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2. Die amerikanische Trypanosomiasis.
Von

f , ' *

« Carlos Chagas-Rio de Janeiro.. v
Historisches. In gewissen Gegenden im Innern von Brasilien, wo ich Entsumpfungs¬

arbeiten leitete, fand ich in fast allen Häusern ein Insekt, eine große Wanze, die im Volks¬
munde „Barbeiro“ genannt wird. Sie überfällt nachts in der Dunkelheit den Menschen,
um ihn zu stechen und aus der Wunde Blut zu trinken.

Da ich die wichtige Rolle, die solche blutsaugenden Insekten als Krankheitsüberträger
in der menschlichen Pathologie spielen, kannte, untersuchte ich einige Exemplare dieser
Wanze und fand in den untern Partien ihres Darmes eine Flagellate in der Form des Crithi-
diums, welche sowohl ein spezifischer Parasit des Insektes als auch eine Stufe im Entwick¬
lungsgang eines zum Beispiel für Wirbeltiere pathogenen Parasiten sein konnte.

Ich sandte deshalb einige Exemplare dieses Hämatophagen Oswaldo Cruz nach
Manghuinos, um sie dort Affen stechen und so die vermutete Übertragbarkeit auf Wirbel¬
tiere nachprüfen zu lassen. Diese Versuche konnten in den Gebieten, wo ich arbeitete,
nicht gemacht werden, weil die dort vorkommenden Affen (Callithrix penicillata) alle von
einer andern Trypanosomenart, die ich schon früher als Trypanosoma minasense beschrieben
habe, infiziert waren. Unsere Vermutung erwies sich als richtig: Wir fanden im Blut der
Versuchstiere (Callithrix penicillata), die von dem Insekt gebissen worden waren, ein sehr
charakteristisches Trypanosoma. Ich nannte es zu Ehren meines großen Lehrers Oswaldo
Cruz: Trypanosoma Cruzi1).

In weiteren Versuchen ließ sich dieser Parasit im Affenblut durch den Biß des schma¬
rotzenden Insektes auf andere Laboratoriumstiere übertragen. Ich schloß daraus mit Sicher¬
heit, eine neue Art von Trypanosomen gefunden zu haben, deren Zwischenwirt eine echte
Wanze (Hemiptera heteroptera, Triatoma megista 2) aus der Familie der Reduvidae war.
Es blieb noch festzustellen, welches Wirbeltier der Hauptwirt des Parasiten war. In Betracht
kamen wilde, sowie Haustiere, aber vielleicht auch der Mensch selbst.

’) Zoologischer Name heute Schizotrypanum Cruzi.
*) Heute Coporrhinus megistus.
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a,1pt.
Zur Lösung dieser Frage ließ ich mich in meinen Forschungen durch die z

^’I'^dafl'das Insekt ausschließlich in den Wohnstätten der Menschen und n .
derselben gefunden wurde, und le ^^halk

? daß in den durch den „Barbeiro verseuchten Gegenden sehr viele Krank •

ptomenkomplex zeigten, der sich nicht in ein bekanntes Krankheitsbild cinordS^.
erinnerte mit einer allgemeinen Vergrößerung der Lymphdrusen, Ödemen und A , heß Er
irumien stark an die bekannteSymptomatologie der rypanosomcnerkrankunKen
Überlegungen geleitet beschränkte ich meine Nachforschungen auf die Häuser
von dem Insekt heimgesucht waren, und fahndete nach dem Parasiten in denjenLpn ,tark
liehen und tierischen Bewohnern dieser Wohnstätten, welche nachts sich darin a
und damit dem Biß des Insektes ausgesetzt waren. Den ersten positiven Befund 7
bei einer Katze, in deren Blut ich das Trypanosoma Cruzi in großer Zahl fand h ich

' ^gegen

Abb. 26. Triatoma megista (Conorrhinus megistus). a Ei, etwa 11 mal veigr., b
etwa 17 mal vergr, c Imago Ç . (Nach Hartmann - Schilling-)

waren die ersten Versuche, den Parasiten im Blute chronisch kranker Menseln n zu
erfolglos aus Gründen, die ich erst später entdeckte. Ich verzweifelte schon- cigeii-
etwas Positives zu finden, als ich Gelegenheit hatte, ein fieberndes Kind nut
aitigen Krankheitsbild zu untersuchen. Es zeigte ein gedunsenes Gesa i .
Schwellung der Lyinphdrüsen und eine große Milz. Im frisch untersuchte u
kleinen Kranken fand sich nun ein Trypanosoma, welches mit demjenigen n Ç
das wir durch den Biß der Triatomamegista auf den kleinen Affen iiM»* P^*10'

Æ wai damit die Existenz einer neuen Krankheit erwiesen worden, deren gl
gems! um klinisches Bild durch weitere Arbeiten aufgeklärt wurden. ireiidoPÄtiologie und Epidemiologie. 1. Lebensweise des
^wist len wirtes. Ich kann hier nur die Punkte aus der BiologR jçrank'

saugenden Zwischenwirtes kurz darstellen, die für die Epidemiologie c
heit wichtig sind.
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. Triiitonin megista (Conorrhimm mcoistuai „«.ki . , .P'C- den Spalten und Ritzen deç Mauern wo I " 2o
w'lhrPTld

Tur-" Nnchtn verläßt nie ihre Sehlupfwinkel n, . vermehrt.
Nur** ticre eu «äugen. Diene Eigenschaft B|„f , Bl"^Flucht, der Trieb nur nachts ihr sehüt^Lles VeXkÜberschwemmung der Häuser tlnd X||ich ^^gkeit”—*
\ ers*^' j• T , 1 i '’Jir ricn, mit otrondiichprn^nd Lehmmauern, die Jæ’“ mannhaft beherbergen, während die gut

,1 . . npkv {rnrnviirrlirv rl r» I — -I i»
ihm gemieden werden«{her dieser Vorteil ist sehr fragwürdig, da in der allernächsten Nahe der Städteih immer sehr vtde dieser primitiven Bauten finden. Wenn einerseits in denländlichen Bezirken die Wohnstätten der Menschen ausnahmslos verseucht und‘ndere^ die Mehrzahl der in den Wohnungen lebenden Insekten Trypano-«omenträger sind so erscheinen der hohe Infektionskoeffizient und die daraus" -ultierende Morbidität nur zu begreiflich.

Der Hämatophage zeigt in seiner Entwicklung 4 Stadien: Ei, Larve Nymphe
Imago. Es steht fest, daß das Insekt in jedem der drei letzten Stadien Über¬
träger sein kann. Das Imaginalstadium spielt jedoch als epidemiologischer
Faktor die größte Rolle; nicht nur, weil das Insekt zu dieser Zeit fast immer
infiziert ist, sondern namentlich auch deshalb, weil es in seinem geflügelten
Zustand die schlafenden Menschen überfallen kann, auch wenn die Betten von
den Wänden weggerückt sind. Diese kleinen Flüge führen die Insekten nament¬
lich dann aus, wenn ein Haus, was oft vorkommt, von den Bewohnern verlassen
«drd und die Schmarotzer aus Nahrungstrieb andere, noch bewohnte Hütten
aufsuchen müssen.

Bei den Eingeborenen herrscht die Vorstellung, daß der Barbeiro in den Wäldern lebe,
und daß er diese nur nachts, angezogen vom Licht, verläßt, um die Menschen zu überfallen.
Wie oben erwähnt, ergaben aber alle Nachforschungen in dieser Richtung die eindeutige
Tatsache, daß der Barbeiro ausschließlich in den bewohnten Häusern des Menschen und nie
außerhalb derselben vorkommt. Die Leichtigkeit, mit der das Insekt hier die ihm am
meisten zusagende Nahrung findet, hat schließlich diese endgültige Anpassung an die mensch¬
lichen Wohnstätten erzeugt und es so zu einem gefährlichen Hausgenossen des Menschen
gemacht.

Die ganze Entwicklung der Triatoma megista vom Ei bis zur Imago dauert
ungefähr 260 Tage. Das geflügelte Tier lebt bei geeigneter Nahrung mehrere
Monate. Wenn nun die Übertragung des Parasiten während 3 Lebensstadien,
als Larve, Nymphe und Imago möglich ist, und wenn die einmal erworbene
Infektiosität im Insekt sich unbeschränkt weiter erhält, so wird die ungeheure
epidemiologische Wichtigkeit einer einzigen infizierten Triatoma augenscheinlich.

Die Triatoma megista ist die häufigste Art der Triatoma im Innern von Brasilien. Mit
ihr allein habe ich meine Versuche ausgeführt, da ich sie für den wichtigsten l bertrager
halte. Daneben finden wir noch zwei andere Triatomaarten, die Triatoma sordidaund die
Triatoma infestons, die beide den Blutparasiten auch übertragen können. Die niatoma
infestons findet sich fast ausschließlich in andern Ländern von Südamerika, besonders in
Argentinien, Peru und Equador, wo sie bekannt ist unter dem Namen „Vinchuca .

2. Trypanosoma Cruzi. Das Trypanosoma Cruzi (Schizotrypanum), der
Erreger der neuen Krankheit, ist von allen Arten der gleichen Gattung morpho-
logisch und biologisch scharf abgrenzbar. Sehr charakteristisch ist der große
Blepharoblast, der im hintersten Teil des Parasiten liegt. Eine andere bemerkens¬
werte morphologische Eigentümlichkeit besteht darin, daß sich die beiden Ue-
«chlechter scharf voneinander unterscheiden lassen. Im strömenden Blut
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des Wirtes findet sieh nämlich der Parasit in zwei Formen: die eine ;
förmig reich an Chromatin, außerordentlich beweglich, mit Stäbchen*-
Kern (sicht bar bei groben Färbemethoden und in Trockenpräparaten). Die
Form ist. breiter und viel weniger beweglich ; der Kern hat Eigestalt
Form stellt den männlichen, die zweite den weiblichen Parasiten. da°
Erklärung, welche durch die Entwicklung des Parasiten im Organism’ eitle
Zwischenwirtes bestätigt wird. Us des

Als besonders charakteristisch für die Biologie des Trypanosoma Cru •

ich eine zeitweise Lokalisation des Parasiten in den Geweben*
im Innern der einzelnen anatomischen Elemente erwähnen. Man findet’ ?der
dings in den ersten 20 oder 30 Tagen, während der Periode der initialen f’h
haften Reaktion, das Trypanosoma sehr leicht und fast konstant im ström *

i
’

Blut der Erkrankten. Ist dagegen dieses Initialstadium einmal vorüber, und ‘ °
die Symptome der akuten Infektion verschwunden, d. h. ist die Krankhe t*^

Abb. 27. Schizotrypanum Cruzi.

ihr chronisches Stadium übergegangen, so findet man auch bei genauester
Blutuntersuchung den Parasiten hier nicht mehr. Dafür aber enthüllt uns die
Autopsie seine Gegenwart in den Geweben. Diesem verschiedenen Milieu ent¬
sprechen zwei verschiedene Formen: im strömenden Blut sehen wir
den Parasiten als Flagellate, während er in den Geweben seine Gestalt ver¬
ändert. Er verliert die Stabform, meist auch die Geißel und imponiert als
rundlicher Körper mit Kern und Blepharoblast.

Wie erklären sich nun diese beiden verschiedenen Erscheinungsformen des Parasiten im

menschlichen Organismus? Ich glaube, daß sich mit der Dauer der Infektion Autiköipo

im Blut bilden, die dem Parasiten den Aufenthalt darin unmöglich machen, so daß er sn
in die Gewebe zurückziehen muß. Hier vermehrt er sich lebhaft und paßt sich dann morp i

logisch der veränderten, jetzt seßhaften Lebensweise an, indem er den unnötig g£"’°, "L
Geißelapparat abstößt. Diese relative Immunität des Blutes kann das völlige Fehlen <

Parasiten im strömenden Blut der chronisch gewordenen Fälle allein erklären.
Bei den Laboratoriumstieren finden wir ganz die gleichen beiden Erscnein

formen: als richtige Flagellate mit Geißel im strömenden Blut, und als abgerundeten. D
losen Körper in den Geweben. Allerdings treffen wir den Parasiten bei diesen k!ellæn |ien.
wohl infolge ihrer geringeren Resistenz, viel länger und zahlreicher im Blut als beimJ le

Lmgekehrt aber finden wir die runde, stationäre Form nicht nur in den cliromscnei
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In **"’IT i**’’"'’*’ '’nr Parwit noch Im .trAmenden Blut »I»
Ärfr '<•’” Jl in andern Form antreffen. fh^r
’^tnnd -<'»'<',n’ u, .iL T/r ’’“"“'inn für rile (kwehe »ntüdmifen unri

LtMild "'^"’i ' Vu' ùm einen 111 i’ lni ,vl’*n>wom» Cnni eigentlich eher um einen*’" ”m , T r«’’>’P»raailon" handelt.-‘X M’ Verhelfen der anderen'n <’<* Grn!,R “ ' T ( ,„„ „irnm|(( «höheren Blute de«Arten nie Vermehren« diese« Parasiten im Wul^u; • ' i

Wenn nun ’“."V mehren rieh dort die
mallsten ungehemmt so beim Men wahrem! dm ak„fnn HUdmm« Bm den rhro-" °h U, g Ube,“b<!<lln«un««‘ im Blut und die Para-

’"‘pernus ergibt sieh eine große Schwierigkeit für die parasitologische
Piegnose in den chronischen Krankheitsfor men. Da die Parasiten
sich dann ausschheßhch im Gewebcmnorn auf halten und im strömenden Blut
vollkommen fehlen, können sie weder durch genaueste mikroskopische Unter¬
suchung des Blutes noch durch die Kultur oder den Tierversuch nachgewiesen
werden. Erst die Autopsie laßt sie im Schnittpräparat finden. Ich besitze in
meinem Beobachtungsmatenal zahlreiche Fähe chronisch Erkrankter, bei denen
es mir intra vitam nie gelungen war, den Parasiten zu finden, während ich ihn
autoptisch sofort erwartungsgemäß in den Geweben lokalisiert nachwies.

3. Das Protozoon im Organismus des Zwischenwirtes, der Tria-
toma megista (Conorrhinus megistus). Die große Mehrzahl der in den
menschlichen Wohnstätten gefundenen Exemplare von Triatoma megista
ist mit dem Trypanosoma Cruzi infiziert. Man findet es massenhaft im Enddarm
und in den Fäzes des Insektes. Im Darm des Zwischenwirtes dominieren die
Crithidiaformen des Protozoon; der Blepharoblast befindet sich vor dem
Hauptkern, in Beziehung mit der freien Geißel. Daneben trifft man auch Trypa¬
nosomen, die den Blepharoblasten hinter dem Hauptkern und dann einen
schmälern Plasmasaum zeigen als die Formen im strömenden Blut der Wirbel¬
tiere.

Es ist sehr schwer und gelingt nur in den seltensten Fällen, den Parasiten
in den Speicheldrüsen des Insektes zu finden. Die durch den Biß des Insektes
eingeimpften Parasiten befinden sich unter den Drüsenelementen.

Wenn man im Laboratorium gezüchtete und sicher noch nicht befallene Insekten an
infizierten Wirbeltieren Blut saugen läßt, kann man alle Veränderungen verfolgen, die der
Parasit im Darmtraktus des Zwischenwirtes erleidet. Es ist aber unmöglich, hier alle
zytologischen Einzelheiten dieser Entwicklung zu beschreiben, und ich muß mich darauf
beschränken, nur die wichtigsten Tatsachen herauszugreifen. Schon in den mittleren
Partien des Insektendarmes erleidet der Parasit seine ersten Veränderungen: Der Blepharo¬
blast nähert sich dem Hauptkern, um mit ihm zusammenzufließen. Die Geißel und die
undulierende Membran werden abgestoßen, der Parasit rundet sich ab. In dieser Form
sclireitet er zur ungeschlechtlichen V er mehrung, indem er sich in zwei oder mehr
teilt. Daraus entstehen dann die Crithidiaformen, die nicht mehr im Mitteldarm bleiben,
sondern mit dem verdauten Nahrungsbrei in den Enddarm wandern. Von hier aus bricht
der Parasit wahrscheinlich in die Leibeshöhle des Insektes durch, um sich dann in den
Speicheldrüsen zu lokalisieren. Es ist aber bis jetzt weder gelungen, den Parasiten in der
LibcHhöhle zu finden, noch mit Sicherheit die letzten Veränderungen z.u erkennen, die er
im Enddarm vor seinem Durchtritt in das Cölom und in die Speicheldrüsen erleidet. Die
oben beschriebenen Veränderungen (d. h. die ungeschlechtliche Bildung der Crithidia-
formen) sind eine konstante Beobachtung, vorausgesetzt, daß die W irbeltiere, deren Blut
die Insekten getrunken hatten, überhaupt freie Flagellaten in ihrer Zirkulation behei beigen.
Daneben aber konnte ich ebenfalls im Mitteldarm des Zwischenwirtes Vorgänge entdecken,
die zweifellos die erste Phase der geschlechtlichen Vermehrung des Trypanosoma
darstellen. Wenn man nämlich gesunde Insekten an Wirbeltieren, in deren Blut vorher
die beiden Geschlechtstypen des Trypanosoma Cruzi naehgowiesen worden waten, sich
’ohsaugen läßt, so konnte ich nach einigen Stunden in ihrem Darm Phänomene beobachten,
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„„.„an,™ deutete. Die breite Form rundet sich «k
di« Vi!Ä männlichen Organismus betrachte, legt «ich an sie^ÄForm, dm ich »I» < . Type« cjn> um mit dessen Kern zu verschmäh ’ hr
in das I Insma dos vo||zi(,ht sich mit dem gegeißelten Ende - X XS
der schmalen an di , . . gtundon nachdem das Blut in den ’n ”d- ;r "h hate allengGrund zu behaupten daß dieser
gekommen st. joh oinen ab )ut „je,chen Vorgang bei einer^lÄzekia Cruzi auch schon beobachtet habe. "den,

Wir dürfen also annehmen, daß das Trypanosoma im Organismus sein«, ,. w . "voneinander grundverschiedene VermehrungSproz «! ? Zwis.Wirtes BW ° Vermehrung durch einfache Teilung, vergleichbar den Vom? dilrcS?!11-r^TK dturen das Endresultat sind die Crithidiaformen im Enddarm ln Ct:,C! e Prozeß Stellt die geschlechtliche Vermehrung dar, die mit dem PaaruncJuXi >ÄecÄ ^ldarm de? In8ektF beg-\und »iS deren En&^Sfenvon Entwicklungsvoraangcn die wir noch nicht kennen,Speicheldrüsen des Insektes gefundenen Parasitenformen ansehen müssen. 'nStspunkt betrachten wir heutzutage d.c Entwicklung des Trypanosob^
Körper der Triatoma megista. Ich bin aber mit der Fortsetzung meiner FoXhn^ 'SÄ Thema beschäftigt, um einige noch dunkle Punkte aufzuklaren. hun;;

Abb. 28. Trypanosoma Cruzi im Herzmuskel.

4. Andere Parasitenwirte als der Mensch. Es ist für die Epidemiologieder Krankheit von großem Interesse, daß der Parasit auch außerhalbdesMenschenvorkommen kann, wo er im Organismus eines andern Vertebraten, in demGürteltier, Tatus novemcinctus, gefunden wurde. Dieses Tier lebt in
unterirdischem Bau und kommt in allen Gebieten im Innern von Brasilienmassenhaft vor. In den von diesen Tieren bewohnten Erdlöchern fand ich
hf6 ,5™ andere Triatomaart, die Triatoma geniculata (Conorrhinus genicu-
nanosom" r Darm ich ein gleiches Trypanosoma entdeckte, wie das Try¬panosoma Cruzi.

novemcinctus hànddt^îrUær .m'r; daß es sich um das Trypanosoma des Tatus
daß der Zwischenwirt’ des"^^ u"* demjenigen des Menschen, und später zeigte es sic: ,
war. Ich muß no7h als eine de" Gürteltieren die Triatoma genieuM
Triatoma geniculata aHe^n^T10^ s.ehr wichtige Tatsache beifügen, daß di«
daß Hie aber lüesen Zufluchtsort v'* i'" gewöhnlich in den Löchern der Gürteltiere « •
anzuHiedeln. Darin lient für N1^'1 kann’ um sich in den menschlichen Wohnstatte

«ürtehiere vg kommen Gebie^ wo mit Trypanosoma Cruzi
mmen, eine Möglichkeit, verseucht zu werden.
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lch muß auf die wichtige biologische Tata» .

im Orgamsmus ones andern VorÄ™"’ '^n. 'laß ein menschlicher Proto-
Àp P'n Hie? " d"" St? für den sellmt der Parasit?eKht.gen( n n en die l er anzugeben Rehungen wisacn. Atm^veme.nctuR der e^ natürliche Wirt KIaubeiA daßderTatua

]nfek'i°n e‘
Triatoma ? APP^oung des p rypanosoma Cruzi ist und daß die

^pathologische Anatomie. DaaTrypanoanm ’ 10 der
, Herzmuskel, das Zentralnervensystem ma B'ch mit Vorlieb« l 1 i n v»ÄS«“-~h* n j orm «roßer Haufen (Abb. 28 u. 29).

d
Abb. 29. a bis c Parasiten in den Herzmuskelfasern;

d Entartungsprozesse der Herzmuskulatur.

Hie Zellsubstanz ist meist vollständig zerstört; erhalten bleiben nur die Zellmembran und derKern, der an irgendeiner Stelle der Innenfläche der Zellmembran aufliegt. Sind zahlreiche
Muskelzellen derartig umgebaut, so können sich eigentliche Zysten bilden, die man dann
durch das ganze Organ zerstreut findet und deren Zusammenhang unter sich man nicht
selten infolge der Zerstörung der Weißmannschen Segmente erkennen kann. Als Gewebs¬
reaktion des Myokards sehen wir dann intensive Entzündungserscheinungen, eine akute
oder chronische Myokarditis, ein fast konstantes Ereignis bei dieser Krankheit. Die Vor¬
liebe des Protozoon, sich hauptsächlich im Innern des funktionellen Organelementes fest¬
zusetzen und dessen Zerstörung zu bewirken, spiegelt sich, wie wir später sehen werden,
Idar in der klinischen Symptomatologie der Krankheit wider.

Im Zentralnervensystem findet man den Parasiten wiederum in au tn in a c
Zonen der nervösen Substanz, in der Rinde, der Brücke, dem K en ,



Auch in der quergestreiften Muskulatur setzt sich der Para t

Muskelfasern selbst fest, nimmt sie in ihrer ganzen Ausdehnung ein .,,.1
lm Innein j

kolemm.
ë Und zerstört

Außer in diesen genannten Organen, die beinahe konstant befallen werd *
Parasiten beim Menschen und beim Versuchstier gelegentlich in

e vr^tnianH.,
in der Leber, Milz, Schilddrüse (Abb. 31) und in andern Organen ’ Nebennieren“

Abb. 32. Hereditäre Encephalitis bei Chagasscher Krankheit.

wscheinungsformen: als nkn^ ^jypanosomiasis zeigt sich unter zwei Haupt-

^ktionun]faßtdje' ' e und als chr°nische Infektion. Die akute In-

'n le Reaktion vorherrscht - sie V rStCn Krankheitsstadiums, in dem die fieber-

bei 1
W ^gellaten im strömende

gekennzeichnet durch die Anwesen-
bei Kranken, n tadium nicht gestorben sind, und besteht
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folgende: Eine Febris continua, solange die Flagellaten im strömenden

87

Abb. 33. Chagas-Krankheit.
Akuter Fall.

Die Dauer der akuten Periode schwankte in
den von mir beobachteten Fällen zwischen 10 und
30 Tagen. Die Krankheit kann nun auf zwei
Arten weiter verlaufen: Entweder enden die
Fälle in wenigen Tagen mit dem Tod, oder sie gehen
in das chronische Stadium über, mit einem oft sehr
langwierigen Fortsçhreiten der Krankheit. Das
infizierte Individuum kann ein hohes Alter erreichen
obwohl es deutliche Krankheitserscheinungen von
Seiten verschiedener befallener Organe zeigt.

Die akute Form ist immer gekennzeichnet durch
einen Komplex konstanter, pathognomonischer Sym¬
ptome, die mit denen einer anderen Krankheit
nicht verwechselt werden können, und zwar sind es

Blut kreisen. Die Temperatur kann dabei in den schwersten Fällen 40°
(mit kleinen morgendlichen Remissionen) erreichen. Milz und Leber sind
immer vergrößert, ebenso sämtliche Lymphdrüsen. Die Halslymphdrüsen
können in großer Zahl sichtbar werden, ebenso die übrigen oberflächlich ge¬
legenen Knoten. Als eines der charakteristischsten Symptome muß ich die
Gedunsenheit des Gesichtes erwähnen, die so stark • sein kann, daß
der Patient wie aufgeblasen erscheint. Dieser Anblick ist für die Trypano-
somiasis so kennzeichnend, daß er eines der sichersten diagnostischen Merkmale
der akuten Injektion darstellt und sie schon aus der Ferne vermuten laßt. Diese
» typische Gedunsenheit ist ein Frühsymptom der Krankheit Schon eng
Tage bevor die fieberhafte Reaktion eintritt und das Kind sich bank fuhh
Pflegt sie den Eltern aufzufallen; sie ist es, die die Menschen am ehesten erschreckt
und dem Arzte zuführt.

uyond Lokalorkrankungon einzelner nLokalisation der Parasiten und der <1.^1?? oder Organ8y«teme>
naoh ( Urob 81e hervorgerufenen Funktions-
^a’^ho »knto Infektion. Wir wollen zuerst in n ~' Lw akuten Infektion betrachten. Sie gl?ßen Zu8on das Krankheits-
!” Ben ersten Lobonsmonaten odor höchstens -inh. T?6’ kleinen Kindern
,n'

vir nur. ja fast ausschließlich, boi Kind w°n beobachtet. Die Tatsache,

““ durchÂÂ Inloktion beobachten
1 durch don hohen Grad dor Vorsouchuna d yasiten in den Wohnhäusern

doch das mit dem
1er Tria toma und damit dor Einimpfung dof Pnr /°r Geburt an den Bissen
J c Übertragung des Parasiten auch hereditär Ink™ °der sollte

keine sichere Antwort auf diese Frage geben ° ? Bis heute können
trotzdem glaube ich daß eine Krankheitsübertragunê
durch intrauterine Infektion häufig ist, ohne aller
dings bis jetzt einen sicheren Beweis für diese An
nähme geben zu können. Ich schließe das daraus
daß mehrere Beobachtungen sonst unerklärlich
wären, wie z. B. daß Patienten eindeutige Symptome
einer chronischen Infektion zeigen können, ohne je
akut erkrankt gewesen zu sein. Bei den vielen
Ähnlichkeiten, die die Pathogenese der Trypano¬
somiasis mit der Syphilis zeigt, liegt es nicht fern,
auch hierin Berührungspunkte zu suchen.

Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl. Band I. 2.
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Durch die klinischen Untersuchungen läßt sich ein renales ödem leicht ausschließen.
Viel schwieriger ist die Differentialdiagnose gegen das Myxödem, um so mehr, als im histo-
loHschen Präparat des subkutanen Zellgewebes sehr leicht positive Muzinreaktion gefunden
werden kann. Die Tatsache, daß bei der akuten Form der Tryponosomiasis eines der Haupt-
avmntome des Myxödems fast immer gefunden wird, deutet auf eine primäre Funktions-
schädigung der Schilddrüse in diesem Stadium der Krankheit hin. Dementsprechend
deckt die Autopsie in diesem Stadium den Parasiten und histopathologische Veränderungen
in der Schilddrüse auf und erklärt so die Wirkung des Parasiten auf diese Drüse.

Bezüglich der Prognose teilen sich die akuten Fälle in zwei Gruppen:
Entweder entwickeln sich rasch schwere Symptome von Seiten des Zentral¬
nervensystems, so daß das klinische Bild einer akuten Meningitis entsteht;
oder diese schweren Erscheinungen bleiben aus. Bei der ersten Gruppe ist die
Prognose schlecht und der Tod nach einem kurzen Verlauf die Regel. Bei der
Autopsie findet man den Parasiten in den Hirnhäuten und im Gehirn, das
anatomische Bild entspricht dem einer akuten Meningo-Enzephalitis, wobei
die Parasitenherde an beliebigen Stellen des Gehirns sein können. In diesen
Fällen kann man auch zahlreiche Parasiten im peripheren Blut finden.

Demgegenüber ist der Tod bei Fällen, die das klinische Bild einer akuten
Meningo-Enzephalitis vermissen lassen, die Ausnahme. Die Krankheit geht
gewöhnlich in ihre chronische Form über.

B. Die chronische Infektion. Wir wollen nun kurz die Nichtigsten Krank¬
heitsbilder der chronischen Infektion betrachten. Das Vorherrschen bestimmter
Syndrome, je nach der Lokalisation der Parasiten in einzelnen Organen ver¬
anlaßt mich, bei der chronischen Infektion mehrere Hauptformen zu unter¬
scheiden. Ich muß aber darauf aufmerksam machen, daß die Grenzen zwischen
den einzelnen Gruppen mehr oder weniger fließende sind; denn bei allen finden ,sich Merkmale, die für die Krankheit allgemein als charakteristisch gelten. ’Die Systematisierung ergibt sich nur aus der Vorherrschaft einiger besondersbetonter funktioneller Störungen über die übrigen , mehr zurücktretenden ISymptome. Es ist unmöglich, hier eine bis in alle Einzelheiten gehende Be¬schreibung des ganzen Krankheitsbildes zu geben; ich muß daher mehr in all¬gemeiner Weise die wichtigsten klinischen Bilder herausgreifen.

1. Kardiale Form. Die Lokalisation des Parasiten im Herzmuskel, im Innernder einzelnen Muskelfasern beim Menschen und beim Versuchstier ist eine derhervorstechendsten Tatsachen in der Pathologie der Krankheit. Es ist deshalbbegreiflich, daß im Verlauf der Trypanosomiasis die kardialen Symptome imVordergrund stehen. Die Myokardveränderungen bieten ein sehr merkwürdigesBild und zeigen zahlreiche neue Tatsachen, die für die Aufklärung manchernoch dunkler Punkte in der Pathologie dieses Organes von großem Wert seinkönnen. Denn wir können mit den klinischen Untersuchungsmethoden diefunktionellen Störungen genau studieren, und nachher ist es uns möglich, aut-optisch ihre anatomischen Ursachen und ihre Pathogenese nachzuweisen, diein der Anwesenheit des Parasiten in der Herzmuskelzelle und in der Veränderungdes ganzen Herzmuskels ihren Ausdruck findet.
Schon seit Beginn meiner klinischen Studien über die Trypanosomiasis »wurde meine Aufmerksamkeit auf die Arrhythmie der Herzaktion beijungen Leuten gelenkt, die kein einziges Symptom weder einer allgemeinenArteriosklerose, noch einer Nephritis zeigten. Solche Fälle wie Herzrhythmus- >Störungen, die in verhältnismäßig kurzer Zeit in einer dünngesäten Bevölkerung ?

in meine Beobachtung kamen, waren so zahlreich, wie sie' sonst, abgesehen von
den dort vorhandenen epidemiologischen Bedingungen, niemals bei jugendlichen
Individuen beobachtet wurde. Allerdings fanden sich bei allen diesen Kranken
immer noch andere Symptome der Infektion; aber die Störungen im Zirku¬
lationsapparat wogen vor.
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Schon die ersten autoptisch kontrollierten Fälle dieser Art erklärten diese klinischeBeobachtu^atats^he, indem der Parasit und die von ihm verursachten
Wn nach akutem und chronischem Krankheitsverlauf im Myokard gesehen. wurden.
Auc^ im Laboratoriumsversuch wurde am Tier die Vorliebe des Parasiten fur die Herz-
muskelfaaem ^gestellt.

Zahlreiche Beobachtungen ergaben mir den Beweis, daß die Erregbarkeit
le Reizleitfähigkeit der Muskelfaser in erster Linie gelitten hatten.

oft unte^d^^0® ^er Erregbarkeit zeigt sich in Extrasystolen, die sehr
sehr charaktn /^hiedensten Formen auftraten; man hat darunter viele als

j.
ri®tische, teils aurikuläre, teils ventrikuläre identifiziert.

keine Rege^ auf^'n^ ^er Extrasystolen beim einzelnen Individuum läßt sich
bald wiederholen G‘ sincl s*e nur e^g®8^6^ in die normale Schlagfolge,
ergibt. Die Maun^'V*- ^ei ieder Herzaktion, sodaß sich ein richtiger Bigeminus
Herzrhythmus hera i ist 80 groß, daß alle möglichen Variationen des

Alle diese können'
Kindern von 6—8 jai, sstorungen werden in jedem Alter, sogar schon bei
akute Fälle, die trotz ^°hachtet. Daneben aber finden sich namentlich
siten Rhythn^sstörunee^86-1^^- ^her8chwemmung des Myokards mit Para-
Ich glaube, daß diese St"

WCkt zeigen, sondern eine schwere Herzinsuffizienz,
mit Sklerose des InterstY1^11 durch einen diffusen myokarditischen Prozeß
dieser Störung findet m

1 HHpS bedingt sind. Den anatomischen Ausdruck
sondern nur bei der olZi»^1* in den ersten Krankheitsstadien,

Die zweithäufigste Arrhvth^ F°rm; _
veränderten Erregbarkeit i + ”4 ?ach der Extrasystolie als Ausdruck einer
Myokards bedingt. Auch hi^ v Schädigungen der Reizleitung des
bis zum totalen Herzblock On?men aUe.Grade vor, vom einfachen partiellen
unabhängig wird In den’uiVi ventrikuläre Rhythmus vom aurikulären
beobachten, wie von Zeh zu kann man au* den
trikel weiter aeleitot wir-A aurikuläre Systole nicht bis in den Ven-
Auf diese Weise erkläre ’ 1°.^^ ^^“d^nzen an der Radialis resultieren,
vonSZS? von relativ langsamem Puls,

w ® . sgso, m den Gebieten, wo die Trypanosomiasis vorkommt.
fli i °.” ““ H188che B““del noeb stärker ergriöen ist, so wird schließlich dieÜberleitung ganz gestört, und wir haben den totalen Herzblock vor uns,das klassische Bild des Adam-Stokesschen Symptomenkomplexes, wo auchdie begleitenden nervösen Störungen nicht fehlen. Die Patienten mit diesemKrankheitsbild sind so zahlreich, daß man wohl für das Trypanosoma Cruzieine ausgesprochene Vorliebe für das Reizleitungssystem des Herzens annehmenmuß. Denn bei keiner andern Krankheit kann dieser eigenartig langsame Puls
so häufig beobachtet werden. Besonders auffallend ist es, daß der totale Herz¬
block schon bei jungen Individuen von 8—12 Jahren vorkommt.

Die kardiale und häufigste Form der chronischen Infektion hat die größte
Mortalität. Mit fortschreitender Schwächung des Herzens treten generali¬
sierte Ödeme, Stauungsorgane und andere charakteristische Symptome der
Herzinsuffizienz auf, und führen schließlich zum Tode.

Aber noch eine andere Todesart ist sehr häufig in den Trypanosomiasis-
gebieten, der plötzliche Herztod. In allen Gebieten, wo die Krankheit vor-
kommt ist er für die Einwohner Gegenstand eines eigentlichen Schreckens,
i - ’ , . inner relativ gesunde Leute während der Arbeit plötzlich£“SXn o&ßeta neues Krankheitssymptom den drohenden Zusammen-

bruch vorausahnen Heße. OTei Iolgenden
Ich glaube, den genauen ^J^Hst der Tod die Folge des aüzulangen Aussetzern

Hypothesen erklären zu können: Entweder
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der Herzaktion bei einem totalen Herzblock, oder es handelt sich um ein akutes Kammer¬
flimmern, ein Ereignis, das beim Menschen noch wenig bekannt ist. Auf eine eigenartige
Beobachtung, die diese letztere Möglichkeit stützen könnte, will ich hier aus Raummangel
nicht näher eingehen.

2. Nervöse Form. Die pathologisch-anatomisch untersuchten Fälle von
Kranken, die neben andern hauptsächlich nervöse Symptome gezeigt hatten,
ergaben entsprechende Lokalisationen des Parasiten und deren konsekutive
Organschädigung im Zentralnervensystem.

Die große Häufigkeit der nervösen Organerkrankungen in den Trypanosomengegenden
(Lähmungen, Aphasien, Idiotie), namentlich bei Kindern und bei im Wachstum zurück¬
gebliebenen Individuen legte den Gedanken nahe, einen ursächlichen Zusammenhang
zwischen diesen Krankheiten und der Infektion mit Trypanosoma Cruzi zu suchen. Die
Vermutung wurde noch wahrscheinlicher durch die Tatsache, daß bei fast allen derartig
Erkrankten noch andere Symptome der Trypanosomiasis vorhanden und für die Erklärung
der nervösen Erscheinungen keine andern ätiologischen Faktoren zu finden waren. Die
Wassermannreaktion war immer negativ, es bestanden keinerlei Anzeichen einer mani¬

festen oder latenten Lues, so daß die
Spirochaete pallida Schaudinn mit
Sicherheit als ätiologische Ursache
ausgeschlossen werden konnte.

Die erste Autopsie eines an einer
Meningo-Enzephalitis verstorbenen Kin¬
des lieferte mir die anatomische Grund¬
lage für meine klinischen Beobachtungen
und bestätigte die Richtigkeit, eine vor¬
wiegend nervöse Form der Trypanoso¬
miasis von den andern Formen abzu¬
trennen.

Die hervorstechendste Eigenart
besteht in der Multiplizität der
Herde, die über verschiedene Zonen
des Gehirns zerstreut sind, die
Rinde, die Medulla usw., ohne
jede Beziehung zum arteriellen Ge¬
fäßsystem. Der multiplen Lokali¬
sation der Herde entspricht die
Mannigfaltigkeit der klinischen
Symptome. Unter den vorwiegend
motorischen Störungen ist die
zerebrale Diplegie der häufigste

Abb. 34. Chagas-Krankheit. Nervöse Form. Typus, wobei in der Regel die
spastischen Erscheinungen vor den

schlaffen vorherrschen. Unter sich bieten diese Diplegien, die im allgemeinen
das Endresultat einer in früher Jugend akquirierten Infektion darstellen, be¬
züglich Ausdehnung und Grad die allerverschiedensten Bilder, von der ein¬
fachen, beiderseitigen Dysbasie als Ausdruck kleiner Narben bis zum vollaus¬
gebildeten Syndrom der Littleschen Krankheit.

Die meisten Fälle lassen sich anamnestisch zurückverfolgen auf einen Beginn
mit den Symptomen einer akuten Infektionskrankheit, wohl einer Meningo-
Enzephalitis im frühen Kindesalter.
. Jch ,a^er Ausnahmen von primärer Lokalisation im Gehirn, bei denen die end¬

gültigen Schädigungen sich ganz allmählich heranbildeten, ohne je das Stadium einer akutenMeningo-Enzephalitis durchlaufen zu haben.

W
Intelligenz leidet regelmäßig in mehr oder weniger hohem Grade.

V
en von. einfachem intellektuellem Zurückbleiben bis zu völliger

U^’ aher zwischen den motorischen und psychischen Störungen gibt
ErscheinnneSe^Zm^^^^e^ Fälle von vollständiger Idiotie können motorischengen nur andeutungsweise zeigen, während dann wieder bei Fällen
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mit schwersten motorischen Schädigungen relativ geringe Intelligenzdefekte
gesehen werden.

Sprachstörungen sind gar nicht selten, so namentlich die Aphasie. Wenn
sie auch fast immer von motorischen Störungen begleitet wird, so kann sie doch
bisweilen die am meisten in die Augen springende Manifestation der Krankheit
sein. Allgemeine oder partielle Konvulsionen als Ausdruck einer Rinden¬
reizung werden oft beobachtet. Sie können bei allen Variationen der nervösen
Form vorkommen.

Auch suprabulbäre Lähmungen sind beobachtet worden teils als
Komplikation bei Diplegie, teils für sich allein bei solchen Patienten, die noch
andere Zeichen einer Trypanosomiasis, aber normale Motilität und normale
Reflexe zeigten. Die Möglichkeit für solche suprabulbäre Lähmungen ergibt
sich leicht aus der mannigfaltigen Ausbreitung der Parasitenherde im Zentral¬
nervensystem.

In den bisher kurz geschilderten Erkrankungen lag der ursächliche Zusammen¬
hang mit der Trypanosomeninfektion auf der Hand. Es gibt aber daneben

Abb. 35. Chagas-Krankheit. Nervöse Form.

ätiologisch noch unklare Krankheitsbilder, gegen deren Zugehörigkeit
zur Trypanosomiasis oder die Art, ihre Pathogenese zu erklären, Einwürfe

I geltend gemacht wurden.
3. Infantilismus. In den Trypanosomengebieten sind Fälle von Zurück¬

bleiben im Wachstum und völligem Stillstand in der physischen Entwicklung
sehr häufig. Oft zeigen sie sogar das klassische Bild des infantilen Myxödems,

Imit augenscheinlicher Hypofunktiön der Schilddrüse.
Andere dagegen lassen nennenswerte Symptome von Hypothyreoidismus

vermissen. Ich bin fest überzeugt, daß ein ursächlicher Zusammenhang zwischen
diesen Infantilismusformen und der Trypanosomeninfektion tatsächlich besteht.
Denn bei den autoptisch untersuchten Individuen, die neben der Entwicklungs¬
hemmung noch andere Zeichen der Krankheit gezeigt hatten, wurde der Parasit
an seinen Prädilektionsstellen festgestellt. Außerdem ist darauf hinzuweisen,
daß sich das Trypanosoma Cruzi in allen Organen des endokrinen Systems
festsetzen kann wie in der Schilddrüse, den Geschlechtsdrüsen, Nebennieren usw.
Dabei verursacht es Gewebsveränderungen, durch die die funktionellen Be¬
ziehungen der Drüsen unter sich und der damit verbundene Antagonismus
schwer geschädigt werden können. Man kann deshalb den Einfluß derartiger
Veränderungen auf die körperliche Entwicklung des ganzen Individuums nicht
bestreiten.
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Ein Vergleich der Trypanosomiasis mit der Lues liegt hier nahe, wie denn die Pathologie
beider Krankheiten überhaupt große Ähnlichkeiten aufweist. Wenn eine luetische Früh¬
infektion Infantilismus erzeugen kann, so muß für die Trypanosomeninfektion die gleiche
Möglichkeit zugestandon werden. Auch bei dieser Krankheit kann ja der Parasit schon
während des intrauterinen Lebens und in den allerersten Tagen nach der Geburt auf den
kindlichen Körper übertragen werden. Weitere Forschungen müssen aber noch die genaue
Pathogenese dieser Folgeerscheinungen aufklären. Ich zweifle nicht daran, daß der In¬
fantilismus in allen Gegenden, wo der Barbciro vorkommt, eine Folge der Krankheit dar¬
stellt. Die Fortsetzung der Forschungen in dieser Richtung, die im Gange sind, werden diese
Frage bald klären.

4. Endemischer Kropf und Trypanosomiasis. Strittig sind noch die Bezie¬
hungen zwischen der amerikanischen Trypanosomiasis und dem in jenen Gegenden
endemischen Kropfe. Ich will kurz die Gründe auseinandersetzen, die mich
veranlaßten, den endemischen Kropf als Folgeerscheinung der Infektion mit
Trypanosoma Cruzi aufzufassen.

Zu den auffälligsten klinischen Symptomen der akuten Trypanosomiasis
gehört die myxödematöse Beschaffenheit des Subkutangewebes, welche zweifel¬
los den Ausdruck der Beteiligung der Schilddrüse am pathologischen Prozeß
darstellt. Unter meinen zahlreichen Beobachtungen finden sich Kinder, die
vorher völlig frei waren von myxödematösen Zeichen und sie schon als eine der
unmittelbarsten Folgen einige Tage nach der Infektion zeigten. Entsprechend
der klinisch sichtbaren Schädigung der Schilddrüse wurde dann später der Parasit
im pathologisch-anatomischen Präparat dieses Organes gefunden, was einen
weiteren Beweis für meine Ansicht liefert.

Andererseits ist in den Barbeirogegenden die Koexistenz von Kropf
mit anderen Symptomen der Trypanosomiasis sehr regelmäßig; und
wenn es auch in verschiedenen Fällen der Krankheit leicht ist, das Fehlen einer
wesentlichen Schilddrüsenvergrößerung zu zeigen, ist dennoch schwer das Gegen¬
teil zu beweisen.J

Die epidemiologischen Tatsachen und die geographische Ausbreitung
der Krankheit bestätigen ebenfalls meine Ansicht. Es ist eine feststehende
Tatsache, daß in den verseuchten Gegenden der Kropf nur bei solchen Individuen
gefunden wird, deren Häuser das Zwischenwirtinsekt beherbergen; dagegen
zeigen die Bewohner solcher Häuser, die von den Hämatophagen verschont
geblieben sind, auch unter sonst gleichen Lebensbedingungen, wie Nahrung und
Wasser, nie eine Veränderung der Schilddrüse oder irgendein Symptom von
Kropf. In der geographischen Ausbreitung der Trypanosomiasis und des
endemischen Kropfes im Innern von Brasilien zeigen meine Beobachtungen in
erschöpfender Weise die Koexistenz des Kropfes und des Hämatophagen, welcher
das Trypanosoma Cruzi überträgt. Überdies haben wir bis heute keine mit
Trypanosomen verseuchte Gegend gefunden, wo der Kropf nicht vorkäme.

Es ist richtig, daß das Vorkommen von Kropf in einigen Küstenstrichen, wo der Barbeiro
noch nicht gefunden worden ist, dieser Doktrin zu widersprechen scheint. Ich muß aber
darauf aufmerksam machen, daß ich nie behauptet habe, der Kropf sei immer eine Folge
der Trypanosomeninfektion, was absurd wäre. Wie ich an die Mannigfaltigkeit der ätio-
logißchen Faktoren der Skrofulose glaube, so bin ich auch von der Verschiedenheit des Kropfes
in meinem Lande überzeugt, einerseits des Kropfes, wie er in gewissen Küstenstrichen
beobachtet wird, und andererseits des endemischen Kropfes in den Gegenden, wo die
Trypanosomiasis herrscht. Zusammenfassend will ich meine Ansicht über diesen Gegen¬
stand dahin aussprechen, daß ich den endemischen Kropf, wie er in den mit der Triatoma
megista, dem Zwischenwirt» verseuchten Gegenden im Innern von Brasilien vorkommt,
zurückführe auf die Infektion mit dem Trypanosoma Cruzi. Ich habe gewichtige Gründe,
die zugunsten meiner Ansicht sprechen; trotzdem halte ich dieses Problem nicht für de¬
finitiv gelöst und glaube, daß noch weitere Forschungen notwendig sind. Ich werde sie
aufnehrnen, um meine Theorie auf unzweideutige Weise stützen zu können, oder sie ein
für allemal zu widerlgen.
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Therapie. Eine spezifische Therapie gegen die amerikanische Trypanoso¬
miasis gibt es bisher nicht. Dio Behandlung ist rein symptomatisch und braucht
deshalb hier nicht ausführlich besprochen zu werden.

Einzig über die Behandlung der Herzstörungen im chronischen Stadium
sind einige Bemerkungen zu machen. Bei den zahlreichen Fällen von partieller
Oberleitungsstörung hat sich das Atropin bewährt. Während es bei totalem
Berzblock aus begreiflichen Gründen bei vollständiger Dissoziation versagt,
hat es bei vielen Kranken mit nur teilweisem Herzblock den Rhythmus regel¬
mäßiger gestaltet. Wir können uns diese Wirkung nur dadurch erklären, daß
die Läsion im Hisschen Bündel dessen Reizbarkeit erhöht und daraus eine
Vermehrung des physiologischen Vagustonus mit diesen Störungen der Leit¬
fähigkeit resultiert, die durch Atropin beseitigt wird. Dagegen hat Digitalis
hei den Überleitungsstörungen nicht nur nichts genützt, sondern sogar in einem
fall einen totalen Herzblock mit den nervösen Komplikationen dieses Zustandes
erzeugt. Nach dem Aufhören der Medikation verwandelte sich die vollständige
pissoziation in eine partielle Überleitungsstörung, die nervösen Symptome
verschwanden und der vorherige Zustand stellte sich wieder her. Der Fall ist
deshalb erwähnenswert, weil sonst in der Literatur das Entstehen eines totalen
Herzblocks durch Digitalis nirgends erwähnt ist.

Im Gegensatz zur dromotropen Wirkung des Atropins konnten wir bei Fällen
von partiellem Herzblock keine beschleunigende Wirkung dieses Mittels be¬
obachten, sondern es hatte keinen Einfluß auf die Frequenz oder es verminderte
sogar die Zahl der Vorhofschläge. Eine Erklärung für dieses Verhalten können
wir nicht geben. ,

Über den Einfluß des Atropins auf die Extrasystolen können wir trotz
reichlicher Beobachtungen nichts Sicheres sagen. In einzelnen Fällen schien
es ohne Einfluß zu sein, in andern wurde der Rhythmus regelmäßiger Die
Schwankungen der Extrasystolen und ihr spontanes Verschwinden selbst in
Fällen, in denen sie besonders zahlreich waren, erschwert die Beurteilung.

Die Prophylaxe der amerikanischen Trypanosomiasis begegnet den größten
Schwierigkeiten, weil, wie oben erwähnt, auch die Steinhäuser vor den Flügen
der Wanzen aus den Lehmhütten der Eingeborenen und aus den Behausungen
der Gürteltiere nicht sicher sind und weil die Insekten in den verseuchten
Gegenden so enorm verbreitet sind.
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bis^lol Ann*^! 81eePinS «irkness expedition to the Zambesi for the

krankheit it Kn
troP- ^d. a. parasitol. Vol. 2, Nr. 2. 1908/09. - Kleine: Öie Schlaf-

S f- Schiff«- «• Tropenhyg. Bd. 23. S. 315. 1919 - Der-

Wochenschr 1Q1Q
dor deutschen Schlafkrankheitsforschung. Dtsc • •

Verb^?^ " Kleine und FiB«her: Die Rolle der Säugetiere bei der

Zeitsehr
®cklafkrankheit und Trypanosomonbcfunde bei Säugetieren am Tamnjika.

Koch Bif8 ^i^^krankh. Bd. 70, S. 1. 1912 und Bd. 75, 1913, S. 375 -
krankheit kleine: Bericht über die Tätigkeit der zur Erforschung der Schlaf-

resnndh t
Jahre 1906/07 nach Ostafrika entsandten Kommission. Arb. a. d. Reic

de n
H‘ L 191L - Laveran: Trypanotoxines. Bull, de k* soc.

J wO1keXOV Tom‘ 7’ Nr- 10- 1913. ~ Leber: Über Trypanosomentoxine. Dtsch.
med. Wochenschr. 1908. S. 1850. - Martin, G. - Ringenbach: Sur le traitement de

ma a ie u sommeil par l’émétique d’aniline seul ou associé à l’atoxyl. Bull, de la
soc de pathol. exot. Tom. 3, p. 228—233. 1910. — Masters: Symptomatologie and

^atment of human trypanosomiasis. Tropical diseases bulletin Vol. 12, p. 147. 1918. -
ef und

j .• Versuche mit einem neuen Trypanosomenheilmittel „Bayer 205 bei
™en®chen- und tierpathogenen Trypanosomen. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 24,
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’ TT t9^9- ~ Mayer, Zeiß, Giemsa und Halberkann: Weitere Beobachtungen

? v-îf Verhalten des neuen Trypanosomenheilmittels „Bayer 205“ im Blute. Arch,

f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 26, S. 140. 1922. — Morgenroth: Kurze Mitteilung zur
n irkungsweise von „Bayer 205“. Zentralbi. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh.,
Ref. Bd. 76, S. 236. 1924. — Plimmer and Thompson: Further results of the
experimental treatment of trypanosomiasis in iats. Proc, of the roy. soc. of London (B)
Vol. 79, p. 505. 1907. — v. Raven: Lagerberichte aus dem Jahre 1910. Amtsblatt für
das Schutzgebiet Togo. 1910. — Reichenow: Grundlagen für eine Therapie der Schlaf¬
krankheit. Dtsch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 49. — Taute: Bedeutung des Großwildes— Schlafkrankheit. Arb. a. d. Reichs-Gesundheitsamte Bd. 45, S. 102. 1913. — Thomas
and Breinl: Liverpool school of tropical medicine. Memoir 16. 1905. — Ullrich: Die
Behandlung Schlafkranker. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhygiene Bd. 15, H. 2, S. 41. 1911.— Winterbottom: On account of african natives of Sierra Leone. London; Witting-
ham 1803.
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Brumpt et da Silva: Schizotrypanum à Bahia. Bull, de la soc. de pathol. exot.
Tome 5, p. 22. 1912. — Brum pt: Maladie de Chagas. Bull, de 1’acad. de méd. 4. TIT

1919. p. 251. — Chagas: Neue Trypanosomen^ Arch-X Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 13,

S. 120. 1909. — HerselberNéue Trypanosomiasis des Menschen. Mem. Tnst Ö. Cruz.
Tome 1, p. 159. 1909. — Derselbe: Cycle evolutiv etc. Bull, de la soc. de pathol. exot.
Tome 4, p. 467. 1911. — Crowell: Tryp. cruzi in the armadillo. Journ. of the AmpHr

med. assoc. 1923. p. 910. — Mayer und Rocha-Lima: Entwicklung von Schizotrypanum.

Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 16. Beih. 4. 1911. — Nattan-Larrier: Hérédité des

infections. Bull, de la soc. de pathol. exot. Tome 14, p. 232. 1921. — Neiva: Biologie

des Conorrhinus. Mem. Inst. Osw. Cruz. Tome 2, p. 206. 1911. — Pinto: Triasome brasil.

Brazil medies. 1923. p. 73. — Torres et Villaga: Encéphalite et myélite. Mem. Inst.

Osw. Cruz. Tome 11, p. 80. 1919. — Vianna: Pathologische Anatomie. Mem. Inst.

Osw. Cruz. Tome 3, p. 276. 1911.


