Die in den Entztindungsherden der Haut bei
der Schlafkrankheit gefundenen Zellen sind vor allem einkernige Leuko-
zyten und Lymphozyten. Plasmazellen sind hier nur spirlich vorhanden
im Gegensatz zu den Verdnderungen im Gehirn und Riickenmark.
Eosinophile Zellen sind mitunter ziemlich zahlreich vorhanden. In den
erkrankten Gefissen sind die Endothelien fast immer stark geschwollen
und zeigen einen grossen und hellen Kern. Sie konnen in das Innere
der Gefisse vorspringen, doch kommt es niemals zur ausgesprochenen
Verlegung der kleinen Gefésse. Die Verdnderungen haben also im
ganzen grosse Ahnlichkeit mit den bei der syphilitischen Roseola be-
schriebenen. KEs bestehen aber auch deutliche Unterschiede. Bei der
Syphilis sind die Entziindungserscheinungen schwerer, das Bindegewebe
und die Gefidssendothelien stirker betroffen, so dass die Gefésse zum
Teil ganz verstopft werden und zugrunde gehen. Ein weiterer Unter-
schied ist der, dass bei der Syphilis Plasmazellen und vielkernige
Leukozyten in grosserer Menge angetroffen werden.

da Gama Pinto (117) berichtet iber die Sehstorungen, die er bei
sechs Fillen von Schlafkrankheit in Lissabon beobachtet hat, und dber
die histologischen Verdnderungen, die er am Auge und Sehnerven in
diesen Féllen feststellen konnte. Allerdings sind die Fille nicht ganz
rein, insofern als sie auch der Atoxylbehandlung unterzogen waren, so
dass die Veriinderungen zum Teil wenigstens auf Rechnung der Arsen-
wirkung zu setzen sein konnten. Aber auf Grund seiner Erfahrungen
und namentlich auf Grund einer eigenen Beobachtung an einem mit
Atoxyl vergiftetem Affen kommt Gama Pinto zu der Uberzeugung,
dass die Veranderungen, die im Sehwerkzeug durch die Schlafkrankheit
gesetzt werden, den Veriinderungen durch Atoxyl, Arsen, Alkohol und
andere Gifte im wesentlichen gleich sind und ihnen daher auch im
feineren Bau vollkommen #dhneln. Die Beobachtungen Gama Pintos,
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die sich allerdings mit denen anderer Forscher nicht immer decken,
ergaben ganz bestimmte, fiir Schlafkrankheit eigenttimliche Veriinderungen
im Auge, die beim Kranken schwere Sehstérungen bis zur volligen
Erblindung zur Folge haben. Am Gehirn findet sich in solchen Fillen
eine Verdickung der zarten Hirnhdute mit darunterliegendem Erguss.
Mitunter bestehen Blutungen in den weichen Hirnhiduten und Erguss
in den Hirnhohlen. Hier und da treten leichte Infiltrationen in der
Umgebung der Gefisse auf. Am Sehnerven findet man in frischeren
Fillen Entztindungserscheinungen mit Stauung und Schwellung des
Sehnervenkopfes. Die Entziindungserscheinungen setzen sich auch
noch auf die benachbarte Netzhaut fort. Die Sehnervenscheide ist
ausgeweitet und enthilt geronnene serdse Flissigkeit. Der ganze Seh-
nervenstamm ist serds durchtrinkt, mit beginnender Verdickung der
Bindegewebsscheiden zwischen den Nervenfasern, aber obne ausge-
sprochene Veranderungen dieser Nervenfasern selbst. In vorgeschrittenen
Féllen findet man eine sekundire Atrophie des Sehnerven, die dadurch
kenntlich ist, dass die bindegewebigen Teile gewuchert sind auf Kosten
der nervisen Bestandteile, die durch Druckwirkung zugrunde gegangen
sind. Der Zwischenscheidenraum ist nahe am Augapfel ausgeweitet
mit Verdickung und Auseinanderdringung der subarachnoidealen Ge-
websziige, deren Endothelbelag teilweise entartet ist. Auch die Netzhaut
zeigt eine LEntartung der oberflichlichen Schichten der Nervenfasern
und der Ganglienzellen. Bisweilen sind auch die Winde der Netzhaut-
gefiisse entartet, ausserordentlich stark verdickt und von homogenem,
glinzendem Aussehen. Es scheint auf Grund dieser Beobachtungen,
dass die Sehstérungen bei der Schlafkrankheit ausgehen von einer
Entziindung des Sehnerven, die zu einer sekundiren Atrophie der
Papille fuhrt. Bei starker Entztindung des Sehnerven wird es auch
zu einer mit dem Augenspiegel sichtbaren Schwellung des Sehnerven-
kopfes kommen, bei leichteren Entziindungen tritt nur eine allgemeine
Verschleierung des Augenhintergrundes ein. Der Ausgang ist in beiden
Fillen das wohlbekannte Bild der Atrophie des Sehuerven, das ganz
dem infolge von Atoxylwirkung sich ausbildendem gleicht. Die Ver-
dnderungen im Sehnerven stehen in engster Beziehung zu den Ver-
gnderungen im Gehirn, wo ebenfalls stets die Zeichen bestehender oder
abgelaufener Entziindungen am Gehirn selbst und an den Hirnhauten
festzustellen waren.

An einem Affen der mit Trypanosoma gambiense geimpft war,
und der nach 18 Monaten der Schlafkrankheit erlag, fand Mott am
Gehirn ganz genau die gleichen Verinderungen, wie sie beim Menschen
beobachtet waren. Seine Riickenmarksfliissigkeit war frei von KEiter-
erregern. Bei den akut verlaufenden tierischen Trypanosomenerkrankungen,
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bei denen die Trypanosomen im Blut in grossen Mengen auftreten, wurden
die eigentiimlichen Veradnderungen am Gehirn und den Hirnhduten
nicht angetroffen.

Spielmeyer (408, 409), der auch iber die Gewebsverinderungen im
Gehirn bei Schlafkranken eingehende Untersuchungen angestellt hat, und
besonders Beobachtungen an Hunden machte, die mit dem Trypanosoma
gambiense geimpft waren; konnte ebenfalls feststellen, dass die vor-
gefundenen Verdnderungen in hohem Masse den bei Hirnerweichung
und Rickenmarksschwindsucht entstandenen an die Seite zu stellen
sind, so dass er sogar von einer Trypanosomentabes spricht, ebenso
wie die Krankheitserscheinungen so iiberraschend an diese Krankheit
erinnern, entsprechend der Tatsache, dass ja auch zwischen den beiden
Erregern, den Trypanosomen und Spirochiten, nahe verwandtschaftliche
Verhiltnisse zu bestehen scheinen.

Soviel steht wohl fest, dass man berechtigt ist, die bis jetzt be-
kannten Verinderungen an Gehirn und Rickenmark als wesentlich und
ursdchlich fiir die Entstehung der als Schlatkrankheit bekannten Krank-
heitserscheinungen zu betrachten. Jedenfalls sind sie vollig ausreichend,
um sie zu erkliren und zu verstehen. Wir haben es danach mit einer
eigentiimlichen, auf eine einheitliche bestimmte Ursache zurtickzufiihren-
den, allgemeinen Entztindung der Lymphdriisen des Korpers zu tun,
und mit einer auf dem Lymphwege fortschreitenden Entziindung der
Hirn- und Riickenmarkshiute, sowie des Gehirnes selbst oder bestimmter
Teile desselben, namentlich des Nahr- und Stiitzgewebes, mit nachfolgenden
Entartungserscheinungen an diesen Geweben wund den Nervenzellen
selbst.

Auch Mott spricht sich klar dahin aus, dass trotz der haufigen
schweren Mischerkrankungen durch Diplo- und Diplostreptokokken, die
er in 80% der Fille beobachtete, er die Verinderungen der Wirkung
der Trypanosomen zuzuschreiben geneigt ist, wenn er auch noch nicht
recht erkliren kann, auf welche Weise die Trypanosomen die Gewebs-
verdnderungen hervorrufen. Die Einwanderung der Diplo- und Strepto-
kokken fithrt er zuriick auf eine durch die Trypanosomeninfektion
bedingte Herabsetzung der Widerstandsfihigkeit des Korpers gegen
bakterielle Erkrankungen.

Greig und Gray beobachteten ausser 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 geschwichten Kranken diese Einwanderung
der Eitererreger wohl geeignet ist, den todlichen Ausgang der Krankheit
zu beschleunigen.
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Die anatomischen und histologischen Verdnderungen bei
den wichtigsten Trypanosomenerkrankungen der Tiere.

Unsere Kenntnisse {iber die anatomischen und histologischen
Verdnderungen bei Trypanosomenerkrankungen der Tiere, die man
zum Vergleich mit den menschlichen FErkrankungen gewiss gerne
beranziehen mdochte, sind noch recht liickenhaft. Im allgemeinen sind
sie von den gerade fiir die Schlafkrankheit eigentiimlichen Veridnderungen
wesentlich verschieden. Es sei deshalb nur auf die wichtigsten bisher
bekannten Befunde hingewiesen. Einige weitere Kinzelheiten tiber das
Wesen der tierischen Trypanosomenerkrankungen, ihre Verbreitung, die
verschiedenen Erreger und ihre Ubertragungsweise werden weiter unten
gegeben werden.

Bei der Nagana handelt es sich um eine schwere mit hohem
Fieber verlaufende Aniimie, die unter starker Abmagerung, teilweise
mit Odemen verbunden, meist zum Tode fiihrt. Eigentiimliche anatomische
Verdnderungen fehlen bei der Nagana mehr als bei irgend einer anderen
Trypanosomenkrankheit. Regelmissig wird nur eine Vergrdsserung der
Milz gefunden. Starke Lymphdrisenschwellungen sind ebenfalls ein
ziemlich regelmissiger Befund. Auch die Leber ist oft vergrossert.
Das subkutane Gewebe ist mitunter 6dematds durchtrinkt. Im Herz-
beutel findet sich meist eine grossere Menge meist klarer, gelblicher
Flussigkeit, die Parasiten enthilt. Auch die Zerebrospinalflissigkeit
kann vermehrt sein. Die Milz enthélt viele zerfallene Formen von
Parasiten. Die Blutarmut ist besonders deutlich an den Nieren. Im
Herzbeutel, in der Herzinnenbhaut 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 spérlich
zu finden sind.

Die Surra hat in ihrem Verlauf viel Ahnlichkeit mit Nagana. Es
ist ebenfalls eine unter Fieber und Abmagerung verlaufende pernicidse
Anamie. Die Sektion ergibt im wesentlichen nur eine Milzschwellung.
Auch Lymphdriisenschwellungen sind hiufig.  Vergrosserungen 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 eigentiimliche Verinderungen an den Organen nachweisen. An
den stark abgemagerten Leichen finden sich zahlreiche eiternde Wunden.
Die sichtharen Schleimh#ute sind bleich. Nach Abnahme der Haut
sieht man gelblichrote Exsudate. Die Kérpermuskulatur ist blass und
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blutleer. TFettgewebe ist meist nicht mehr vorhanden. Die Bauchhohle
enthilt oft eine betriichtliche Menge serdser Fliissigkeit, ebenso der
Brustfellraum und der Herzbeutel. Bisweilen finden sich Lungensdeme
und Bronchopneumonien. Das Herzfett ist in eine sulzige Masse um-
gewandelt. Oft sind Blutungen unter der Herzinnenhaut vorhanden.
Die Milz kann. vergrissert sein. Das Knochenmark ist stellenweise
erweicht und mit Blutungen durchsetzt.

Bei den an Mal de Caderas zugrunde gegangenen Pferden findet
sich héufig ein serofibrindses Exsudat in-der Bauchhohle, der Pleura
und dem Perikard und manchmal in den Gelenkhohlen. Leber, Bauch-
speicheldriisen und Lymphdrisen und ganz besonders die Milz sind
meist vergrossert. Daneben finden sich die Zeichen der Blutarmut
verschieden stark ausgesprochen. In der Niere kommen Erscheinungen
von Entziindung und von Blutung vor. Auch im Rickenmarkskanal
ist mitunter ein gelatinoses Exsudat gefunden worden.

Bei der Dourine sind die Lymphdriisen, und zwar besonders die
der Leistengegend und der Bauchhohle, weiterhin aber auch die iibrigen
Driisen, geschwollen, pigmentiert, erweicht und in kisigem Zerfall.
Die Hoden enthalten kisige Herde, das Bindegewebe der Nebenhoden
und der Samenstringe ist oft gelb, sulzig infiltriert. Sertse Ergiisse
im Brustfellraum, im Herzbeutel und in der Bauchhohle sind hiufig;
ebenso hypostatische Lungenentziindungen. Unter der Haut kommen
sulzige Odeme vor. Die Muskeln sind stark geschwunden, blass, stellen-
weise fettig entartet. Im Riickenmark finden sich fiir die Krankheit
ganz eigentlimliche Veridnderungen. Im unteren Lendenmark trifft
man oft zahlreiche, haufig ausgedehnte graurdtliche Erweichungsherde
als Folge von kleinen Blutungen. Die Nervenfasern der Hinterstringe
bieten hier hochgradige degenerative Verdnderungen, wihrend die
tibrigen Bestandteile des Riickenmarks gut erhalten sind. Auch an den
peripheren Nerven, namentlich am Nervus ischiadicus, peroneus, tibialis
und cruralis sind neuritische Verinderungen nachgewiesen und haben
zu der Bezeichnung der Krankheit als Polyneuritis infectiosa equorum
Anlass gegeben.

Uber den pathologisch-anatomischen Befund bei der Beschilseuche
der Pferde wissen wir auf Grund der Beobachtungen, die zwei so aus-
gezeichnete Kenner wie Nevermann (317) und Schiitz bei einer Anzahl
von Pferden in Ostpreussen erhoben haben, dass durch den Leichen-
befund allein die Beschilseuche in der Regel sich nicht feststellen
lisst. VonZwick und Fischer (456, 457) wurden nur in einzelnen Fillen
Veranderungen gefunden, die vielleicht fiir die Krankheit eigentiimlich
sind. Bei einem Pferd waren die grossen Nervenstimme der Hinter-
gliedmassen, Nervus ischiadicus, tibialis und peroneus, von einer rotlich-
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gelben sulzigen Fliissigkeit umgeben. Bei einem zweiten dehnte sich
diese sulzige Infiltration den ganzen Riickenmarkskanal entlang aus
und war namentlich an den Austrittsstellen der Nerven sowie am Nervus
ischiadicus und seinen grosseren Ausldufern sehr deutlich. Erweichungs-
herde, wie sie von manchen ilteren Beobachtern erwihnt werden,
konnten nicht gefunden werden. Ein hédufig wiederkehrender Befund
ist die allgemeine starke Abmagerung, Druckgeschwiire an den Korper-
stellen iiber hervorragenden Knochenteilen und die hier vorhandene
serdse Durchfeuchtung des Bindegewebes unter der Haut und in den
Muskeln. Oft findet man eine Schwellung aller Korperlymphknoten,
besonders der Lumbal-, Sakral-, Leisten-, Kniefalten-, Scham- und
Submaxillardriisen. Einmal bestand eine erhebliche derbe Schwellung
der Milz. Mehrmals wurde eine vermehrte Ansammlung von Flissig-
keit innerhalb der Riickenmarkshaute festgestellt. Die Infiltration des
perineuralen Bindegewebes entlang den grosseren Nervenstimmen, die
mit ihr verbundene kleinzellige Infiltration, das serdse Exsudat, die
fibrose Entziindung in der Umgebung der Nerven und die Atrophie der
Nervenfasern sind vielleicht Verdnderungen, die fiir die Krankheit eigen-
ttimlich sind.

Die Ursache der Schlafkrankheit.

Die fiir die Schlafkrankheit ja ziemlich eigentiimlichen Bilder von
den Gewebsverdnderungen allein wiren wohl doch nicht imstande ge-
wesen, {liber die eigentliche Ursache der Krankheit gentigende Aus-
kunft zu geben.

Man konnte zunichst sehr wohl an irgendwelche Kokken als die
Erreger dieser Verinderungen denken. Man hat sogar, wie schon er-
wahnt, in einer ganzen Anzahl von Fillen in den entztindlichen Ver-
inderungen durch Féarbung und Ziichtung an ganz verschiedenen Orten,
in Westafrika, in Uganda, bestimmte Kokken, namentlich Diplokokken
und Diplostreptokokken nachweisen konnen. Aber es hat sich dabei
sicher nicht um reine Félle gehandelt, das ist wohl heute die un-
bestritten herrschende Ansicht, sondern um nachtriiglich eingewanderte
Eitererreger. Denn man hat eine ganze Anzahl von Fillen von Schlaf-
krankheit mit allen uns zu Gebote stehenden Hilfsmitteln untersuchen
kénnen und dabei die Riickenmarksfliissigkeit sicher frei von irgend-
welchen Bakterien gefunden. Auch im Tierversuch ist dieser Nachweis
gefiihrt.

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

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

Auch die Erklirung mit der Giftwirkung von bestimmten Ein-
geweidewtirmern, wie Anchylostomum, oder von Filarien, liess sich bei
der Haufigkeit und weiten Verbreitung dieser Schmarotzer unter der
in Betracht kommenden Bevolkerung nicht ohne weiteres abweisen und
wurde von hervorragenden Vertretern der Wissenschaft verfochten.

Aber alle diese Iirklarungsyersuche 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 Arzte, der mit anderen ausgeschickt wurde, um die Ursache der
so unheimlich schnell im Innern Afrikas umsichgreifenden Krankheit zu
erforschen, einem Mitglied der englischen Schlafkrankheitskommission,
verdanken wir diesen grossen und gliicklichen Fortschritt in unserer
Kenntnis der Krankheit, der uns gleichzeitig die Waffen in die Hand
geben musste, mit denen wir die Krankheit erfolgreich bekiampfen und
ihrer weiteren Ausbreitung endgiiltig Halt gebieten konnten.

Der Erreger der Krankheit, das Trypanosoma gambiense.

Nachdem in Westafrika, in Gambia, 1901 von Forde (105) und 1902
von Dutton und Todd (94) in fiinf Fillen im Blut von Menschen
Trypanosomen, die beim Tier schon seit mehr als 50 Jahren als Blut-
schmarotzer bekannt gewesen waren, nachgewiesen waren, ohne dass
man freilich an einen Zusammenhang mit der Schlafkrankheit dachte,
fand Aldo Castellani (65, 66) in Uganda am 12. November 1902 in der
Riickenmarksfliissigkeit eines Schlafkranken zu seiner Uberraschung ein
lebendes Trypanosoma. Weitere Nachforschungen bestitigten seine
Befunde, aber er setzte seine Beobachtungen noch ein halbes Jahr fort,
ehe er mit ihnen hervortrat.

Diese Trypanosomen waren nicht allzu hiufig. Es mussten
10—15 ccm  Zerebrospinalfliissigkeit entnommen und ausgeschleudert
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werden. Im Bodensatz waren die Trypanosomen dann ziemlich leicht
zu finden.

Castellani fand die Trypanosomen in 20 von 34 éllen in der
Riickenmarksfliissigkeit. Gleichzeitig wurden in Uganda ziemlich haufig
von anderer Seite, Dr. Baker in Entebbs, im Blut von Eingeborenen
Trypanosomen nachgewiesen. Man glaubte damals, dass es sich um
eine verschiedene Iirkrankung, nimlich um das von Forde und
Dutton, Manson und Daniels beschriebene Trypanosomenfieber
handelte. Castellani konnte aber schon von vornherein keinen
Unterschied zwischen dem von ihm gefundenen Trypanosoma und dem
Trypanosoma gambiense, dem Erreger des Trypanosomenfiebers, nach-
weisen. Iir 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 Streptokokken hinzutreten und auf das Krankheitsbild
von entscheidendem Einfluss sein konnten.

Die Befunde Castellanis wurden zundchst von Sir David
Bruce, dem erfahrenen Erforscher der Trypanosomenkrankheiten der
Rinder, inihrer ganzen Bedeutung gewiirdigt und dann schnell von manchen
anderen gewichtigen Nachpriifern bestitigt. Bruce (35, 37, 38) konnte
zunichst feststellen, dass die von Castellani gefundenen Trypanosomen
regelmassig in der Riickenmarksfliissigkeit der Schlafkranken nachzu-
weisen sind. Ihre Zahl ist allerdings meist nur sehr gering. Aber das
spricht nicht gegen ihre Bedeutung, denn &dhnliches 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 regelmissig zum tddlichen Endausgang fiihrt.
Bruce konnte weiter zeigen, dass auch ausserhalb von Uganda bei
Schlafkrankheit die gleichen Erreger in der Riickenmarksfliissigkeit
nachzuweisen sind, wihrend sie bei Gesunden sich niemals finden.

Der Nachweis ven Trypanosomen der Schlafkrankheit in Gewebs-
schnitten des Gehirnes und der Milz gelang zunichst weder Castellani,
noch Plimmer und Badford. Mott aber fand spiter, allerdings
nach mehreren vergeblichen Versuchen, die Trypanosomen in den von
ihm untersuchten Gewebsverdnderungen wieder, wenn auch in spérlicher
Zahl und vielfach in Zerfall begriffen. Auch er sprach trotz der
Héufigkeit des Vorkommens von Mischerkrankungen durch Eitererreger
die Trypanosomen mit aller Bestimmtheit als die einzigen und alleinigen
Erreger der fiir die Schlafkrankheit eigentiimlichen Gewebsverinde-
rungen an.
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Es konnte weiter bald gezeigt werden, dass ausser in der Riicken-
marksfliissigkeit auch im Blute der Schlafkranken, wenn auch meist
nur spérlich und nicht immer, und mit noch grisserer Regelmissigkeit
in den vergrosserten Lymphdriisen diese Trypanosomen nachweisbar
waren. Durch Untersuchungen von Greigund Gray(130) wurde bestitigt,
dass Trypanosomen im Blut nachts zahlreicher sind als am Tage, wie
das auch Plimmer (342) bei Tieren gesehen hatte. Der Nachweis der
Trypanosomen im Blut wurde erleichtert, wenn man das Blut ausschleu-
derte; die Trypanosomen fanden sich dann im Blutplasma.

Zunéchst war es nun naheliegend zu erforschen, wenn auch nicht
ganz leicht zu 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 konnen. Es dauerte aber doch nicht allzulange, bis man aus
der Beobachtung der Kranken und des Krankheitsverlaufes die Uber-
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 kiirzer, 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. Is ertibrigt 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 namentlichvon Laveran
(185, 187) vorgenommen wurden, liess sich die Arteinheit der beiden
Trypanosomen, ftir die nun die #ltere Bezeichnung Trypanosoma gam-
biense gewihlt werden musste, mit Sicherheit nachweisen.

Nachdem durch lingere Beobachtung gezeigt war, dass dieser
Befund von Trypanosomen bei Schlafkranken regelmissig 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 hervorzurufen, die
zwar nicht immer ganz gleich denen der menschlichen Schlafkrankheit
waren, aber doch die Tiere unter #hnlichen Erscheinungen in kurzer
Zeit toteten und bei gentigend langer Dauner der Krankheit zu Schwellung

Hoffmann, Schlafkrankheit. 4
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der Lymphdriisen und zu den fir die Schlafkrankheit eigentiimlichen
Verdnderungen im Gehirn mit Trypanosomenbefund fithrten. Eigen-
timlich fir die Erkrankung der Affen ist namentlich das Auftreten
grosserer Mengen von Trypanosomen im Blut.

Auch manche andere Tiere zeigten sich empfanglich fiir die Impfung,
vor allem Hunde, die auch in verseuchten Gegenden der Krankheit zu
erliegen scheinen, denn Koch (168) berichtet, dass er in manchen Plitzen
am Viktoriasee keine Hunde mehr vorfand, als er dorthin kam. Gerade
bei Hunden hat Spielmeyer (409) gezeigt, dass auch die Gewebsver-
dnderungen in ihrer Art ganz den bei Menschen gefundenen entsprachen.
Weiter ist es gelungen, die Krankheit kiinstlich auf Miuse, Ratten,
Kaninchen, Katzen, Meerschweinchen zu ibertragen und bei allen
Tiergruppen, mit Ausnahme der Meerschweinchen, eine langsam sich
entwickelnde, in fast allen Fillen todlich endigende Krankheit zu er-
zeugen.

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

Auf Grund dieser Tatsachen, Beobachtungen und Versuche ist
heute wobl kaum noch ein Zweifel an der ursidchlichen Bedeutung des
Trypanosoma gambiense fir die Entstehung der Schlatkrankheit des
Menschen moglich. 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 spirlich im
Blut nachweisbar sind. Regelmissig gelingt auch der Nachweis der
Trypanosomen in den vergrosserten Lymphdriisen, so regelmissig, dass
darauf ein Verfahren zum sicheren Nachweis der Krankheit gegriindet
werden konnte.

Kurze Ubersicht iiber die hauptsiichlichsten Trypanosomen
als Krankheitserreger bei Tieren und Menschen.

Es ist hier vielleicht der Ort, eine kurze Ubersicht iiber 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 eingefiihrt. Es sind erst wenig Jahre vergangen,
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seitdem man die Trypanosomen iiberhaupt 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 wurde
eine Anzahl Trypanosomen im Blut von Kaltblitern entdeckt. Der
erste Blutschmarotzer, der tberhaupt bekannt wurde, ist von Gruby
im Jahre 1843 im Blut des Frosches gefunden und als Trypanosoma
bezeichnet worden.

Im Jahre 1878 entdeckte Lewis in Kalkutta das nach ihm
bekannte Trypanosoma Lewisi im Blut der Ratte, das er spiter 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 Pasteur in Paris durch besondere Ziichtung
gelungen, es virulent zu machen. Die Ubertragung des Trypanosoma
Lewisi geschieht durch Rattenfloshe und durch die Rattenlaus.

Erst im Jahre 1880 wurde das erste pathogene Trypanosoma ent-
deckt, als Kvans, 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 ausser in Indien und
Birma auf den Philippinen und dem malayischen Archipel und Mauritius.
Die Ubertragung geschieht durch Stechfliegen, wahrscheinlich haupt-
stichlich Tabanus und Stomoxysarten.

Im Jahre 1894 fand dann Bruce (34) in Zululand in Siidafrika das
nach ihm bekannte Trypanosoma DBrucei, das die Ursache fir eine
verderbliche Krankheit der Einhufer und des Rindviehs, die Nagana
oder T'setsekrankheit ist. Die Nagana ist in Afrika weit verbreitet, in
Stid- und Ostafrika, am Kongo, in Kamerun, Togo, an der Guineakiiste,
am Tschadsee und im Gebiet von Timbuktu. Die Ubertragung geschieht
durch den Stich der Tsetsefliege, Glossina morsitans, 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 asiatischen und afrikanischen Kiiste des Mittelmeeres,
in Persien und der Tiirkei, vereinzelt auch in Ungarn und Spanien;
die Krankheit kommt auch in Nordamerika vor. Auch bei der Be-
schilseuche des Pferdes, die auch in Deutschland, namentlich aber in
Russland vorkommt, sind Trypanosomen gefunden, die man von dem
Trypanosoma equiperdum nicht unterscheiden kann. Die Ubertragung
der Dourine wie der Beschilseuche geht ausschliesslich durch den Ge-
schlechtsakt vor sich.

4*
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Im Jahre 1901 wies Elmassian (100) als Erreger einer anderen
Pferdekrankheit, des Mal de caderas, wiederum Trypanosomen nach,
nimlich das Trypanosoma equinum. Diese Krankheit ist hauptsichlich
in Argentinien, Paraguay und Uruguay und Bolivien verbreitet. Die
Ubertragung geschieht durch Stechfliegen, hauptsiichlich Stomoxysarten.

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

Vor kurzem ist von Darling (83) aus Panama iiber eine dort
heimische Krankheit der Pferde und namentlich der Maultiere berichtet, die
sogenannte Murrina, die durch ein im Blut anzutreffendes Trypanosoma,
das Trypanosoma hippicum, hervorgerufen wird. Der Erreger unter-
scheidet sich von den nahestehenden Erregern des Mal de caderas und
der Dourine durch die Gegenwart eines Centrosomas, von basophilen
Granulationen und durch die Kiirze der Geissel. Im Krankheitsbild
treten hervor Blutarmut und Schwiiche, Abmagerung und Odeme,
Fieber und Lihmungen der Hintergliedmassen. An der Leiche finden
sich regelmissig Verinderungen, die fiir die Krankheit eigentiimlich
sind, Blutungen in der Milzkapsel, akute hdmorrhagische Nephritis,
Blutungen in Lymphdriisen, im Herzbeutel und der Herzinnenhaut,
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 tbertragen.

Auch bei kleinen Saugetieren, Vogeln, Reptilien, Froschen und
Fischen sind im Laufe der letzten Jahre eine ausserordentlich grosse,
kaum noch zu iibersehende Menge von Trypanosomenarten im DBlut
nachgewiesen. Meist zeigen aber die befallenen Tiere gar keine Krank-
heitserscheinungen und es ist zweifelhaft, ob diesen Trypanosomen
iiberhaupt pathogene Eigenschaften zukommen, oder ob sie sich &hnlich
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 fiir dieselben kaum virulent sind.

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

Im Jahre 1901 fanden Forde und Dutton (92) zum ersten mal beim
Menschen ein Trypanosoma, das sie als Trypanosoma gambiense be-
zeichneten, und das sich dann spiter nach den Untersuchungen
Castellanis 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, die ebenfalls durch ein Trypanosoma,
das Trypanosoma Cruzi, spéter Schitzotrypanum Cruzi genannt, hLer-
vorgerufen wird, und bei der die Ubertragung durch cine grosse Wanze,
den Conorrhinus megistus stattfindet.

Ganz neuerdings ist in Stidafrika, in Rhodesien, eine sich scheinbar
schnell ausbreitende, den schweren Formen der Schlafkrankheit dhnlich
verlaufende Krankheit aufgetreten, deren Erreger zwar auch ein
Trypanosoma ist, das aber von dem Trypanosoma gambiense in der
Form und in den Lebensbedingungen so verschieden ist, dass man
geglaubt hat, eine neue Art autstellen zu missen, fiir die die Bezeichnung
Trypanosoma rhodesiense gewahlt wurde.

FEine vor kurzem verbreitete Mitteilung tiber eine neue menschliche
Trypanosomenerkrankung auf Sumatra hat bisher keine Anerkennung
finden koénnen.

Die Morphologie 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, gehort das Trypanosama gambiense zu den Ur-
tieren, und hier wieder im besonderen zu den Geisseltierchen oder
Flagellaten.

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

Uber 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 hauptsichlich auf die
Untersuchung von Bildern stiitzen, die durch Romanowskyfiarbung
gewonnen waren, ein Verfahren, das, wie wir jetzt wissen, fiir die Be-
urteilung dieser Frage doch keineswegs die sicheren Grundlagen gibt,
die heute in der Forschung der Urtiere verlangt werden miissen, wenn
es auch fiir manche Zwecke wertvolle Dienste leisten 'kann wund
geleistet hat. Wissen wir doch, dass durch diese Firbung und die
voraufgehende Behandlung eine Reihe von Verdnderungen an den
feinen Gebilden kiinstlich erzeugt werden, die der Wirklichkeit und
dem Leben nicht mehr entsprechen und daher zu Irrtiimern und Trug-
schliissen Anlass geben miissen, so dass heute der feuchten Hirtung
in Sublimat und der Farbung nach Heidenhain eine weit grissere
Bedeutung zugesprochen wird.

Leider sind solche Untersuchungen auf diesem Gebiet noch kaum
in Angriff genommen. Ich will darum hier nur erwéhnen, dass kiirzlich
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von Hartmann (182, 133) der begriindete und beifillig 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 zwel Zellkernen, einem Hauptkern, als Kern schlechtweg bezeichnet,
der der Ernshrung der Zelle dient, und einem Nebenkern oder Geissel-
kern, gewdhnlich Blepharoplast genannt, der mit den Bewegungsein-
richtungen der Urzelle in naher Verbindung steht.

Der Kern besteht stets aus einem Kernkérperchen, umgeben von
einer hellen Kernsaftzone mit Liningeriistwerk, in das in wechselnder
Menge Chromatin eingelagert ist. Vielfach bildet das Chromatin an
der Kernhiille einen dichten Belag. Den gleichen Bau konnte Rosen-
busch (363) auch fiir den Geisselkern nachweisen und damit auch dessen
Eigenschaften als Kern sicherstellen.

Eigentiimlich fiir die Trypanosomen ist ausser diesen beiden
Kernen und ihrer spindelférmigen Gestalt das Vorhandensein einer
Geissel, die kurz vor dem Geisselkern von einem kleinen Basalkorn
entspringt, das oft noch durch eine Fibrille mit dem Geisselkern ver-
bunden ist. Tst die Geissel bis zu der Stelle, wo sie am vorderen Ende
den Korper verlisst und frei endet, linger als der Korper, so zieht sie
aus demselben eine dinne Flussigkeitslamelle heraus und bildet die
sogenannte undulierende Membran.

Die Trypanosomen vermehren sich zum Teil durch Zweiteilung
in der Langsrichtung. Ausserdem aber hat man bei manchen Trypano-
somenarten neben den gewohnlichen ungeschlechtlichen auch solche
Formen beobachtet, die man als ménnliche 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 wiirde danach in Stechfliegen erfolgen.
Diese Ubertriger, in deren Darm sich diese geschlechtliche Entwicklung
vollzieht, wiirden mit Recht als die eigentlichen Wirte der Trypanosomen
anzusehen sein, wihrend der Mensch und andere Wirbeltiere eigentlich
Zwischenwirte wiren.

Die Trypanosomen sind nicht wie andere Urtiere auf eine einzige
Tierart als Wirtstiere angewiesen; sie sind auch bei derselben Tierart
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
Trypavosomiasis noch nicht als endgiiltig entschieden zu betrachten,
wie sich erst jingst wieder beim Bekanntwerden des Trypanosoma
rhodesiense gezeigt hat. Robert Koch fiihrt dieses Verhalten darauf
zuriick, dass diese Gruppe der Trypanosomen sich noch im Zustand
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einer nicht abgeschlossenen Entwicklung befindet und sich noch 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 Blutkérperchens;
in der Breite erreichen sie nicht ganz den Durchmesser eines roten
Blutkorperchens. Das eine Ende des Tieres geht in eine stumpfe Spitze
aus, das andere in einen geisselartigen Fortsats, der das allmihlich sich
verjingende und verlingerte Ende der lings 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 #usserst biegsam und im Leben fast stets gekriimmt oder
mehrfach geschlédngelt. Im ‘frisch entnommenen Blutstropfen zeigt es
lebhafte Beweglichkeit, wobei das-geisseltragende Ende vorangeht. Dieses
Ende ist auch aus anderen Grilinden als das vordere Ende des Tieres
anzusehen. Nahe dem hinteren Ende, das eine starke Zusammenziehungs-
fahigkeit besitzt, findet sich oft aber nicht immer, ein deutlicher kleiner
Hohlraum im Zellleib. Bald feinere, bald grobere Koérnchen sind immer
um den Kern gelagert.

Fiir die Farbung haben wir bisher grosstenteils die Giemsaftirbung
beniitzt, die fiir den einfachen Nachweis der Schmarotzer auch sehr ge-
eignet ist. Bei dieser Farbung erscheint der Zellleib blau, der Kern
rot, der Geisselkern mehr violett, die Geissel gleichfalls rot; auch die
Periplasthiille, die den Zellkérper umgibt, hat einen rétlichen Schimmer.
Tir die fdrberische Darstellung sind die Trypanosomen aus dem Blut
besser geeignet, als die aus der Riickenmarksfliissigkeit, die sich meist
nicht so gut farben.

Es ist schon gesagt, dass bei Anwendung der Giemsaschen
Azureosinfarbung eine Reihe von Bildern moglich sind, die der Wirklich-
keit nicht entsprechen. Dieser Nachteil ist darauf zurtickzufiihren, dass
die trocken fixierten Trypanosomen erhebliche Schrumpfungen zeigen.
Giemsa hat daher ein Verfahren angegeben, um die feuchte Fixierung
mit Sublimatalkohol heranzuziehen. Er erzielte dann mit seiner Farbung
Bilder, namentlich Einzelheiten des Kernes, die in ihrer Feinheit fast
an die nach dem Heidenhainschen Verfahren gewonnenen heran-
reichten. Das Verfahren eignet sich auch fiir Schnittfarbung.

Bei der Eisenhdmatoxylinfirbung nach Heidenhain mit vorauf-
gegangener Fixierung durch Osmiumsiureddmpfe erscheinen Kern und
Blepharoplast viel kleiner und die Geissel viel zarter als bei der
Romanowskyfirbung. Die Erscheinung beruht darauf, dass der rote
Farbstoff sich nicht nur in den damit farbbaren Gebilden selbst, sondern
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auch in deren Umgebung niederschligt, so dass sie dadurch grosser
erscheinen, als sie wirklich sind.

Die Formen, die man im Blute beobachtet, sind, wenn man von
denjenigen absieht, die durch die Behandlung kiinstlich veréndert sind,
alle ziemlich gleichmissig; ab und an kommt vielleicht einmal eine
Teilungsform vor. Auch die aus den Lymphdriisen und aus der
Rickenmarksflissigkeit stammenden Formen lassen nicht viel Besonder-
heiten erkennen.

Wiederholt ist die Frage der Dauerformen von den Forschern
erortert und gepriift.

Schon Castellanihatin einem der ersten Berichte améboide Formen
der Trypanosomen der Schlafkrankheit erwihnt und abgebildet und auch
als vermutliche Entwicklungsformen gedeutet, wie dhnliche Formen schon
frither von Rabinovitsch und Kempner(347) bei Trypanosoma Lewisi
gefunden waren. Die von ihm erwidhnten Formen sind klein, 5—7 Mikren
im Durchmesser haltend, die Gestalt wechselnd, oft linglichrund. Haufig
ist eine kleine Geissel vorhanden. Makronukleus und Mikronukleus
sind deutlich sichtbar. Die Geissel scheint vom Mikronukleus zu
entspringen. Diese Formen sah Castellani nur in der Riickenmarks-
fliissigkeit.

Es war wiederholt von ultramikroskopischen Formen von Trypano-
somen gesprochen. Auch Schaudinn (393) hatte sich dahin ausge-
sprochen, dass es ihm moglich schien, dass bei wiederholter Lingsteilung
von Trypanosomen so diinne Formen entstehen kénnten, dass sie durch
Filter hindurchgingen. Js 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, wihrend die Vergleichstiere
erkrankten. Es sind also im Blut keine ultramikroskopischen Formen
der Trypanosomen vorhanden.

Beck (12) sah im Tierversuch ausser den gewshnlichen Formen noch
kurze, breite, wenig bewegliche Formen, die narnentlich kurz vor dem
Tode auftraten, und die er als Entartungsformen anspricht. In 5°/oiger
Natriumzitratlosung behielten die Trypanosomen ihre Beweglichkeit
vier oder fiinf Tage lang bei, waren aber nach 24 Stunden nicht mehr
ansteckungsfihig. Im Korper des Tieres verloren sie ihre Ansteckungs-
fahigkeit in 30—45 Minuten nach dem Tode des Tieres, und waren
nach zwei Stunden nicht mehr aufzufinden.

Es ist moglich gewesen, die Trypanosomen, auch das Trypanosoma
gambiense, kiinstlich zu ztichten, und zwar auf dem von Novy und
McNeal (323,324) angegebenen Blutagarnihrboden, auf dessen Oberfliche
die Trypanosomen iippig 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 Geisseln im Mittelpunkt der Zelle frei ent-
springen; die undulierende Membran ist meist gar nicht oder nur
mangelhaft ausgebildet.

Brumpt (62) hat 1906 im Magen von Blutegeln Entwicklungsformen
von Fischtrypanosomen gesehen, die die Geissel verloren hatten und
sich teilten. Die Teilungsformen bildeten spiter wieder eine Geissel.
Abnliches fand er spiter bei den auf Nicolleschen Nihrboden kiinst-
lich geziichteten Trypanosomen wieder. Es wurden nach drei Wochen
Kolonien von runden oder linglichen stark lichtbrechenden Kérperchen
ohne Geissel gebildet, die den Leishmanien #hnlich waren. Aus diesen
Formen konnten sich weiterhin Crithidien und leptomonasartige Formen
entwickeln.

Als ein guter und einfacher Nihrboden fiir Trypanosomen hat
sich auch die einfache Bouillon gezeigt, in die man ein Tropfchen des
trypanosomenhaltigen Blutes hineingebracht hat. Crawley (80), der im
Blut gesunder Rinder durch Ziichtung in Blutbouillon Trypanosomen
nachweisen konnte, fand, dass in der Bouillon vor dem Auftreten der
eigentlichen Geisselformen runde oder lingliche Kérper zu finden sind,
die oft in grossen Haufen zusaminenliegen, einen deutlichen Kern haben
und durch Ausbildung einer Geissel sich zunichst zu einem crithidien-
dhnlichen Geisseltier entwickeln.

Es ist gelungen, durch Verimpfen der kiinstlich geziichteten Formen
auf Versuchstiere die Krankheitserscheinungen hervorzurufen. McNeal
und Novy konnten zeigen, dass das Niederschlagswasser von den
Nahrboden, nach dem Hindurchgehen durch Berkefeldfilter bei Ratten
noch Trypanosomenkrankheit zu erzeugen vermag, ein Beweis fiir das
Vorhandensein von noch unbekannten unsichtbaren Entwicklungs- oder
Dauerformen der Trypanosomen in dem kiinstlichen Nahrmittel.

Es ist schon frither darauf hingewiesen worden, wie man zunichst
lange im Zweifel dariiber war, ob das bei der menschlichen Trypanoso-
miasis nachgewiesene Trypanosoma gambiense arteins sei mit dem von
Castellani bei der Schlafkrankheit gefundenem Trypanosoma ugandense,
und es wurden eine Reihe sorgfiltiger Untersuchungen unternommen,
bis Ubereinstimmung darin eintrat, dass bei beiden Trypanosomenarten
es sich um ein und dasselbe Lebewesen handelte. Namentlich Castellani
selbst war dafiir 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 mogen. Durch die Tierversuche von Dutton, Todd,
Laveran und Mesnil (182) konnte die Ansicht zunichst nicht gestiitzt
werden. Allerdings konnten diese Versuche nur mit ungeniigenden
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Mitteln unternommen werden. Castellani hat auch in Uganda bei
einem Weissen einen Trypanosomenstamm beobachtet, der ihm durch
die ganz besondere Kiirze der Trypanosomen aufgefallen war, eine
Eigenttimlichkeit, die der Stamm auch im Tierversuch beibehielt.

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

s ist namlich Stephens(410) in Liverpool gelungen, bei einem dieser
Trypanosomenstdimme Formen nachzuweisen, die von den bisher bekannten
Arten ganz verschieden waren, namentlich dadurch, dass bei einigen
der kurzen dicken Formen regelmissig 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 begriinden, und er schlug dafiir die Bezeichnung
Trypanosoma rhodesiense vor.

Fiir die Annahme einer neuen Art sprechen auch die Ubertragungs-
versuche auf Tiere, bei denen sich dieses Trypanosoma wesentlich anders
verhédlt als das Trypanosoma gambiense, ja in seinem Verhalten fast
dem Trypanosoma Brucei niher steht als dem Erreger der Schlafkrank-
heit. Die Haustiere sind fir diesen Stamm sehr empfinglich, besonders
Schafe und Maultiere, und es treten bei ihnen schwere Krankheits-
erscheinungen auf. Da nun noch hinzukommt, dass diese Trypanosomen
auch tibertragen werden konnen in Gegenden, in denen Glossina palpalis
nicht vorkommt, so scheint es jedenfalls geboten, dass von neuem genaue
und sorgfiltige Untersuchungen dariiber angestellt werden, ob wirklich
in Afrika beim Menschen verchiedene Trypanosomen als Krankheits-
erreger vorkommen.

Auffillig war auch die grosse Widerstandsfahigkeit dieses Trypanosoma
gegeniiber Atoxylbehandlung. Selbst bei Tieren, die vorher die grosst-
moglichste Menge von Atoxyl bekommen hatten, entwickelten sich die
Trypanosomen gut, schienen sogar noch an Virulenz zu gewinnen.
Auch gegen Trypanblau besteht eine #dhnliche Widerstandsfihigkeit.
Auch ist bisher kein Fall von natiirlicher Heilung oder Immunitit 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 aussergewdhnlich kurz, 5—8 Tage. Die
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Krankheit nimmt bei diesen Tieren meist einen akuten Verlauf. Bei
Kaninchen und Schafen treten erhebliche Odeme im Gesicht auf,
namentlich in der Gegend zwischen Auge und Nasenléchern und
Schwellungen am Ohrengrund. Diese Schwellungen treten mitunter auf
und gestatten die Krankheit zu erkennen, wenn andere Erscheinungen
nicht vorhanden sind, und sie sind daher ein wertvolles Hilfsmittel fiir
die rechtzeitige Anwendung von Vorbeugungsmassregeln gegeniiber
diesen gefdbrlichen Krankheitstragern. 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 Trypanosomen im Blut am
dritten Tage auf, und die Tiere gehen in 10 Tagen zugrunde.

Yorke (449), der ebenfalls mit diesem Stamm arbeitete und ihn wah-
rend sechs Monaten 20 mal von Ratte zu Ratte verimpfte, kam auch zu der
Uberzeugung, 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 eigentiimlichen Formen. Das Trypanosoma besass
eine hohe Pathogenitit. Es erkrankten Ratten nach 4 Tagen, Méiuse
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 Miusen 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 zusammenhédngend auf die Hilfsmittel und
Verfahren hingewiesen, die sich aus unseren bisherigen Kenntnissen
iiber das Wesen der Krankheit fiir den schnellen, frithzeitigen Nachweis
und die sichere Erkennung der Schlatkrankheit, die Grundlagen aller
unsgerer Massregeln zur Bekdmpfung der Seuche, ergeben haben.

Das wichtigste und unbedingt beweisende Hilfsmittel zum Nachweis
der Krankheit ist, wie sich ohne weiteres ergibt, solange nicht das
Krankheitshild 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 spérlicher
Zahl in der Riickenmarksfliissigkeit, lassen sich aber beim Ausschleudern
geniigender Mengen immer nachweisen. Vorher sind sie im Saft der
geschwollenen Lymphdriisen und zuerst im Blut nachweisbar.
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Der Nachweis im Blut ist also besonders fiir die so wichtige
Friherkennung der Krankheit von Bedeutung. Er geschieht, sofern
die Untersuchung einfacher gefarbter Ausstriche nicht zum Ziele fiihrt,
in der Weise, dass aus einer Blutader mehrere ccm Blut entnommen
und ausgeschleudert werden. Im iiberstehenden klaren Serum findet
man dann oft die Trypanosomen.

Der Nachweis spérlicher Trypanosomen im Blut wird sehr erleichtert,
wie Levaditi und Stanesco (203) mitgeteilt haben, durch den Zusatz von
Rizin, wodurch die roten Blutkorperchen zusammengeballt werden und
zu Boden sinken, wihrend die Trypanosomen unbeeinflusst im Serum
bleiben, aus dem sie durch Ausschleudern leicht zur Darstellung gebracht
werden konnen. Das Verfahren ist sehr brauchbar, wenn es auch
nicht ganz so empfindlich ist, wie die Tierimpfung, auf die man zurtick-
greifen muss, wenn der Nachweis der Trypanosomen im Blut unmittel-
bar nicht gelingt. Da die Schmarotzer in bestimmten Zeitabschnitten
im Blut in grosserer Menge auftreten, so kénnen die Trypanosomen,
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 fiir die Behandlung und Bekdmpfung so wichtigen Frithzustand
der Krankheit und bei ersten Fillen, unter keinen Umstéinden verzichtet
werden.

Von welcher Bedeutung in verseuchten Gebieten die friihzeitige
Erkennung der Krankheit ist, geht daraus hervor, dass im Jahre 1905
Greig und Grey berichteten, dass in den Schlafkrankheitsgebieten
Ugandas 50—75% der Einwohner die Trypanosomen beherbergten,
ohne bis auf Driisenschwellungen erhebliche Krankheitszeichen zu bieten.
Dass auch viele Eingeborenen Trypanosomen im Blut beherbergen
konnen, ohne Driisenschwellungen zu bieten, ist schon von Koch
nachgewiesen.

Da der Nachweis der Trypanosomen im Blut im allgemeinen
langwierig ist oder mitunter auch ganz versagt, ist fiir Massenunter-
suchungen ein anderes, bequemeres Hilfsmittel unentbehrlich, und
dieses hat sich sehr bald ergeben in dem Nachweis der vergrisserten
Lymphdriisen, wodurch es gelingt fast 90°/o der Erkrankten herauszu-
finden.

Die Driisenschwellungen sind ein sehr wichtiges Frithzeichen der
Krankheit. Sie betreffen die Driisen des Nackens, des Halses, der
Unterkiefergegend, der Leisten; bei sehr abgemagerten Leuten sind
auch die Gekrosedriisen fithlbar. Die Grosse der Driisen schwankt
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zwischen Bohnen- und Haselnussgrosse. Sie sind anfangs weicher,
spiter immer fest und hart, verwachsen niemals mit der Haut; Ver-
eiterung tritt nur in dusserst seltenen Fillen ein. Die Schwellung der
oberflichlichen Driisen wird leicht die Aufmerksankeit auf die ver-
diichtigen Fille lenken, und die Untersuchung des Driisensaftes wird
den Nachweis der Trypanosomen meist leicht ermoglichen.

Durchi den Nachweis der Trypanosomen in diesen geschwollenen
Driisen, auf den nicht verzichtet werden kann, da Driisenschwellungen
auch aus anderer Ursache beim Neger kein seltener Befund sind, kann
sehr frith, sehr leicht und sehr schinell der Nachweis der Krankheit
erbracht werden, und damit konnen auch fir die Behandlung der
Einzelnen und fir die Bekémpfung der Krankheit die ndtigen Mass-
regeln rechtzeitig eingeleitet werden. Trypanosomen finden sich stindig
in den Lymphdriisen frischer und vorgeschrittener [élle von Schlaf-
krankheit.

Der fiir die Untersuchung notwendige Driisensaft ist mit der
Spritze aus den vergrosserten Driisen leicht zu entnehmen. DBei der
Untersuchung des Driisensaftes auf Trypanosomen ist es viel leichter
die lebendigen und beweglichen Trypanosomen im frischen Zustand
aufzufinden, als in gefirbten Ausstrichen. Fir die Anfertigung des ge-
farbten Ausstriches empfiehlt sich wieder die Firbung nach Roma-
nowsky.

Handelt es sich um den Nachweis der Trypanosomen an der
Leiche, so wird er bel Fillen von Schlafkrankheit, soweit die Leichen-
offnung inunerhalb einiger Stunden nach dem Tode stattfindet, regel-
méssig gelingen, am leichtesten im Gehirnausstrich oder in der Riicken-
marksfliissigkeit, schwerer im Blut.

Bei Versuchstieren treten die Trypanosomen der Schlatkrankheit
zam Teil in grossen Mengen im Blut auf, zum Beispiel bei Affen, und
konnen dann leicht nachgewiesen werden. DBei Kaninchen sind die
Trypanosomen im Blut viel spérlicher. Dafir sind sie, wie zuerst
Bentmann und Giinther (17), spiter Beck beobachtet haben, im
Knochenmark dieser Tiere oft in grossen Mengen anzutreffen. Bei
anderen Versuchstieren ist dieser Befund nicht zu erbeben. In den
Organen der Versuchstiere sind meist weniger Trypanosomen als im
Blut. In grosster Menge finden sie sich in den Nieren, Gehirn, Leber
und Lungen, spérlicher in Milz und Lymphdriisen. Die Zahl der
Trypanosomen im Venen- und im Schlagaderblut ist gleich gross.

Der Nachweiss der Trypanosomen aus der Rickenmarksfliissigkeit
kommt nur fiir die vorgeschrittenen unheilbaren Fille von wirklicher
Schlafkrankheit in Betracht. Die Riickenmarksfliissigkeit wird fiir die
Untersuchung durch die Lumbalpunktion gewonnen. Die entnommene



62 W. H. Hoffmann, Wesen und Ursache der afrikanischen Schiafkrankheit.

Flussigkeit wird ausgeschleudert und der Bodensatz auf Trypanosomen
untersucht.

Es sind nun im Laufe der Zeit noch eine Reihe von anderen
Hilfsmitteln bekannt geéworden, die unabhingig von dem Trypanosomen-
nachweis fir die Erkennung der Schlafkrankheit mit Nutzen herange-
zogen werden konnen.

Das sind einmal die eigentiimlichen Verénderungen im Blut.

Schon die erste portugiesische Kommission konnte feststellen, dass
ziemlich regelmissig bei Schlafkranken die Verhéltniszahl der Einkernigen
oder besser der Lymphozyten unter den weissen Blutkérperchen erhoht
war, und zwar von 22—25% auf 50%bo.

Greig und Gray bestitigten auf Grund ihrer Befunde in Uganda
diese Beobachtung; sie konnten dhnliche Zahlen feststellen. Ebenso
bestimmten Nattan-Larrier und Allain (310) bei 56 Fallen von Schlaf-
krankheit das Verhiltnis der Einkernigen zur Gesamtzahl der weissen
Blutkérperchen auf etwa 50%.

Martin und Leboeuf (244) fanden bei 35 Fillen unter den weissen
Blutkorperchen 499%. vielkernige, 38°0 Lymphozyten, 6%o grosse ein-
kernige, 6%o eosinophile und 1°/o Ubergangsformen. Auch sie konnten
bestitigen, dass im allgemeinen eine Vermelirung 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 regelmissig auch
Filarien und Malaria vorhanden sind. Doch konnte Low (213) auch in
Fillen, in denen diese Nebenerkrankungen mit Sicherheit auszuschliessen
waren, die erhobenen Befunde bestitigen; desgleichen T. S. Kerr. Somit
kann auch das Blutbild wohl die Erkennung der Krankheit unterstiitzen,
namentlich wenn Malaria und Syphilis sicher auszuschliessen sind.

Bentmann und Giinther (17) fanden auch bei Affen, Cercopithecus
und Macacus, die mit Trypanosoma gambiense geimpft waren, eine
deutliche Vermehrung der Lymphozyten und grossen einkernigen Leuko-
zyten und eine entsprechende Abnahme der polymorphkernigen.

Auch von Trypanosomenerkrankungen bei Tieren sind eigentiimliche
Verdinderungen des Blutbildes bekannt. Die Beschélseuchetrypanosomen
bedingen eine krankhafte Verinderung des Blutes, deren sinnfilligster
Ausdruck das vermehrte Auftreten von eosinophilen Zellen im Blute
ist. Bei Hunden, die kiinstlich mit Surratrypanosomen infiziert waren,
fand Lanfranchi (197, 198) eine Vermehrung der Lymphozyten. unter
verhéltnisméssiger Abnahme der Vielkernigen.

Ein wichtiges Krankheitszeichen, das fiir die Trypanosomiasis
eigentiimlich zu sein scheint, ist weiter die als Autoagglutination be-
zeichnete Erscheinung, die darin zum Ausdruck kommt, dass die roten
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Blutkorperchen der Kranken nicht geldrollenartig sich aneinander legen,
wie beim Gesunden, sondern in unregelmissiger Weise miteinander
verklumpt werden. Namentlich in den dickeren Teilen von Ausstrichen
tritt das kornige Aussehen deutlich hervor, so dass die dunkleren
Klumpen schon mit blossem Auge in dem helleren Serum sichtlich sind.
Es ldasst sich kein unmittelbarer Zusammenhang der Autoagglutination
der roten Blutkorperchen 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
Agglutininekénnen, wie Y ork e (452) gezeigt hat, durch Kochsalzlosung bei
37% ausgezogen werden. s werden nicht nur rote Blutkorperchen desselben
Tieres und derselben Art agglutiniert, sondern sogar von Tieren anderer
Art. Bei 37° kommt die Wirkung des Autoagglutinins nicht zustande,
wohl aber bei Zimmerwirme und noch besser bei 0° Wenn die
agglutinierten roten Blutkérperchen auf 37° erwiarmt werden, verschwindet
die Klumpenbildung; beim Abkiihlen tritt sie wiederum ein.

Stohr (414) fand, dass die Autoagglutinationim allgemeinen 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 fiir die friihzeitige
Erkennung keine besonderen Dienste leistete.

Nattan Larrier (308) hilt die Autoagglutination der roten Blut-
korperchen fiir 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, liasst es sich durch
Zusatz von einem Tropfen physiologischer Kochsalzlosung starker her-
vorbringen.

von Raven (349) misst der Autoagglutination keinen allzu grossen
Wert bei. Er fand die Erscheinung, wenn kein Zeichen von Schlaf-
krankheit da wa