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Nachstehende Arbeit ist die Frucht eines mehrwdchigen Aufenthaltes
in den zu Deutsch-Ostafrika gehdrigen Schlafkrankenlagern Kigarama
am Westufer des Viktoria-Nyanza und Usumbura am Nordende des
Tanganjikasees. Verfasser hatte sich die Aufgabe gestellt, eine grissere
Anzahl Sechlafkranker neurologisch und psychiatrisch zu untersuchen
und Sektionsmaterial zur spiteren Verarbeitung zu Hause zu sammeln.
— Zu Krankenbeobachtungen eignete sich speziell Kigarama, we 70
- mehr oder weniger weit vorgeschrittene Kranke untersucht und beob-
achtet wurden, wihrend Obduktionen aus #usseren Griinden sich nur in-
Usumbura ausfiihren liessen. Usber letztere wird am Schluss dieser
Arbeit berichtet werden. ,

Was zonichst das Krankenmaterial des Schlafkrankenlagers Kiga-
rama betrifft, so handelt es sich hier dem'Stamme nach um Waheia, und
zwar speziell um Leute aus dem zur Residentur Bukoba gehérigen: Sul-
tanat Kisiba, zu dem auch Kigarama selbst gehért. Die Leute waren
durchweg als Arbeiter, oder aus irgendwelchen anderen Griinden, vor-
iibergehend in dem angrenzenden englischen Protektorat Uganda gewesen,
wo die Schlafkrankheit bis zur Durchfihrung energischer Massnahmen,
vor allem Dislozierung der Eingeborenen aus den verseuchten Gebisten,
ausserordentlich verbreitet war. Es handelte sich also fast nur um
Erwachsene beiderlei Geschlechts. Seit Sperrung der Grenze gegen
Uganda sind dann keine frischen Rille in die deutschen Lager am west-
lichen Seeufer mehr;aufgénommen worden. Seuchenherde scheinen dem-

nach auf deutschem Gebiete dort nicht zu bestehen. Die Unterbringung’
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der Kranken ist in der Weise erfolgt, dass fiir sie ein den landesiiblichen
Dérfern gleichendes Lager angelegt wurde, in dem jeder Patient mit
scinen Angehorigen inmitten seiner Bananenschambe in einer eigenen
Hiitte wohnt. Die Verkéstigung erfolgt seitens des Gouvernements,

Der grosste Teil der im Lager befindlichen Leute, ungefihr 140 be-
fand sich in fortgeschritteneren Stadien der Krankheit und zeigte dem-
entsprechend Symptome seitens des Zentralnervensystems.

Die Patienten hatten alle sehon Atoxylkuren durchgemacht, hatten
aber fast durchweg nach voriibergehendem Freisein des Blutes von
Trypanosomen bald wieder Trypanosomenrezidive im Blut gezeigt. Da
erfahrungsgemiss Atoxyl bei solchen Rezidiven in den iiblichen Dosen
meist keinen Erfolg mebr bringt und eine Steigerung derselben wegen
Erblindungsgefahr — bei zweifelhaftem Nutzen -— kontraindizert ist,
wurden nun abwechsend andere Arsen- und Antimonpriparate und ge-
legentlich auch Hg-Scbmierkuren angewandt. Ein abschliessendes
Urteil iiber die therapeutischen Erfolge steht noch aus. Zu grossen
Hoffnungen scheinen sie aber leider nicht zu berechtigen. Versuche mit
Salvarsan waren erst begonnen worden. Herr Stabsarzt Dr. Kudicke?),
der Leiter des Lagers Kigarama und Teilnehmer an der Kochschen
Expedition, dem ich diese Angaben und zahlreiche Notizen zu den
Krankengeschichten verdanke, hat immerhin in einem betrichtlichen
Prozentsatz (ca. 25 pCt.) nach friithzeitig angewandter Atoxylbehandlung
Verschwinden der Krankheitssymptome und bei regelmiissiger mikrosko-
pischer Untersuchung ,,dauerndes, d. h. bis damals mindestens 2 Jahre
lang bestehendes Freibleiben des Blutes von Trypanosomen erzielt. In
den iibrigen Fillen, in denen Atoxyl keine Heilung brachte, schritt oft
nach mehr oder weniger langem Stillstand oder Nachlass der Erschei-
aungen und manchmal nach voriibergehendem Freisein des Blutes von
Trypanosomen die Krankheit weiter fort.

Auch noch- bei weit vorgeschrittenen Fillen zeigte die erste Be-
handlung mit Atoxyl oft eine sehr giinstige Beeinflussung der Krank-
heitssymptome. Aus den dem Bericht Giher die Kochsche Expedition?)
beigefiigten photographischen Aufnahmen lassen sich auch ohne Erliute-
rungen sehr auffallende Besserungen im Befinden solcher Kranken erkennen.
Leider sind diese Erfolge aber nicht von Dauer gewesen. Bald zeigten

1) Den Herren Stabsérzten Dr. Kudicke in Kigarama und Dr. Ahlbori
in Usumbura sei auch hier mein Dank fiir ihre liebenswiirdige Unterstiitzung
bei meinen Untersuchungen ausgesprochen.

2) Bericht tber die Tétigkeit der zur Erforschung der Schlafkrankheit
im Jahre 1906/07 nach Ostafrika entsandten Kommission: R. Koch, M. Beck,
F. Kleine. Berlin 1909,
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sich wieder reichlich Trypanosomen im Blut und zugleich trat eine nun
nicht mebr medikamentds zu beeinflussende Verschlimmerung des Zu-
standes ein, die allmahlich zum Tode fiihrte,

Nach der im klinischen Beitrag zum Bericht iiber die Kochsche Ex-
pedition von Beck gegebenen Darstellung, mit der sich auch die ander-
wirts gemachten Erfabrungen im wesentlichen decken, verlduft in
groben Umrissen gezeichnet die Krankheit in folgender Weise: Die In-
fektion erfolgt durch den Stich der Glossina palpalis. Es kann nun
eine mehr oder weniger lange Inkubationszeit eintreten, die im allge-
meinen zwischen 2 und 12 Monaten schwankt, bisweilen aber selbst
mehrere Jahre dauert und wihrend welcher oft schon Trypanosomen
im Blut nachgewiesen werden konnen, ohne dass die Triiger irgend-
welche Storungen in threm Wohlbefinden zeigen. Gewdhnlich treten aber
bald Stérungen des Allgemeinbefindens wie Mattigkeit, Kopf- und Brust-
schmerzen, leichtes, unregelmissiges Fieber und Pulsbeschleunigung auf.
Das erste #usserlich wahrnehmbare charakteristische Zeichen der Er-
krankung ist die Schwellung der Hals- und Nackenlymphdriisen. Auch
die fibrigen Lymphdriisen sind oft angeschwollen, vorzugsweise aber sind
die zuerst genannten beteiligt. Sie konnen Taubeneigrosse erreichen.
Der Driisensaft enthiilt reichlich Trypanosomen. Zwischen diesem zweiten
Stadium, dem der Driisenschwellung, und dem dritten Stadium, dem der
nervosen Erscheinungen, kann namentlich bei behandelten Patienten
wieder eine selbst iiber mehrere Jahre sich erstreckende Latenzperiode
liegen, wihrend welcher das Befinden keine Storung zeigt. Wihrend
dieser Zeit bildet sich die Driisenschwellung zuriick. Bei nichtbehan-
delten Patienten scheint diese Latenzperiode seltener vorzukommen. Von
Spontanheilungen, allerdings nicht selbst beobachteter Fille, berichtet
Christy?), doch glaubt er selbst, dass es sich nur um Remissionen
gehandelt habe. — Aus den mir zu Gebote stehenden Aufzeichnungen
lassen sich annibernd richtige Anbaltspunkte iiber die Dauer dieser
Stadien, namentlich der Inkubationszeit nur in ganz wenigen Fillen ent-
nehmen. Die lingste Zeit zwischen Manifestwerden der Krankheit und
Auftreten der nervisen Erscheinungen betrug in meinen Fillen 8 Jahre
und 1 Monat. Trypanosomenrezidive im Blut waren aber in diesem wie
in den anderen Fillen mit lingerer Latenzperiode schon viel friiher
wieder beobachtet worden. Wie schon bemerkt, waren alle Patienten
regelmassig behandelt.

1) Christy, The Epidemiology and Etiology of Sleeping Sickness, with
Clinical Observations, Royal Society. Rep. of the Sleep. Sickn. Commission.
1903. No. UI. Harrison and Sons.
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Die nervésen Erscheinungen sind sehr verschiedenartig. Die ein-
zelnen Fille zeigen darin oft erhebliche Unterschiede. Die nervisen
Symptome konnen ganz pldtzlich, oder aber auch schleichend auftreten.
Beck unterscheidet im wesentlichen motorische und psychische Sto-
rungen. Unter ersteren fiihrt er Tremor, Koordinationsstorungen, Paresen,
Sprachstérungen, Blasen- und Mastdarmschwiche, choreatische Bewe-
gungen und Krimpfe an. Die psychischen Stérungen bestehen in Be-
nommenheit und Somnolenz, Gedichinisschwiche, Intelligenzabnahme
und Erregungszustinden. Zum Schluss soll dem Bericht zufolge fast
regelmissig Infektion mit Meningokokken oder Pneumonie hinzutreten.

In den von mir untersuchten Fillen entsprach die Anamnese, soweit
sie sich erheben liess, der von Beck gegebenen Darstellung.

Die mir zur Verfiigung stehende Zeit reichte aus, 70 Patienten in
Kigarama zu untersuchen und einige Zeit zu beobachten. Nach einem
Vierteljahr kam ich dann nach Kigarama zuriick, um die Patienten einer
Nachuntersuchung zu unterziehen oder ihre weiteren Schicksale festuu-
stellen.

Was zunsichst die Trypanosomenbefunde betrifft, so hatten sich bei
65 Patienten unter den 70 von mir untersuchten, deren Befunde dieser
Arbeit zu Grunde gelegt sind, Trypanosomen im Blut oder Liquor nach-
weisen lassen. Bei zweien wurden Trypanosomen nie gefunden. Ein
anderer war vor der Atoxylkur nicht untersucht worden und bot spiter
stets negativen Befund. Bei zwei weiteren war die Blutuntersuchung
noch nicht gemacht, doch liess der klinische Befund keinen Zweifel an
der Diagnose. Was hingegen die beiden Fille mit von Anfang an stets
negativem Blutbefund betrifft, so lassen sich hier Zweifel an der Dia-
gnose Schlafkrankheit geltend machen.

Der eine dieser beiden Kranken bot meningitische Symptome, fieberte
etwas und zeigte Zellvermehrung im Liquor bei Abwesenheit von Trypano-
somen (auf Bakterien wurde nicht geftirbt). Er war erst kurz ante mortem
in Behandlung gekommen, anamnestische Angaben fehlten. Patient starb
nach der Aufnahme. Der andere hatte frilher psychische Storungen
gezeigt, depressive Ideen mit Selbstvorwiirfen, die sich in Phoneme
kleideten ,sein Geist mache ihm Vorwiirfe“. Diese Storungen waren
dann abgeklungen. -Der neurologische Befund war negativ. Es fiel bei
der Untersuchung nur ein #ngstliches, verlegenes Wesen und leichtes
Grimassieren auf. Dieser Befund war drei Monate unverindert. Man
konnte hier also an eine Psychose anderer Aetiologie denken. Es muss
allerdings “betont werden, dass bei diesem Patienten 2mal fiber Krampf-
anfille berichtet wurde. , '

Bei dem Patienten, der nach Atoxylbehandlung negativen Befund
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zeigte, wihrend die Untersuchung vor der Behandlung nicht vorgenom-
men werden konnte, ist es nicht mit Sicherheit auszuschliessen, dass
eine andere organische Erkrankung des Zentralnervensystems bestand,
und zwar auf luetischer Basis, da -gleichzeitig eine alte Iritis.nachge-
wiesen war. Die Storungen bestanden in zerebellarer Ataxie und ein-
seitigem Babinski, sowie leichter Demenz. Der Zustand blieb. stationir,
so dass Patient vorliufig nach Hause entlassen werden konnte. Vielleicht
wird hier die regelmissig fortgesetzte Untersuchung des Blutes oder die
Spinalpunktion doch noch positiven Trypanosomenbefund bringen.

In einer Anzahl solcher Fille, in welehen der Blutbefund negativ
war, konoten im Liquor ecerebrospinalis Trypanosomen nachgewiesen
werden. Meist hatte in diesen Fillen das Fortschreiten der Symptome
die Vornahme der Spinalpunktion veranlasst.

Wihrend meines Aufenthaltes: in Kigarama punktierten Herr Ku-
dicke und ieh 27 Fille, von welchen 21 positiven, 6 negativen Befund
ergaben. Die Trypanosomen waren im frischen Zentrifugat leicht durch
ihre Eigenbewegungen zu finden. Meist mussten aber erst mehrere Ge-
sichtsfelder abgesucht werden, bis sich dann ein vereinzeltes, selten
mehr als zwei bis drei Trypanosomen darin fanden. Die Zellen waren
in positiven Fillen stels veriindert. Es fielen darunter grosse, blasse,
einkernige Elemente auf. Leider konnte auf die Zytologie kein ein-
gehendes Studium verwandt werden. — Unter den 21 Punktierten, die
im Liquor positiven Befund zeigten, war einer bei geringer Zellvermeh-
rung erst negativ gewesen, eine Wiederholung der Punktion ergab dann
auch bei ihm positiven Trypanosomenbefund.

Von den 6 Kranken mit negativem Trypanosomenbefund im Liquor
zeigte einer Trypanosomen im Blut und Zellenvermehrung im Liquor.
Hier wire von einer Wiederholung der Untersuchung ebenso wie im
folgenden Falle vielleicht umsomehr positiver Ausfall zu erwarten ge-
wesen, als der Patient ausgesprochene zerebrale Symptome bot. Nega-
tiven Trypanosomenbefund im zellreichen Liquor zeigte iibrigens auch
der Fall von Sicard und Montier?). — Weitere systematische Unter-
suchungen miissen feststellen, ob das Vorhandensein von Trypanosomen
im Liquor zur Entstehung von Stérungen seitens des Gehirns und Riicken-
markes Vorbedingung ist. — Ein anderer Patient hatte erst.Progression,
auf erneute Atoxylkur aber deutliche Besserung des Zustandes gezeigt.
Die zu dieser Zeit vorgenommene, leider ebenfalls nur einmalige Punk-
tion, ergab missige Zellvermehrung. Im Blut waren bei ihm Trypano-

1) Sicard et Montier, Bull. et Mém. de la Société Méd. des Hop. de
Paris. Paris 1905. XXII,
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somen vorhanden. — Ein neuaufgenommener Patient mit Trypanosomen
im Blut, der noch keine nervise Erscheinungen aufwies, hatte weder
Trypanosomen, noch Zellvermehrung im Liquor. — Der spiter mitzu-
teilende, friiher positive, seit fiber zwei Jahren trypanosomenfrei gehaltene
Fall 25 war bei meinen Untersuchungen zweimal sowohl im Blut als
aueh im Liquor negativ. — Der fiinfte Fall hatte auch im Blut nie
Trypanosomen gezeigt. Es ist der schon kurz erwihnte Kranke, bei
dem eine Psychose anderer Aetiologie differentialdiagnostisch in Betracht
kommt. — Der sechste Fall war der oben erwibnte mit meningitischen
Symptomen.

Was die klinische Symptomatologie betrifft, so traten die psychischen
Erscheinungen am meisten hervor. Solche Stérungen waren in meinen
70 Fillen 55mal nachzuweisen. — Die meisten Patienten zeigten Be-
nommenheit, die sich oft nur in einer gewissen Apathie und im Ge-
sichtsausdruck aussprach. Die Kranken zeigten demgemiss wenig Ini-
tiative, blieben viel in ihren Hitten, schliefen hiiufig oder lagen wenig-
stens ruhig auf ihren Matten. Ausgesprochene Schlafsucht fand sich
sich indessen selten; eine Beobachtung, die sich mit den Berichten von
Low uod Castellanil) deckt. Schilling?) fand nur bei einem
Patienten schon im Friihstadium Schlafsucht. Es waren unter den
meinigen nur fiinf Patienten, die sich mehr oder weniger lange in einem
tief somnolenten Zustand befanden. Bei dem einen war die im Anfang
lingere Zeit bestehende psychische Erregung allmiblieh in den schlaf-
stichtigen Zustand tbergegangen. Krampf- oder Obnmachtsanfille waren
bei diesem Patienten nicht beobachtet worden. Bei den vier anderen
Kranken waren zum Teil gehiufte Anfille aufgetreten. Zwei von ihnen
starben im Laufe der nichsten Wochen nach Eintritt der Schlafsucht,
einer war tief verblodet. Die Schwerbenommenen waren oft moros und
zeigten negativistisches Verhalten. — Allgemein fiel bei dem Patienten
eine gewisse Schreckhaftigkeit auf.

Einfache Iutelligenzdefekte fanden sich sehr hiufig (41 mal), sie
waren bei den Schwierigkeiten, die der Verstindigung mit dem Patienten
im Wege standen, gegeniiber der Benommenheit oft nicht sicher abzu-
grenzen. — Ebenso verhielten sich die schon friih beeintrichtigte Merk-
fahigkeit und das Gedichtnis. Ich musste mich hier mebr von dem
allgemeinen Eindruck und den Berichten des Pflegepersonals leiten lassen.

1) Low and Castellani, Report of Sleeping Sicknes from its Clinical
Aspect. Reports of the Sleeping Sickness Commission. No. I. London 1903,

2) Schilling, Bericht tiber eine Studienreise nach Westafrika. Klin.
Jahrb. Bd. XIX. 1908.
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Gerade die oft leicht benommenen Dementen mit allerhand neurologi-
schen Symptomen hatten #Husserlich grosse Aehnlichkeit mit gewissen
Paralytikern.

Bei 28 Patienten bestanden mehr oder weniger langandauvernde Er-
regungszustinde. Sie boten in der Mebrzahl manische Bilder. Sie
zeigten gehobenen Affekt, Bewegungs- und Rededrang, Ablenkbarkeit,
ungeniertes, oft lippisches Wesen und Reizbarkeit, die bisweilen zu An-
griffen auf die Umgebung filhrte. — Oefters lagen den Angriffen Ver-
kennmungen von Personen und Missdeutungen der Situation zu Grunde.
Mebrfach waren derartige Kranke von den Angehorigen gefesselt ins
Lager gebracht worden. Auch Brandstiftungen wurden seitens erregter
Patienten veriibt.

Fortlaufen aus dem Lager war in einigen Fallen zweifellos psycho-
tisch begriindet. In einem dieser Fille muss an einen Dimmerzustand
gedacht werden (Fall 49). In einem anderen lag dem Verhalten patho-
logisch gesteigertes Misstrauen gegen die #rztliche Behandlung und eine
Reizbarkeit gegeniiber der Umgebung zu grunde, die furibunde Erregungs-
zustinde zur Folge hatte, welche in schroffem Gegensatz standen zu
der sonst fiir den Neger so charakteristischen Resignation.

Die meisten Patienten hatten Krankheitsgefithl. Sie zeigten indiffe-
renten oder eher depressiven Affekt. Zwei waren stark gehemmt. Bei
zwei anderen bestand schwere hypochondrische Verstimmung, die Ursache
mehrerer sehr energischer Suizidversuche war.

Halluzinationen liessen sich nicht mit Sicherheit nachweisen, waren
aber wenigstens fiir einen Fall wahrscheinlich.

Ausgepriagte katatonische Erscheinungen habe ich nicht beobachtet.

Sehr oft traten im Lauf der Krankheit Anfille von Bewusstlosighkeit
und kortikalen Krimpfen auf, an die sich meist schubweise stirkeres
Hervortreten der psychischen und nervosen Symptome anschloss oder
solche iiberhaupt erst eintraten. Bisweilen blieben passagere oder restie-
rende Hemiplegien zuriick. Beziiglich dieser Anfille waren die Ana-
mnesen nicht ganz zuverlissig, da sie nachts manchmal unbemerks
blieben. Trotzdem liessen sich bei 18 Patienten derartige Anfalle mit
Sicherheit nachweisen. Unter neun von diesen Kranken waren einseitige
Pyramidenbahnsymptome zuriickgeblieben. Von den anderen neun waren
nur zwei ohne neurologische Symptome, die anderen boten Fazialis-
paresen, Steigerung der Sehnenreflexe, Ataxie und Tremor und daneben
psychische Storungen. (Hierher gehorige Krankengeschichten sind die
der Falle 7, 25, 88.)

Bei einem meiner Falle war Exitus im Status erfolgt.

Ieh hatte 8fters Gelegenheit Anfille selbst zu beobachten. Sie
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glichen den Anfillen der Paralytiker. Hiufig waren tonische und klo-
nische Krampfe von kortikalem Typus. Die Zuckungen begannen dann
bei demselben Individuum im Wiederholungsfall meist wieder in den-
selben Gebieten, vorzugsweise dem des Fazialis. Die Augen wichen
dabei oft nach einer Seite ab; dann griffen die Krimpfe erst auf Arme
und Beine der gleichen Seite und schliesslich auch auf die andere Seite
iiber. [ast stets war das Bewusstsein im Anfall aufgehoben, doch be-
standen in der Tiefe der Bewusstseinsstorung Unterschiede. Dement-
sprechend schwankte das Verhalten der Korneal- und Sehnenreflexe und
der Lichtreaktion der Pupillen im Anfall. Mehrmals hatten sich Patienten
dabel an dem in jeder Hiitte brennenden Feuer verletzt. An die Anfille
schloss sich oft ein vielstindiges tiefes Koma an, ebenso wurden deli-
rante Zustinde beobachtet. In einigen Fillen dauerten die Zuckungen
in gewissen Muskelgruppen noch tagelang nach dem Anfall fort. Manche
Patienten zeigten voriibergehend aphasische Storungen und einer Asym-
bolie. — Oft bestand Temperatursteigerung.

Bei einigen Patienten gesellten sich zu den vorhandenen organischen

Stérungen - des Nervensystems funktionelle Gehstorungen.  Besonders
zeigten diese Erscheinung einige atoxylblinde Kranke. Bei einem nach-
her abasischen Patienten ergab die Anamnese, dass er frither voriiber-
gehend aphonisch gewesen war.
‘ Beziiglieh des Ernibrungszustandes der Patienten sei hier einge-
schaltet, dass er bei dem grossten Teil von ihnen herabgesetzt war.
‘Die Muskulatur war diffus atrophisch. Die terminalen Fille zeigten
fast durchweg hochgradige Abmagerung. Manche Patienten liessen in-
dessen auch voriibergehende Gewichtszunahme erkennen, bisweilen sogar
ausgesprochene Adipositas.

Bei weitaus der Mehrzahl der Kranken bestanden neurologische
Symptome, die auf organische Lisionen schliessen liessen.

Viele Patienten litten anscheinend .an Schwindel. Ueber Kopf-
schmerzen wurde nur selten geklagt, doch hatten bei fast allen Patienten
im Beginn der Erkrankung Kopfschmerzen und oft auch Nackenschmer-
zen bestanden. Klopfempfindlichkeit des Schadels konnte ich nie fest-
stellen. Mehrmals bestand eine geringe Druckempfindlichkeit der L und
II. Trigeminuséste. : .

Die Pupillarreaktion zeigte in sieben Fillen Storungen. Bei- drei
von diesen aber fanden sich Spuren alter Iritis. Einer der mit dieser
Affektion behafteten Kranken war ebenso wie drei weitere atoxylblind.
Auffallend trige Lichtreaktion der Pupillen fand ich einmal bei einem
Tiefverblodeten und Schlafsiichtigen. Pupillendifferenz wurde ausser bei
den Iritisfillen bei einem dieser amaurotischen Kranken und einem mit
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beginnender einseitiger Atrophie beobachtet. Ebenso zeigte ein Patient
‘mit sonst nur geringen Symptomen eine kleine Differenz der Pupillen.
Wenn es trotz des Widerstandes der Patienten gelang, den Augenhinter-
grund zu Gesicht zu bekommen, so liessen sich, ausser natiirlich bei
den Atoxylblinden, bei welchen sich Afrophien fanden, keine Veriinde-
rungen erkennen. Sehstérungen, die als Atoxylvergiftung anzusehen
waren, zeigten sieben Patienten.

Strabismus fand sich 5mal. Von diesen fiinf Fallen hatte aber einer
einseitige Hornhauttribungen und Katarakt, einer einseitige Optikusatro-
phie, ein anderer Spuren alter Iritis. Die iibrigen beiden gaben an, die
Schielstellung habe bei ihnen von Jugend auf bestanden.

Nur in einem Falle wurden nystaktische Zuckungen beobachtet.
Dieser Patient war zerebellar ataktisch und Dhatte die Neigung nach
links umzufallen. Leider habe ich ihn nur einmal zu Gesicht bekom-
men. Trypanosomen waren bei ihm im Blut nachgewiesen.

Auaf die Schlafkrankheit mit Sicherheit zu beziehende Stérungen
der Aungenbewegungen liessen sich also einwandsfrei, abgesehen von
diesem Tall und von konjugierter Deviation, die, wie .schon er-
wiahnt, 6fters wihrend der Anfille beobachtet wurde, nicht nachweisen.
Diese Feststellungen decken sich mit den Angaben anderer Beobachter,
dass die Augenmuskeln nicht befallen wiirden. Auch doppelseitige
Ptosis, iiber die aus Westafrika von Kriiger?®) berichtet wird, fand sich
unter meinen Féllen-nicht.

Ein anderes hier zu erwihnendes Symptom, das ich recht hiufig
antraf (16 mal), war Exophthalmns, meist verbunden mit Pulsbeschleuni-
gung. Einmal war der Exophthalmus auf der linken Seite stirker aus-
gesprochen als auf der rechten. Auch hier bestand zugleich Pulsbe-
schleunigung. Das linke Augenlid war in diesem Fall ddematos, die
Conjunctiva gerotet. Spiter glich sich dann, wie mir Herr Kudicke
mitteilte, diese Differenz wieder aus. — In zwei Fillen von Exophthal-
mus war der Puls verlangsamt; bei einem von diesen notierte ich
56 Schlige. Auffallend ist die Persistenz des Syndroms des Exopb-
thalmus und der Pulsbeschleunigung in mehreren Fallen, die wir unter
aller Reserve als mit Defeki geheilt auffassen mochten (Fall 25, 40,
46, 58). — Vergrosserung der Schilddriise fand sich {ibrigens nie.

Dauernde Pulsbeschleunigung ohne Exophthalmus bestand nur selten
als konstantes Symptom, doch "ist zu bemerken, dass nach der Mehr-
zahl der Berichte im Beginn der Erkrankung Pulsbeschleunigung die

1) Zit. nach Spielmeyer, Die Trypanosomenkrankheiten und ihre Be-
ziehungen zu den syphilogenen Nervenkrankheiten. Jena 1908.
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Regel ist, und dass spiter das Verhalten des Pulses sehr schwankt.
Fast alle Autoren betonen, dass zwischen dem unregelmissigen Fieber
und der Pulsfrequenz keine Beziehungen bestehen, was auch unseren
Beobachtungen entspricht.

Herpes wurde nur in einem Fall angetroffen: Bei einem benommenen,
dementen Patienten mit Fazialisparese, Steigerung der Sehnenreflexe und
allgemeinem Tremor entstand eine Herpeseruption im Gebiete des linken
N. supraorbitalis und am linken Oberschenkel.

Fazialisparesen liessen sich 17 mal nachweisen; oft war der Unter-
schied in der Innervierung nur beim Sprechen zu bemerken. Es war
stets nur der Mundast betroffen. In einem Fall bestand ein eigenartiger
Reizzustand im rechten Faciolingualgebiet, Patient fiihrte langsame
Zuekungen in allen drei Aesten dieser Seite aus, der rechte Lidspalt
war blephbaroplastisch verengt, die Zunge kam in schmeckenden Be-
wegungen iiber die Zabnreihe. Sonst bot dieser Patient ausser leichter
Benommenheit und Demenz nichts Besonderes. — Hiufig wurde Beben
der Gesichtsmuskulatur beobachtet. Mehrmals bestand auch Fazialis-
phénomen. — Bei den verblodeten Patienten fand sich hiufig ein aus-
gesprochener Lutschreflex. 23 mal fanden sich Stérungen in der Inner-
vierung der Zunge. Sie bestanden in Tremor beim Vorstrecken oder
Abweichen nach einer Seite, meist zusammen mit der entsprechenden
Fazialisparese.

Eindeutig als bulbire aufzufassende Erscheinungen waren nicht mit
Sicherheit nachzuweisen. Erschwerung des Schluckens trat in unsern
Fallen erst in den terminalen Stadien auf und konnte auch als Folge
der Benommenheit aufgefasst werden. Ueber Sprache und Gaumen-
innervierung liess sich dann kein ausschlaggebendes Urteil mehr gewinnen.

Sprachstorungen festzustellen, war iiberhaupt ohne eingehende
Kenntnis der Sprache sehr sechwierig. In drei Fillen war jedoch eine
artikulatorische Stdrung von paralytischem Charakter nicht zu ver-
kennen. In zwei weiteren Fillen musste an Aphasie gedacht werden.
Diese fiinf Patienten befanden sich schon in weit fortgeschrittenen
Stadien, hatten dfters Anfille gehabt und waren verblédet. Von einem
waren tberhaupt nur noch unartikulierte Laute zu erzielen. Immerhin
hatte ich den Eindruck, dass auch schon in fritheren Stadien die Sprache
oft verwaschen war.

Am hiufigsten fanden sich ataktische Storungen (25 mal), meist
zugleich mit Tremor des ganzen Koérpers oder der Extremitiiten. Ks
handelte sich vorwiegend um statische, weniger um Bewegungsataxie.
Bei der Ataxiepriifung in Riickenlage konnte selten mehr als eine ge-
wisse Unsicherheit in den aufgetragenen Bewegungen nachgewiesen
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werden. Diese Ataxie war bisweilen erst bei spezieller Priifung nach-
weisbar. Oft aber erreichte die statische Ataxie so hohe Grade, dass
der Gang dadurch erheblich gestort war. Rombergsches Symptom
war oft vorhanden. In einem Falle von geringer Ataxie war das Fehlen
der Achillessehnenreflexe offenbar wit der zugleich vorhandenen Ele-
phantiasis der Unterschenkel in Verbindung zu bringen. Niemals war
die Ataxie mit Aufhebung der Pateliarreflexe verbunden. — In den-
jenigen Ataxiefillen, in welchen sich ein Urteil iiber die Bewegungs-
empfindung der. Extremitiitengelenke gewinnen liess, zeigte sich diese
immer intakt. — Offenbar lagen also in erster Linie zerebellare Ataxie-
formen vor.

Der Tremor war im allgemeinen grobschligig und nahm bei inten-
dierten Bewegungen zu. Bisweilen war er nur einseitig oder doch auf
einer Seite deutlicher. Er trat in Begleitung der Ataxie oder auch
allein anf.

Die passive Beweglichkeit der Extremititen war oft erschwert bis
zur ausgesprochenen Rigiditit in den vorgeschritteneren Stadien. Einige
terminale Fille zeigten Beugekontrakturen der Arme und Beine. — Bis-
weilen liess sich aber aach Hypotonie einzelner Extremitiitengelenke
feststellen.

Paresen von hemiplegischem Charakter mit anderen Seitenstrang-
symptomen fanden sich in sechs Fillen. Fast stets waren hier korti-
kale Anfille vorher beobachtet worden oder doch wahrscheinlich vor-
ausgegangen. Einseitige Steigerung der Sehnenreflexe der Beine mif
oder ohne Babinski und Oppevheim ohne Parese fand sich in neun
weiteren Fallen.

Bei einem Patienten war angeblich nach einem Anfall spastische
Paraparese der Beine mit Blasen- und Mastdarmlihmung auafgetreten,
die, als ich den Patienten sah, schon iiber 3 Jahre bestand und stationir
blieb. Bei diesem Patienten muss wegen alter Iritis an eine Kombination
mit Lues gedacht werden. (Die Hauptdaten aus der Krankengeschichte
sind als Fall 38 mitgeteilt.)

Aus den anzufiihrenden Krankengeschichten geht hervor, dass
choreatische Storungen nicht nar auf bestimmte Extremititen beschrinkt,
und zwar meist nur voriibergehend nach Anfillen auftreten, sondern
dass einmal auch ein Zustandsbild beobachtet wurde, das grosse Aehn-
lichkeit mit Chorea minor hatte. Dieser Fall endete baid tédlich,
nachdem die choreatischen Bewegungen in letater Zeit aufgehdrt hatten.
(Fall 2)

Herabsetzung bzw. Aufhebung der Patellar- und Achillessehnen-
reflexe, zum Teil mit Hypotonie der betreffenden Gelenke fand sich
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nur in vier Fillen. Bei zwei von diesen kann Neuritis als Ursache
der Stérung angenommen werden. :

Die toxische Wirkung zugleich bestehender Ankylostomijasis und
der Arsenpriparate kommen bei der Entstehung neuritischer Symptome
ursichlich in Betracht. In einem dieser Fille lag zugleich Druck-
empfindlichkeit der Waden und Hyperalgesie fiir Nadelstiche an den
Beinen vor. Bei den beiden anderen aber ist das Bestehen von Hinter-
strangslisionen wahrscheinlich. Die weiter unten mitgeteilten anatomi-
schen Befunde zeigen, dass solche Liisionen im Verlauf des Prozesses
auftreten- konnen. _

In einem spiter mitgeteilten Falle (Fall 33) bestanden Paresen der
unteren Extremititen und der Blase, die sich bis auf einseitige Pero-
neuslihmung zuriickbildeten und fiir die eine Erkrankung der grauen
Vorderhgrner in Betracht kommt. :

Da, wo sonst Blasenstrungen auffraten, handelte es sich meist um
schwerbenommene Patienten.

Stérungen der Sensibilitéit konnte ich ausser in dem eben erwihnten
Fall mit Hyperalgesie infolge von Neuritis nirgends nachweisen. ks
ist npatiirlich aber nicht. ausgeschlossen, dass bei dem feils recht
schwierig zu untersuchenden Material in manchen Fillen feinere Sto-
rungen dem Nachweis entgangen sind. Immerhin lidsst sich mit Be-
stimmtheit behaupten, dass Sensibilitiitsstorungen keine besondere Rolle
in der Symptomatologie spielen. Manche Autoren erwihnen alierdings
anisthetische Zonen am Rumpf. Low und Castellani (1. ¢.) fanden
hochstens eine allgemeine Abstumpfung der Empfindung, was bei der
meist bestehenden Benommenheit der Patienten nicht auffallen kann.

Krankengeschichten.

Ueber 2 Jahre andauerndes Freisein des Blutes von
Trypanosomen.

Fall 25. Tinuga, 23jihrige Fran. Bel der-Aufnahme am 10, 12. 1907
charakteristische Driisenschwellung, im Blut Trypanosomen —~. In der
Folgezeit verschlimmerte sich zunéichst ibr Zustand trotz Atoxyl. Dauernd
mehr oder weniger stark benommen. Im August des folgenden Jahres mehr-
mals kortikale Anfille mit Bewusstlosigkeit und linksseitigen Zuckungen.
Danach Hemiplegie links. Die Léhmung des linken Armes bildete sich rasch
guriick, das linke Bein blieb paretisch. Fortselzung der Atoxylbehandlung.
Seitdem Zustand stationir. Blut dauernd frei von Trypanosomen. — Befund
am 7. 10. 1910: Guter Ernihrungszustand. Beiderseits leichter Exophthalmus,
Puls 120. Zunge weicht beim Vorstrecken nach links ab. Leichte Parese des
linken Beines, Priidilektionstyp. Steigerung der Patellarreflexe, 1. > r. Beider-
seits Bahinski ~}-. Sonst somatisch 0. B. — Psychisch macht Pat. leicht de-
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fekten Eindruck. — Befund am 25. 1. 1911 unverdndert. Blut und Liquor
dauernd frei von Trypanosomen.

Fall 89. Bagenda, 21j8hriger Mann, 4. 6. 1907 Aufnahme, Fieber und
Trypanosomen im Blut --. In’der ersten Zeit dfters erregt. Gesprichig, un-
geniert, gehobener Stimmung. . Aeussert, er sei sehr gesund, sehr stark, ,stirker
als der Sanititsunteroffizier“. ,Er wolle nach seiner Entlassung Koch beim
Stabsarzt werden.“ Ziindet aus Unvorsichtigkeit seine Hiitte an. Bewegungs-
drang, exerziert wie die Soldaten, dussert, ,er spiele Askari“. — Nach Atoxyl
Blut dauernd frei von Trypanosomen. — Befund am 12. 10, 1910: Gut ge-
nahrt. Bei der Untersuchung adéquates Verhalten. Fallt auch sonst psychisch
nicht mehr auf. Leichtes Beben in der Gesichtsmuskulatur. Geringe Ataxie
der Beine. Babinski links —}-. Sonst neurologisch o. B. — Ende Januar 1911
Status idem. (Liquor nicht untersucht.)

Fall 40. Kayuna, 19jihriger Mann. Aufnahwe 4.6. 1907. Fieber, Storung
des Allgemeinbefindens. Trypanosomen im Blut -}. Nach Atoxylbehandlung
dauernd Blut frei von Trypanosomen. — Befund am 12. 10. 1910: Missig ge-
nahrt. Ungeniertes Wesen, spricht und gestikuliert viel. Kein Krankheits-
gefiihl, dussert, er sei sehr stark. Hs gefalle ihm hier sehr gut. — Bulbi pro-
trudiert, Puls 120. — Beine etwas schlaff. Knie-Hackenversuch beiderseits
etwas unsicher. Haut- und Sehnenreflex normal. Kein Babinski. Sonst o. B.
— Ende Januar 1911 Status idem. (Liquor nicht untersucht.)

Auffallend ist hier die andauernde Erregung, die gegen eine wirkliche
Heilung spricht.

Fall 46. Buhungiro, 30jihriger Mann. Patient war {iber 2 Jahre im
Lager. Bei der Aufnahme Driisenschwellung, Trypanosomen im Blut --. Nach
Atoxylbehandlung war er jetzt seit 22 Monaten trypancmenfrei.  Driisen-~
schwellung war bald zuriickgegangen, Der Befund, der dauernd unveriindert
geblieben war, bot am 12.°10. 1910 leichten Exophthalmus, geringe Puls-
beschleunigung, leichtes Zittern der Zunge, sonst o. B., auch psychisch o. B.
(Liguor nicht untersucht.)

Fall 58. Makubo, 30jihriger Mann. Aufnahme am 2. 7. 1908. Es bestand
leichtes Fiebper. Im Blut Trypanosomen —}-. Nach Atoxyl trypanosomenirei,
Befund am 15. 10. 1910: Mittlerer Erndhrungszustand. Beben der Gesichts-
muskulatur. Etwas benommen, fasst schwer auf. Leichte Protrusion der Bulbi,
Zittern der Zunge. Hypotome der Beine, Links Patellarreflex herabgesetat,
rechts —. Achillessehnenreflex beiderseits —. Kein Babinski, Keine Druck-
empfindlichkeit der Waden und Nervenstimme. Keine Ataxie, kein Romberg,
Hautsensibilitit und Bewegungsempfindung der Extremititen ungestdrt, —
25. 1. 1911 Patellarreflex beiderseits -, gleich; Achillessehnenréflex —.
Zittern der Hinde, links stérker als rechts. Psychisch unverdndert., (Liquor
nicht untersucht.) )

Fall 47, Katara, 25jahriger Mann., Aufnahme Oktober 1908. Trypano-
somen ~-.. Driisenschwellung. Unter der Atoxylbehandlung psychische Sté-
rungen aufgetreten; namentlich sehr reizbar, aggressiv. Atoxylbehandlung
deshalb, trotzdem er dauernd trypanosomenfrei blieb, fortgesetzt. Muss wegen
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der Angriffe auf seine Umgebung gefesselt werden. — 4. 2. 1909 Erregung
klingt ab; geordnetes Verhalten. — 16. 3. Da dauernd trypanosomenfrei, nach
Hause entlassen. -— Befund am 12. 10. 1910. Massiger Erndhrungszustand.
Leichte Parese des linken Mundfazialis. Somst 0. B. (Ligquor nicht untersucht.)

Dieser Patient war notorischer Hanfraucher, worauf vielleicht die friihere
voriibergehende psychische Stérung zuriickzufiihren war.

Natiirlich sind diese Fialle nur mit allem Vorbehalt als geheilt zu
bezeichnen. Man muss auch die Moglichkeit blosser Remissionen in
Betracht ziehen. Es sind teils recht grobe Defekte zuriickgeblieben,
wilhrend andererseits aber der Zustand klinisch stationir und das Blug
frei von Trypanosomen blieb. Allerdings wire in all’ diesen Fillen
wiederholte Kontrolle des Liquor zu wiinschen, was bis zum Abschluss
meiner Beobachtungen nur in dem ersten der fiinf Fille hatte gescheben

konnen. _
Als Beispiele von psychischen Storungen gebe ich folgende Kranken-

geschichten:

Manisches Bild mit Chorea; Exitus.

Fall 2. Terugua, 20jéhriger Mann. Aufnahme 30. 6. 1907. Trypano-
somen im Blut . Auch in der Folgezeit stets positiver Blutbefund. Kein
Krankheitsgefiihl, leichter Rededrang. Neurologischer Befund 0. B. — 24.1.1910.
Ankylostomiasis. — Befund am 3. 10. 1910: Gut gendhrt; Rededrang, inkohd-
rent, lacht, grimassiert, gehobener Stimmung. Macht defekten Eindruck.
Choreatische Bewegungen der Extremititen. — Kopf nicht klopfempfindlich,
geringe Druckempfindlichkeit der beiden Infraorbitales. Ausgesprochener Lutsch-
reflex. Sehschéirfe links herabgesetzt (Atrophie?). Hirnnerven sonst 0. B, —
Haut- und Sehnenreflex gesteigert. Kein Babinski. — Andeutung symmetrischer
Mitbewegungen beim Hindedruck. — 14. 10. Bedeutend ruhiger. Kein Rede-
drang mehr. Choreatische Unruhe sehr abgenommen. Keine Mitbewegungen
mehr. Lebhafte Sehnenreflexe. — 16. 10. Sehstérung nimmt zu. — 23. 11.
Rechts Fingerzihlen aul 5 m, links anfgehoben. — Méssige Chorea; ldppisches
Wesen, ruft den Arzt bei seinem Scherzmamen. — 10. 1. 1911. Wurde im
letzten Monat mit Ehrlich Hata 606 behandelt.  Danach leicht ikterisch. Zu-
nehmende Hinfalligkeit, schlift viel. Choreatische Bewegungen horen auf. —
14. 1. Bewusstsein aunfgehoben, schluckt nicht mehr. Puls 54. Im Liquor
Zellvermehrung, Trypanosomen —}-. 16. 1. Exitus nach anhaltender Bewusst-
losighkeit.

Erregungszustand nach Anfédllen.

Fall 7. Kolugendo, 25jihriger Mann, Aufnahme 26. 6, 1907, Trypano-
somen im Blut -, auch nach Atoxyl bald wieder nachweisbar, — 5. 2. 09.
Bis heute in gutem Zustand, deshalb nach Hause entlassen worden. Heute mit
Krimpfen eingeliefert, bewusstlos. Im Laufe des Tages Sensorium wieder frei,
klagt iiber Kopfschmerzen. — 7. 4. Auf erneute Atoxylkur erholt, arbeitet. —
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2. 11. Besserung hilt an. — 13. 12. Klagt tber Kopf- und Brustschmersz,
deshalb erneute Atoxylkur., — 26. 4. 1910. Zustand wieder zufriedenstellend.
— 20. 6. Klagt wieder Kopfschmerz, fiebert. Tm Blut keine Trypanosomen. —
10. 8. Krampfanfall mit mehrstindiger Bewusstlosigkeit. — 4. 9. In letzter
Zeit erregt, verwirrt. Gang unsicher, allgemeiner Tremor. — Erneute Atoxyl-
kur. — Befund: Grosser, fetter Mann. Dementer, benommener Gesichtsaus-
druck. Gehobener Affekt. Rededrang, reproduziert Reminiszenzen, ideenfliichtig,
ablenkbar. Schwer-zu fixieren. Stért durch bestindiges Sprechen und Lachen,

deshalb isoliert. Unsauber, zerreisst seine Decken und Kleider. — Isst auf-
fallend viel, anscheinend ohne Saltigungsgefiihl. Zunehmende motorische Un-
ruhe. — Zunge zittert. Hirnnerven sonst o. B. — Unsicherheit der Arm- und

Beinbewegungen. Hypotonie der Beine. Lebhafte Sehnenreflexe, kein Babinski.
— 7. 10. Etwas ruhiger. Verkennt konstant Ref., hilt ihn trotz Belehrung
immer wieder fiir Frau Kudicke. — 23. 1. 1911. Erregung weiter nachgelassen,
aber noch vorhanden. Erkennt Ref., den er 3 Monate lang nicht gesehen hat,
nicht wieder, Stumpfer, Zerstért triebartig seine Kleider. — 5. 2. Erregung
nimmt wieder zu. Driingt lebhaft fort. Morgens wieder Atoxylkur begounen.
Mittags Krampfanfall, bewusstlos. Temp. 40,9. Nachmittags noch ein Anfall.
— 6. 2, Wieder bei Bewusstsein, orientiert. Ruhiger, Sonst unverindert.

Der Fall lasst auch erkennen, wie die Wirkung der Atoxylkuren
immer geringer wurde.

Verblodung.

Fall 28, Mikinga, 40jabriger Mann, Aufnahme 20. 9. 1907. Trypano-
somen im Blut 4. In der ersten Zeit oft erregt, musste zeitweilig isoliert
werden. Wird dann zunehmend stumpfer. — Befund am 10. 10, 1910: Tief
verblddet. Spricht nicht mehr. Liegt meist in der Hiitte, apathisch. Arme
und Beine in Beugekontraktur. Stark abgemagert. Speichelfluss. Manchmal
kommt er ziellos aus der Hiitte. Widerstrebt bei der Untersuchung. Erst auf
mehrmaliges eindringliches Zureden bringt er die Zunge bis zwischen die Zahn-
reihen. Pupillen weniger als mittelweit, gleich, rechts entrundet. Lichtreak-
tion rechts weniger ausgiebig und triger als links. Arme und Beine rigid,
Fussgelenke eher etwas schlaff, Sehnenreflexe gesteigert. Babinski rechts -,
links zweifelhaft. Bauchdeckenreflexe . Keine Ataxie. Auf die Beine ge-
stellt, lisst sich Pat. widerwillig zusammensinken. — 18. 10. Heute reaktiv
einige sprachliche Aeusserungen, Sprache artikulatorisch gestort. Moros, wehrt
weinend ab, sowie er beriihrt wird; gereizt. Weint und schreit manchmal,
klagt tiber Zahnschmerz. — 27. 12. In der letzten Zeit wieder stumpfer, Er-
regungen seltener. Dauernd ablehnend. Keine sprachlichen Aeusserungen
mehr ausser zeitweiligen Verbigerationer. Verfallt. Seit gestern sehr ver-
schlechtert; tief benommen, isst nicht, schnarchende Atmung (vielleicht Anfall
voraunsgegangen?). — Kxitus.

Starke motorische Erregung.
Fall 41. Mbaleroa, 41jshrige Fran. Aufnahme 5. 7. 1907. I. Stadium.
Trypanosomen im Blut 4. Atoxyl. 17.7.1910. Trypanosomen im Blut -
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— Befund am 12, 10. Stimmung meist gehoben, aber sehr labil, weint manch-
mal unmotiviert. Hochgradiger Rede- und Bewegungsdrang. Spricht und lacht
andauernd, tanzt umher, singt, grimassiert. Sehr ablenkbar, ideenfliichtig, in-
kohéirent. Nicht zu fixieren. Echopraxie angedeutet. Beiderseits Protrusio
bulbi, Puls @iber 100. Sonst soweit zu untersuchen neurologisch ohne Beson-
derheiten,

Dammerzustand (?).

Fall 49. Ndolecki, 30jahriger Mann. Aufnahme 29, 2. 1908, Trypano-
somen im Blat . Juli 1910 wieder Trypanosomen im Blut nachgewiesen.
Zustand zeigt Progression. — 16. 9. Ist aus dem Lager fortgelaufen, hat sich
versteckt, Wird in einem Nachbarort gefunden. Kann keine Auskunft geben,
weshalb er fortgelaufen ist. Weiss nicht, wo er war, Isst die beiden folgenden
Tage nicht. Gang unsicher. Macht benommenen Eindruck. — 20. 9. Vor-
gestern wieder entwichen. Wurde gestern in der Wildnis aufgefunden. Kann
wieder keine Auskunft geben. — 13. 10. Guter Erndhrungszustand. Benom-
mener (Gesichtsausdruck. Gehemmt. Befolgt Aufforderangen nur sehr langsam
zégernd, oft nur andeutungsweise. Affekt indifferent, stumpf. Zunge nach links,
linker Mundfazialis etwas < rechts. Gesteigerte Sehnenreflexe, kein Babinski
Leichter Tremor der Hinde. Sonst o. B.

Aengstliche Erregung, aggressiv.

Fall 50. Kischoma, 32jihriger Mann. Aufnahme 15. 12. 1908. Driisen-
schwellung. Trypanosemen im Blut . Trotz Atoxyl dauernd positiver Try-
panosomenbefund. — Januar 1910. Aus dem Lager entlaufen. — Juni. Von
den Angehbrigen gefesselt in erregtem Zustande zuriickgebracht. Verweigert
einige Tage lang die Nahrung. Versucht mehrmals Brandstiftung. Sehr erregt,
schimpft, Neigung zu Wutausbriichen. — Befund am 13. 10.: Aengstlich ge-
spannter Gesichtsausdruck. Widerstand, wehrt ab. Befolgt einfache Aufforde-
rungen erst nach mehrmaliger energischer Wiederholung. Gereizt, schimpft.
Rechter Mundfazialis < links. Zunge nach rechts. Spastischer Gang, kein
Babinski. — 7. 1. 1911. TFiebert seit einigen Tagen. Stark benommen. Hxire-
mititen rigid. Beugekontraktur der Knie. Beiderseits Fussklonus. — 11. 1.
Benommenheit nimmt zu. Ebenso Beugekonirakiuren,

Aengstlich-hypochondrische Verstimmung.

Fall 70. Danjamira, 40jahriger Mann. Aufnahme 31. 5. 1909. Trypa-
nosomen im Blut -}-. Nach Atoxyl und Arsenophenylglycin Trypanosomen
verschwunden. Oft verstimmt. — 23. 10. 1910, Heute, unbekiimmert um die
Umgebung, energischer Suizidversuch. Sticht sich mit dem Speer in den Hals
und verletzt die Trachea. Widersetzt sich dem Verbinden. Schwer deprimiert,
antwortet nicht, finsterer, drohender Gesichtsausdruck. Verschlossenes Wesen.
25. 10. Hat voriibergehend Nahrung verweigert., Aeussert, er werde hier nicht
goheilt, beklagt sich, dass er nicht nach Hause darf. Lebhaftes’ Krankheits-
gefithl. — 10. 10. Wiederholt den Suizidversuch. .Schneidet 'sich mit einem
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Stiick Bandeisen in den Hals. Lumbalpunktion: Zellvermehrung, Trypano-
somen negativ, — 24. 12. Seither psychisch etwas freier, zugénglicher, Be-
antwortet Fragen. Begriindet die Suizidversuche mit Schmerzen im Hals und
Leib. Gehemmt, miirrisch, innerlich abgelenkt, verweigert wieder die Nahrung.
Zeigt Neigung zu impulsiven Handlungen aus der Hemmung heraus. Lauft ein-
mal plotzlich fort, muss mit Gewalt zuriickgebracht werden, — 24. 1. 1911.
Unverdndert. Nimmt heute plotzlich das Essen eines anderen Patienten und
lduft damit fort (Vergiftungsideen?). Hierauf schwere Angstattacke, schreit,
briillt und stohnt, versteckt dngstlich das Gesicht (Halluzinationen?). Nicht zu
fixieren. Zwischen den Angstanfillen kurze Pausen; &ussert in einer solchen
unmotiviert, er wolle 1 Rupie haben. Gibt keine Erkldrung fir seine Angst.
Erst nach Hyoscin berubhigt. — 25. 1. Ruhig, leicht gehemmt, heate lenkbarer.
Scheunes, gedriicktes” Wesen. Spricht spontan nichts, sitzt regungslos in einer
Ecke. Andeutung von Pseudoflexibilitas. — 26. 1. Spinalpunktion: Zellver-
mehrung, Trypanosomenbefund positiv. Bei der Punktion sehr #ngstlich,
zittert; wehrt sich aber nicht, resigniert. Spiter wieder dngstliches Wider-
streben. Klagt iiber Schmerzen im Hals. Somatisch o. B.

Funktionelle Stérungen.

Fall 17. Kauwa, 35jéhriger Mann. Aufnahme 29. 2, 1908. I. Stadium.
Trypanosomen im Blut 4, Atoxyl. Bis Mérz 1910 trypanosomenfrei und in
gutem Zustande. Dann wieder Trypanosomen —}-. Atoxylkur erneuert. Wegen
Sehstérung ausgesetzt. Allgemeinzustand verschlimmert. — 7. 10. Ganz er-
blindet. Heftiger, grobschlagiger, allgemeiner Tremor, der bei Bewegungen zu-
nimmt. Liegt seit einiger Zeit dauernd auf dem Boden. Steht von selbst nicht
auf. Knickt beim passiven Aufrichten mit den Knieen ein, ldsst sich langsam
wieder auf den Boden nieder, oder nach hinten berfallen. Behauptet, er kionne
nicht gehen und stehen. Auf energisches Zureden geht und steht er heute erst
mit, dann ohne Unterstiitzung zum ersten Mal wieder seit lingerer Zeit. Weite
reaktionslose Pupillen. Totale Amaurose. Hirnnerven sonst o. B. — Haut-
‘Sehnenreflexe -, etwas lebhafter. In Riickenlage Kraft der Arme und Beine
gut. Keine Ataxie. Sonst o. B,

Ganz analoge Falle wie dieser auch bei Nichterblindeten wurden
mehrmals beobachtet. In einem hatte auch eine Zeitlang Aphonie be-
standen.

Apoplektiform aufgetretene spastische Paraparese der Beine.

Fall 38. Mugura, 83jahriger Mann. Aufnahme 8.6.1907 im II. Stadium.
Trypanosomen im Blut —+. Atoxyl. — 9. 8. Vor vier Tagen gefiebert, dann
Krampfanfall. Seit drei Tagen fllt eine Gehstorung auf. Paraplegie der Beine.
Kuiereflexe nicht auszulosen. Harntriufeln, Stuhl angehalten. — 18. 12. Lih-
mung der Beine nur wenig gebessert. Sehstérung auf dem rechten Auge (lin-
kes Auge schon frither erblindet). Atoxyl ausgesetzt. Kniereflexe wieder vor-
banden, gesteigert. Klagt dber Kopfschmerzen und Schmerzen in den Beinen
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und dem Riicken. Hg-Schmierkur. — 1, 1. 1908. Ganz erblindet. — Befund
am 11.10.1910: Oft erregt, eifersiichtig, bedroht die Frau, hetzt und intriguiert.
Mittlerer Erndhrungszustand. Beine diffus atrophisch. Linke Pupille miotisch,
rechte mittelweit. Lichtreaktion beiderseits. Totale beiderseitige Amaurose.
Linkes Auge nach aussen deviiert. Alte Iritis links. Hirnnerven o. B. Kraft
der Arme gut, Armreflexe gesteigert. Geringe Ataxie beider Arme, links >
rechts. Paraparese derBeine, besonders der Hiiftheuger. Beine rigid, spastisch.
Beiderseits Patellar- und Fussklonus, beiderseits Babinski . Grobe Ataxie
der Beine. Gang spastisch-paretisch-ataktisch, kniclkt in den Knie- und Hiift-
gelenken ein, Haut- und Tiefensensibilitdt intakt. Kraft der Bauchmuskeln
gut. Bauchdeckenreflex aufgehoben. Mastdarmschwiche.

Schlaffe Lihmungen der unteren Extremitiiten.

Fall 9. Katende, 35jahriger Mann. Aufpahme 12. 9..1907. Driisen-
schwellung. T'rypanosemen im Blut —-. Atoxyl. Dann dauernd frei von Try-
panosomen. Karperlich in gutem Zutande. — 25. 8. 1910. Kann seit zwel
Tagen nicht gehen. Schlaffe Lihmung des rechien und Parese des linken
Beines. Patellarreflexe beiderseits aufgehoben. Blase und Mastdarm ungestért.
— Befund am 5. 10.: Grosser, gut gendhrter Mann. Psychisch o. B. Hirn-
nerven intakt. Armmuskulatur gut entwickelt, kraftig. Armrveflexe 4. Ober-
und Unterschenkel beiderseits atrophisch, besonders Quadriceps. Kraft der
Beine diffus herabgesetzt, rechts mehr als links. Auch im Psoas beiderseits
Parese. Glutden nicht atrophisch, Kraft gut. Patellarreflexe beiderseits stark
herabgesetzt, rechts nur angedeutet. Achillesreflexe beiderseits +, rechts <C
links. Kein Babinski. Hautsensibilitdt und Bewegungsempfindung der Zehen-,
Fuss- und Kniegelenke beiderseits . Keine Druckempfindlichkeit der Mus-
kulatur und Nervenstdimme. Kraft der Bauchmuskulatur gut. Bauchdecken-
und Kremasterreflexe —|-. Spinalpunktion: Vermehrung der Zellen, aber keine
Trypanosomen. Blut ebenfalls negativ. — 15. 10. Paresen der Beine bilden
sich weiter zuriick. Kann wieder allein gehen. — 24. 1. 1911, Paresen und
Atrophien haben sich noch weiter zuriickgebildet. Gang ungestdrt. Links Dor-
salflexion des Fusses< rechts. Geringe Ataxie der Arme und Beine in Riicken-
lage, nur bei spezieller Prifung nachweisbar. Verhalten der Sehnenreflexe wie
bei der letzten Untersuchung. Psychisch o. B.

Fall 33. Kiaruzi, 30jahriger Mann. Aufnahme 19. 10. 1907. Trypano-
somen im Blut 4. I. Stadium. Februar 1909, Allgemeinbefinden schlechter.
Gehstorung, die sich auf Ankylostomumkur zuriickbildet. — 24. 8. 1910. Try-
panosomen im Blut --. Befund am 9. 10.: Gut genihrt. Fasst schlecht
auf, etwas lippisches Wesen. Zunge nach rechts, zittert. Senst Hirnnerven
o. B. Schleift beim Gehen mit der linken Fussspitze. Kraft der Arme -,
keine Ataxie. Armreflexe-}. Patellarreflexe beiderseits gesteigert. Kein Unter-
schied zwischen rechts und links. Achillesreflexe links < rechts. Schlaffes
linkes Fussgelenk. Parese im linkenPeroneusgebiet. Fusssohlenrreflexe beider-
seits -, kein Babinski. Wahrend der Untersuchung unfreiwilliger Urinabgang.
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Kraft der Bauchmuskulatar gut, Bauchdecken- und Kremasterreflexe —-. Sen-
sibilitat intakt. ~— 25. 1. 11. Peroneusldhmung und Blasenstrung zuriick-
gegangen. Sonst neurologisch unverdndert. Nach Antimon- und Tryparosan-
behandlung Blut seither frei von Trypanosomen.

Trotz der Notiz, dass die damals leider nicht genauer geschilderte
Gehstorung auf Wuormkur sich zuriickgebildet habe, spricht doch die
einseitige Parese, die Beteiligung der Blase und das Fehlen anderer neu-
ritischer Symptome mehr fiir das Vorliegen einer spinalen Affektion im
Sinne der Poliomyelitis anterior als spezielle Lokalisation des anatomi-
schen Prozesses. — In einem sonst shnlichen Fall ohne Blasenstérung
bestand zugleich Druckempfindlichkeit der Waden und Hyperalgesie fiir
Nadelstiche an den Beinen, so dass hier die Diagnose Neuritis nicht
zu bezweifeln war.

Gehaufte Anfille.

Fall 21. Mutakiamirwa, 16jahriger Jingling. Aufnahme 8. 6. 1907 im
[. Stadium. Trypanosomen im Blut <. Nach Atoxyl bis 31. 10 1908 trypa-
nosomenfrei, dann wieder Rezidiv. — 29. 8. 1910. In letzter Zeit bisweilen
erregt. Weint and lacht unmotiviert. Speichelfluss. Zunge nach rechts, zittert.
Sprache verwaschen, fast unverstindlich. 1. 9. Angsblich nachts drei Anfille
mit Zuckungen im linken Arm und Bein. Morgens noch benommen, apathisch,
starker Speichelfluss. Parese des linken Armes und Beines, — 3, 9. Kurz an-
dauernder Anfall. Befund unverindert. — 6. 9. Nachts wieder Anfille. Zu-
nehmende Benommenheit. — 7. 9. Gestern wieder Anfille. — 9. 9. Zustand
verschlechtert sich dauernd. Spinalpunktion: Vermehrung der Zellen und Try-
panosomen —. — 10. 9. Zwei kurzandauernde Anfille. — Befund am 7. 10.:
Mittlerer Erpshrungszustand. Bloder, benommener Gesichtsausdruck. Fasst
sehr schlecht auf. Stark gehemmt. Aufforderungen erst auf eindringliche Er-
mahnung und nur andeutungsweise ausgefiihrt. Bringt die Zunge nicht iber
die Zahnreihe. Mutazistisch. Mund voll Speichel. Beiderseits Maculae corneae.
Pupillen rund, gleich, LR. und CR. 4. Augenbewegungen —-. Beben der
Lippen. Fazialisphdnomen. Gang spastisch-paretisch-ataktisch. Knickt beson-
ders mit dem rechten Knie ein, taumelt nach rechts. Allgemeiner Tremor, bei
Bewegungen zunehmend. Beiderseits Patellar- und Fussklonus. Fusssohlen-
reflex stampf. Beiderseits Babinski angedeutet. Bauchdecken- und Kremaster-
rveflex -}-. Widerstrebt bei der Untersuchung. Ataxiepriifung deshalb nicht
ausfihrbar. Sensibilitit anscheinend intakt. — 11. 10. Krampfanfall; danach
Sehnenreflexe noch mehr gesteigert. Parese des linken Armes, Sehr benommen.
Wihrend der Untersuchung Anfall: Erst Zuckungen im ganzen linken Fazialis-
gebiet, Augen erst konjugiert nach links deviiert, dann nur noch linkes Auge.
Zuckungen dann auf der ganzen linken Seite, voriibergehend auf die Adduktoren
des rechten Beines tibergreifend. Tiefe Bewusstlosigkeit, schnarchende Respi-
ration. LR. trage. — 13. 10. Rhythmische Zuckungen auf der linken Seite
dauern noch die beiden folgenden Tage nach Rickkehr des Bewusstseins fort.

Q#
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Benommen, Reagiert nicht auf Anruf. Sprache ganz unartikuliert. — 22. 10.
Nachts wieder linksseitige Krampfe. — 27. 10. Nachts Anfall. Temperatur
erhtht, Puls 120. — 17. 11. Tief verblodet, benommen. Heute wieder Anfille.
— 25. 11. Vormittags drei Anfélle, — 28. 11. Verféllt kérperlich. Chorea-
tische Unruhe der unteren Extremititen. Kopf nach rechts gedreht. Reagiert
nicht mehr auf Anruf. — 30. 11. Awfall. 4. 12. Mehrere Anfille. — 11. 12.
Bis heute fast tiglich Anfalle. — 2. 1. 1911, Anfalle an Zahl etwas nachge-
lassen, aber gestern und heute zusammen drei Anfille. — 24, 1. Bei der Nach-
untersuchung Stohnen und unartikulierte Laute. Beugekontrakturen der Arme
und Beine. Anfall: Augen nach rechts, dann nach links deviiert. Keine Real-
tion auf Sinnesreize und Nadelstiche. Mund nach links verzogen. Linker Arm
und Hand stark gebeugt. Voriibergehend Opisthotonus. Lésst unter sich. Nach
dem Anfall Babinski links deutlich. Sonst 'wie seither.

Delirant, asymbolisch.

Fall 64. Smekanabo, 20jihriger Mann. Aufnahme 31. 7. 1907. Driites
Stadium. Trypanosomen im Blut . Allgemeine Driisenschwellung. Unsicher-
heit beim Gehen, Tremor. Stumpfes dementes Wesen. Auf Atoxyl erst Ver-
schlechterung des psychischen Zustandes. Apathisch, fast ganz mufazistiseh.
Dann allmihlich Besserung. — November 1908. Keine Klagen. Beschiftigt
sich mit Mattenflechten. GuterErnahrungszustand. Gesicht etwas gedunsen. —
25. 12. Klagt iiber Kopfschmerz. Gibt gut Auskunft. — 7. 1. 1909, Kurzer
Anfall, danach Kopfschmerz. Puls 120. Arsacetin und Hg-Kar, — 17. 1.
Stumpfer. Klagt iiber Schwiche in den Beinen. Hg wegen Stomatitis ausge-
setzt. — 92. 1. Wieder etwas lebhafter. — 28, 2. Weitere Besserung. Gut
genihrt. — 3. 3, Nachts Anfall, danach bewusstlos bis heute friih. Spricht
verwirrt. ,Sieht anscheinend nichts. Greift fortgesetst mit den Armen zwecklos
um sich“, — 8. 3. Sehstérung bald zuriickgegangen. — 10. 3. Erholt sich
weiter. — 25. 4. Krampfanfall. Danach psychische Storung, antwortet unver-
standlich. Puls 96. — 26. 4. Erregt und verwirrt. Nicht zu fixieren. Macht
mit den Handen ,zwecklose Bewegungen® (delirant?). Beisst nach allem, was
seinem Mund gendhert wird. Anseheinend wieder Sehstérung. — 27. 4. Die
psychische Stérung hat bis heute angedauert. Jetzt rubiger, antwortet aber
noch verwirrt. — 4. 6. Zustand verschlechtert sich. Sprache stotternd, oft’
verwirrt; Sehstérung. — 22. 6. Anfall, dabei Augen nach links, Mund nach
rechts verzogen. — 25. 6. Ganz verwirrt, siebt anscheinend wieder nicht. —
10, 7. Atoxylkar. — 4. 8. Atoxyl ausgesetzt, da nach jeder Injekiion Anfall.
9. 10. Zunchmende Benommenheit und Verblédung, Reagiert kaum mehr aaf
Anruf. Unsauber. Dieser Zustand dauert monatelang unverdndert fort. Pat,
liegt in seiner Hiitte, ohne Initiative, schlift anscheinend fast andauernd. Muss
gefiittert werden. — 7. 9. 10. Spinalpunktion: Zellvermehrung und Trypano-
somen —-. Beugekontrakturen der Exiremitdten. — Befund am 16. 10. Ab-
gemagert. Pa. liegt mit zuriickgebeugtem Kopf und gebeugten, rigiden Armen
und Beinen auf der Seite. Augen weit gedffnet. Blick nach links gerichtet.
Schmeckends, langsame Mund- und Zungenbewegungen. Rechte Hand am
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Skrotum. Unterschenkel und Fiisse befinden sich in fortwahrender Bewegung:
langsame, unregelmissige Rotationen, leichte Ab- und Adduktionen der Ober-
schenkel, athetotische Zehenbewegungen. Auf Nadelstiche nehmen diese Be-
wegungen zu. Negativistischer Widerstand beim Versuch den Mund passiv zu
offnen. Linke Pupille ~> rechte, LR. beiderseits aufgehoben. Keinerlei Reak-
tion auf optische Reize. Fazialis 0. B. Nur bei lauten Gerduschen unmittelbar
vor den Ohren reagiert Pat. durch leichtes Blinzeln. Keine sprachlichen
Aeusserungen mehr, nur noch bisweilen unartikulierte Laute. Sehnenreflexe
gesteigert. TFluchtartiges Zurfickziehen des Fusses und lebhaftes Abwehren bei
Priifung des Fusssohlenreflexes. Babinski zweifelhaft. Dieser Befund war nach
3 Monaten noch unveréindert.

Die transitorischen Sehstérungen habew in diesem Fall offenbar in
Storunges- der Identifikation bestanden. Ob sich dann spiter noch zen-
trale oder Atoxylblindheit hinzugesellt hat, ist nicht sicher zu sagen,
Die Aufhebung der Lichtreaktion spricht fiir letztere. Leider konnte ich
den Patienten nicht ophthalmoskopisch untersuchen. — Anscheinend
bestanden hier nach den Anfillen 6fters delirante Zustinde. Sie glichen
ebenso wie die voriibergehende Asymbolie den Folgezustinden paralyti-
scher Anfille, wie diberhaupt hier der Krankheitsverlauf viel Aehnlich-
keit mit gewissen Paralysefiillen zeigte.

Aus dem gegebenen Ueberblick iber die Krankheitssymptome bei
den mntersuchten Patienten und aus den mitgeteilten Krankengeschichten
geht hervor, dass es sich um Krankheitshilder handelt, wie wir sie bei
diffusen Prozessen im Gehirn und Riickenmark antreffen. Unter den
psychischen Storungen liessen sich in einzelnen Fillen sehr verschieden-
artige Zustandsbilder festhalten. Es fehlte auch nicht an Stillstinden
und Remissionen des im wesentlichen aber progredienten Leidens.

Die neurologischen Stérungen bestanden in Reiz- und Ausfallssym-
ptomen, die bald mehr auf die motorische Zone der Grosshirnrinde und
die subkortikalen Ganglien, bald mehr auf das Zerebellum zu beziehen
waren. Daraus ergaben sich erhebliche Unterschiede zwischen den ein-
zelnen Fallen. Eindeutiz bulbire Symptome liessen sich, wie schon
erwihnt, nicht nachweisen. Hingegen waren manche Erscheinungen mit
grosser Wahrscheinlichkeit als spinal aufzufassen, anderen lag kompli-
zierende Neuritis zugrunde.

Das Vorherrschen ganz bestimmter Reizsymptome speziell in den
kortikalen Anfillen, die fiir gewisse Individuen in ganz typischer Weise
wiederkehrten, sowie die spinalen Herdsymptome lassen darauf schliessen,
dass der Krankheitsprozess nicht immer zu gleicher Zeit in allen Teilen
des Zentralnervensystems gleiche Intensitit besitzt, sondern bisweilen
eine relative Lokalisation zeigen muss, so dass bestimmte Territorien
erhohte Erregbarkeit oder Herabsetzung der Funktion erkenuen lassen.
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Der anatomische Nachweis hierfiir liess sich aus meinem anatomischen
Material beim Fehlen zugehoriger ausfiihrlicher Krankengeschichten aller-
dings nicht erbringen.

Fir den ofters beobachteten, in Exophthalmus ond Pulsbeschleuni-
gung bestehenden Symptomenkomplex kommen die auch sonst fir diese
Storungen des Sympathikus geltenden Erwigungen in Betracht. Viel-
leicht handelt es sich hier um toxische Wirkungen der Trypanosomen.
Christy (L c.) scheint iibrigens nicht an einen inneren Zusammenhang
zwischen diesen beiden Symptomen zu glauben.

Es fragt sich nun, ob die verzeichneten Krankheitssymptome stets
alle auf die Wirkung der Trypanosomen zuriickzufiihren sind, oder ob
in einzelnen Fillen noch andere dtiologische Momente mitspielen. Als
solche kimen die im Zwischenseengebiet weitverbreitete Lues und die
von anderen Autoren gegen das Ende der Krankheit oft beobachtete
Kokkeninfektion der Meningen in Frage. Bei gewissen terminalen Fillen
diirfte es sich bisweilen schwer entscheiden lassen, inwieweit hinsu-
tretende ausgesprochene meningitische Symptome Folge einer solchen
sekundiren Kokkenmeningitis sind und inwieweit sie mit dem Schlaf-
krankheitsprozess zusammenhfingen. Aus den mitgeteilten Kranken-
geschichten geht jedenfalls hervor, dass sie hinter die Erscheinungen
eines diffusen enzephalitischen Prozesses weit zaricktreten. Andererseits
ruft ja auch die Schiafkrankheit selbst Verinderungen an den Meningen
hervor, die sich gelegentlich in entsprechenden Symptomen &ussern
konnen. Die Abgrenzung der Schlafkrankheit gegeniiber einer Meningitis
allein aus dem neurologischen Befund kann nur dann Schwierigkeiten
machen, wenn man sich einem Endzustand der ersteren mit meningiti-
schen Symptomen gegeniibergestellt sieht und anamnestische Angaben
fehlen. In einem solchen Falle entscheiden dann Blutuntersuchung und
Spinalpunktion. Ieh habe iibrigens nicht gefunden, dass sekundire
Meningitis eine so hiufige Komplikation der Terminalstadien wire, wie
es andere Autoren von ihren Fillen berichten. Auch bei meinen drei
Obduktionen in Usumbura fehlte diese Komplikation. Vielleicht spielen
hier lokale Verhiltnisse mit.

Die Trennung gegeniiber Hirnlues und manchen Zustandsbildern der
Paralyse mag in manchen Fillen recht schwer sein. Von Wichtigkeit
gegeniiber der Paralyse ist die Feststellung, dass die Pupillarreaktion
in der Regel erhalten ist, was auch anderen Mitteilungen entspricht.
Auf weitere grundlegende Unterschiede ihr gegeniiber wird spiter noch-
mals eingehender zuriickgekommen werden. Nach meinen Erkundigungen
gehoren iibrigens syphilitische und metasyphilitische Erkrankungen des
Nervensystems trotz der Hiufigkeit der Lues zu den grossten Seltenheiten.
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Leider war mir die umfangreiche Literatur iiber die Schlafkrank-
heit nur in geringem Mass zugioglich, so dass ich die darin zerstreuten
klinischen Mitteilungen nicht so eingehend mit meinen Befunden ver-
gleichen konnte, wie ich es- gewiinscht hitte. Uebrigens ist die
Symptomatologie, soweit sie psychische und nervise Stérungen betrifft,
noch kaum Gegenstand von Spezialarbeiten gewesen.

Die Berichte tiber die Klinik der Schlafkrankheit finden sich
grosstenteils als Unterabteilungen in den sehr zahlreichen bakteriologi-
schen und epidemiologischen Arbeiten. Kinen guten Ueberblick auf Grund
eingehender Literaturstudien {iber Klinik und pathologische Anatomie
gibt Spielmeyer (l.ec.), so dass ich seiner Zusammenstellung wohl
nichts hitte hinzufiigen konnen.

Zur Anatomie,

Das anatomische Material, iber dessen mikroskopischen Unter-
suchungsbefund hier ein Ueberblick gegeben werden soll, stammt voa
3 Sektionen, die ich in Usumbura zu machen Gelegenheit hatte. Herrn
Stabsarzt Ahlbori bin ich hierfiir sowie fiir anderweitige Unterstiitzung
zu Dank verpflichtet. Aus Ausseren Griinden konute ich nur die Gehirn-
sektionen vornehmen. Sie erfolgten 4—6 Stunden post exitum.

Fall 1. 30—40jsbriger Mann. Am 12.8.1910 aufgenommen. Er zeigte
damals psychische Storungen. Trypanosomenim Blut—}. Exitus am21.11.10.
' Fall 2. Mann in gleichem Alter wie 1. Aufnahme am 3. 8. 1910
wegen Kopfschmerzen. Keine objektiven nervisen Stsrungen. Im Blut
Trypanosomen -}, ebenso Filarien und Halbmonde. Unbehandelt.
Exitus am 27. 11. 10.

Fall 3. Wie Fall 1 und 2. Aufnahme am ? Von Anfang an
nervose und psychische Stdrungen. Lingere Zeit mit Atoxyl behandelt.
Exitus am 24. 11. 1910. v

Der makroskopische Befund war in den 8 Fallen im wesent-
lichen der gleiche: Allgemeine Abmagerung. Dura bleich und glats,
missig gespannt. Pia ebenfalls glatt, allgemein leicht getriibt, Leichter
Hydrocephalus externus. Gehirnoberfliche ohne Besonderheit, keine er-
kennbaten Atrophien der Windungen. Gefisse an der Basis zart. Blut-
gehalt des Gehirns und seiner Hiute gering. Ventrikelfliissigkeit etwas
vermehrt, klar. Ependym stellenweise leicht granuliert. Gehirnsubstanz
ohne Besonderheit.

Die von Bruce und Nabarrol) betonte Abflachung der Windungen
war in keinem der 3 Fille deutlich.

1) Bruce and Nabarro, Reports of the Sleeping Sickness Commission.
London 1903. No. I.
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Die mikroskopische Untersuchung ergab ebenfalls in den
3 Fillen die gleichen Verfinderungen. Der Intensitit nach waren sie in
Fall 38 am stirksten ausgesprochen. Es soll deshalb der Befund dieses
Falles als Beispiel mitgeteilt werden.

" Auf den Nisslpraparaten aus verschiedenen Teilen des Gross-
hirns fallen bei Durchsicht mit schwacher Vergrosserung im Mark
allenthalben, bald stirker, bald geringer hervortretend, dicke, grobe,
um die grosseren Gefiisse herumliegende Zellmintel auf. Im Gegensatz
hierzu sind in der Rinde bei schwacher Vergrisserung Infiltrationen nur
spirlich zu sehen.

Der Schichtenbau der Rinde ist nirgends grob gestort. Nur stellen-
weise wird er duarch die perivaskuliren Umscheidungen an den Kapillaren
etwas verwischt. Im allgemeinen besteht in der Beteiligung am Krank-
heitsprozesse zwischen Mark und Rinde insofern ein deutlicher Unter-
schied, als ersteres sehr reichlich grobe Infiltrationen zeigt, wihrend
sie im Kortex nur bei stirkerer Vergrosserung wahrnehmbar sind. Die
Pia ist in ihrer ganzen Ausdehnung infiltriert. Diese Infiltration erreicht
aber auf keinem der vorhandenen Schnitte ein erhebliches Mass. Stellen-
weise finden sich geringe leptomeningitische fibrose Verdickungen. Im
Mark bemerkt man ausserdem bei schwacher Vergrosserung kleine Herd-
chen von dichtgedringten Zellen, die sich mitunter an infiltrierte Gefisse
anschliessen, oft aber auch keinen Zusammenhang wmit ibnen erkennen
lassen. Stirkere Vergrbsserungen zeigen, dass es sich hierbei im
wesentlichen um schlecht umschriebene, stellenweise zwar gedrangt
stehende, allmahlich aber an der Peripherie dieser Herdchen ohne
scharfe Grenze in die Umgebung iibergehende Vermehrungen von Glia-
zellen handelt. Der Grad dieser Verdinderungen ist zwar nicht allent-
halben der gleiche, wesentliche Unterschiede bestehen aber auaf den ein-
zelnen Priparaten nicht. _

Bei stirkerer Vergrésserung zeigen alle Ganglienzellen in der
gesamten Rinde iiberall hochgradige Abblassung der Zellleiber im Sinne
der ,akuten Zellverinderung® Nissls, d.h. die Nisslschen Granula
sind vollkommen geschwunden, der abgerundete, etwas geblihte Zellleib
ist angefiillt mit blassen, feinen, etwas metachromatischen Kornchen, die
keine Bahnen zwischen sich frei lassen. Der Zellkern sitzt exzentrisch,
das Kernkérperchen ist blass und zeigt Kernkérperchenvakuolen. Es be-
stehen vielfach fiber diese akute Verinderung hinausgehende, noch
schwerere Verinderungen wie Bersten des Zellleibs und Zellschatten-
bildung. Die ganz allgemein verbreitete Abblassung aller Nervenzellen
der Rinde ist so erheblich, dass bei schwacher Vergrosserung die Rinde
sich kaum von dem daranterliegenden Mark abhebt.
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Die Glia zeigt an den Nisslbildern im allgemeinen kleine runde
Kerne, die vielfach regressive Erscheinungen erkennen lassen. Nur
stellenweise finden sich deutlich progressive Formen, und zwar nament-
lich in Gestalt von Spinnenzellen.

Die Zellmintel um die groberen Gefisse bestehen zum aller-
grossten Tell aus Lymphozyten und aus Kernen mit gerade eben erkenn-
barem Zellleib. Daneben trifft man vereinzelte Plasmazellen. Deutliche
Plasmazellen liegen ferner in wechselnder Menge um die Kapillaren
der Rinde und des Marks sowie allenthalben frei im Gewebe zerstreut.
Der exakte Nachweis, dass diese Zellen alle frei im Gewebe liegen,
lisst sich im einzelnen Fall micht fiir jede Zelle erbringen. Doch lasst
die Haufigkeit, mit der die Elemente ohne Zusammenhang mit Gefiissen
gefunden werden, keinen -Zweifel daran, dass sie zum Teil frei im
Gewebe liegen. Auf keinem der durchgesehenen Priparate finden sich
Plasmazellen von dem bekannten charakteristischen Aussehen. Es sind
zwar Elemente mit typischem , Radspeichenkern“ und grosserem oder
kleinerem Protoplasmaleib, dieser Zelileib aber ist bei Toluidinfarbung
nicht mit den charakteristischen tiefdunkelblauen groben Brocken an-
gefiillt, sondern ganz blass, metachromatisch rotlich-violett gefirbt.
Auch mit anderen [Firbungen gelingt eine Darstellung der Granula
nicht. Diese Tatsache erschwert den Nachweis und das Auffinden der
Plasmazellen, die sich ja sonst ohne weiteres durch ihre intensive
Farbung hervorheben. Im ibrigen zeigen sie das gleiche Verhalten
wie sonst. Sie liegen stellenweise dicht, mantelférmig um die Kapillaren
und platten sich aneinander ab. Auch bei den frei im Gewebe und in
der Pia liegenden Plasmazellen hat der Zellleib nar blasse, rétlich-
violette Farbung angenommen, wihrend der Kern sich gut gefirbt hat.

Neben solchen Plasmazellen finden sich in reichlicher Menge sowohl
in den Lymphscheiden um Kapillaren und grobe Gefisse, als auch frei
im Gewebhe die bereits von Spielmeyer beschriebenen, auf den ersten
Blick an Kornchenzellen erinnernden Entartungsformen dieser Zelltypen.
Es sind grosse, kugelige Gebilde mit meist wandstindigem, vielfach ein-
gedelitem Kern und grossem Protoplasmaleib, der zum Teil aus regel-
missigen kleineren Kugeln zusammengesetzt ist, zum Teil unregel-
méssigen Zusammensétzung zeigt. Die Farbreaktionen des Inhaltes sind
die auch bereits von Spielmeyer angegebenen. Besonders gut kommen
diese Gebilde auf Weigertschen Gliapriparaten zur Darstellung. (Vgl.
die sog. Russellschen Zellen der allgemeinen Pathologie.)

Bei Fall 1 fanden sich diese in charakteristischer Weise degene-
rierten Plasmazellen nur sehr spirlich.

Es fielen ferner in den Priiparaten zahlreiche schlanke, mittelgrosse,



26 Dr. W. Vix,

grosstenteils gestreckte, teilweise gekriimmte Stibchenzellen auf. Sie
lagen meist frei im Gewebe, seltener fanden sie sich in deutlichem
Zusammenhang mit den Gefissen.

Auf Markscheidenpriparaten erscheinen in den oberen Rinden-
schichten, speziell auch der Tangentialfaserschicht, die feinen Fasern
etwas gelichtet.

Im oberen Halsmark findet sich bei Fall 3 eine Aufhellung im
Gebiet der Gollschen Strange und der Kleinhirnseitenstrangbahn. Nissl-
bilder zeigen in allen 3 Fiallen anch hier perivaskuldre Infiltrationen,
wenn auch nicht so ausgesprochen wie im Gross- und Kleiphirn. Die
Pia lisst dieselben Verinderungen, wie weiter oben erkennen. niamlich
Infiltrationen und stellenweise leichte fibrose Verdickungen. Ebenso
entsprechen die auch hier zu findenden Plasmazellen der oben ge-
gebenen Beschreibung.

Die strangformige Degeneration im Halsmark des Falles 8 ist wohl
als sekunddre Degeneration, die von einem tiefer liegenden Herde aus-
geht, aufzufassen. Welcher Art dieser Herd ist, lisst sich aus unserm
Material leider nicht ersehen, doch geht man wohl nicht fehl, ibn mit
dem Krankheitsprozess der Schlafkrankheit in Zusammenbang zu bringen,
die dort lokal eine besondere Intensitdt angenommen hat. Die Mog-
lichkeit solcher lokaler Steigerungen des Krankheitsprozesses ist schon
im klinischen Teil dieser Arbeit als wahrscheinlich bingestellt worden.
Es wiirden dadurch auch andere spinale Symptome erklirt werden.

Trypanosomen konnten wir auf den Schnitten nirgends nachweisen.

Die anatomische Uutersuchung ergibt also einen iiber Grosshirn,
Kleinlirn und Riickenmark sich ausdehnenden diffusen Krankheitsprozess.
Die histiologischen Verinderungen bestehen aus perivaskuliren In-
filtrationen, die die gréberen Gefiisse in viel stiirkerem Masse befallen
haben als die Kapillaren und im Mark deutlicher hervortreten als in
der Rinde. Die Infiltratzellen sind in erster Linie Lymphozyten, es
finden sich aber aueh reichlich Plasmazellen. Letztere zeigen ein auf-
fallendes tinktorielles Verhalten und charakteristische Degenerations-
formen. Sie finden sich zu einem grossen Teil frei im Gewebe. Die
Glia ist in geringem Masse progressiv und regressiv verindert. — Die
Pia nimmt an den Infiltrationen in missigem Grade Teil. — Die
Ganglienzellen sind durchweg akut veriindert (Nissl) uod teilweise
schwer geschiidigt. — Primire Degenerationen sind nirgends nachweisbar.

Wie gesagt, zeigten die 3 Fille nur graduelle Unterschiede des
gleichen Krankheitsprozesses. Grosshirn nnd Kleinhirn waren unseren
Priparaten nach in gleichem Masse befallen und zeigten dieselben
histologischen Befunde.



Psychiatrisch-neurologischer Beitrag zur Kenntnis der Schlafkrankheit. 27

Das Gesamtbild, das sich aus den mitgeteilten klinischen Be-
funden ergibt, ist das einer diffusen Gehirnkrankheit, shnlich solchen,
wie wir sie auch bei ganz andersartigen exogenen Schidigungen kennen;
das anatomische Bild l#sst sich gut umgrenzen und von anderen
auf solchen Schidigungen beruhenden krankhaften Verinderungen
scharf trennen. Man begegnet oft dem Vergleich der Seblafkrankheit
mit der progressiven Paralyse. Bei aller Aehnlichkeit besteht schon in
itiologischer Beziehung zwischen beiden ein grosser Unterschied: Bei
der Paralyse wissen wir zwar, dass zum Zustandekommen der Krankheit
eine Infektion mit Lues vorausgegangen sein muss, welcher Art aber
die Noxe ist, die es zustande bringt, dass nach Erloschen aller spezifisch
syphilitischen Erscheinungen, nach dem Verschwinden der Spirochiten
und selbst jahrzehntelanger voller Gesundheit oft ganz unvermittelt sich
das schwere progrediente Leiden entwickelt, dariiber fehlen uns noch
positive Kenntnisse. Bei der Schlafkrankheit hingegen konnen wir den
Krankheitserreger, solange das Leiden fortscheitet, regelmissig im Blut
und Liquor nachweisen. Man muss annehmen, dass zu Zeiten von Re-
missionen, wenn die Trypanosomen verschwunden sind;, sie selbst oder
Dauerformen sich in den inneren Organen befinden, um von da aus
gelegentlich von neuem eine allgemeine Infektion zu verursachen. Zur
Klarung der Frage, ob zum Zustandekommen der Symptome seitens
des Zentralnervensystems das Vorhandensein der Trypanosomen im Blut
geniigt, oder ob die Trypanosomen dabei auch im Liquor aufireten miissen,
ist mein Material nicht geeignet, da fast alle Patienten nervgse Storungen
zeigten, andererseits aber auch nicht gentigend Punktionen ausgefiilirt
werden konnten. Die langen Inkubationszeiten und Latenzperioden legen
ferner die Erwigung nahe, ob nicht erst auch hier noch ,itiologische
Zwischenglieder® im Sinne Bonhdffers zur Entwicklung gelangen
miissen. Tatsache bleibt aber, dass bei Schlafkrankheit, solange die
Krankheit fortscheitet, bis in die terminalen Stadien Trypanosomen im
Blut nachweisbar sind. Es besteht also vermutlich ein weit engerer, mehr
direkter Zusammenhang zwischen der Wirkung der Trypanosomen und
der Schlafkrankheit, wie zwischen Lues und Paralyse. Der sichtbare
Ausdruck dieser Wirkung sind die anatomischen Verinderungen am
Zentralnervensystem. Es lédsst sich noch niehit mit Bestimmtheit sagen,
dass diese in ihren histologischen Einzelheiten etwas Spezifisches hitten,
abgesehen vielleicht von dem eigenartigen Verhalten der Plasmazellen,
das schon Spielmeyer beschreibt. In ihrer Art den geschilderten #hn-
liche Infiltrationen finden sich auch bei anderen chronischen Prozessen,

Interessant wire ein Vergleich mit den anatomischen Befunden bei
Infektionskrankheiten mit spezieller Lokalisierung im Gehirn und
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Riickenmark, soweit es nicht eitrige, tuberkuldse und luetische sind.
Fir den Menschen kiimen als solche in unseren Breiten wohl nur Lyssé
und gewisse Enzephalitisfille in betracht. Nissl, Schréder u. a. haben
shnliche Bilder wie bei der Schlafkrankheit bei Staupe der Hunde ge-
sehen. — Von der Paralyse unterscheidet sich die Schlafkrankheit auch
durch den anatomischen Befund in wesentlichen Punkten: Der Prozess
bel letsterer ist viel akuter als der paralytische. Der ungestirte Aufban
der Rindenschichten und die stirkere Infiltration um die gréberen, im
Mark gelegenen Gefiisse gegeniiber den Infiltraten um die Kapillaren in
der Rinde bei Schlafkrankheit sind stark auffallende Differenzen. Bei
der Paralyse stehen ferner im Vordergrund die primiren Degenerationen
der Ganglienzellen und Nervenfasern der Rinde. Bei der Schlafkrank-
heit hingegen handelt es sich in erster Linie um infiltrative, sog.
entziindliche Prozesse, das funktionierende Nervengewebe ist erst sekundir
geschidigt. Als Ursachen fiir die schwere akuate Schiidigung der Ganglien-
zellen in unseren 8 Fillen kommen der marantische Zustand und eventuell
primortale Temperatursteigerangen in betracht.

Leicht zu trennen ist der Schlafkrankheitsprozess natiirlich von den
diffusen Hirnkrankheiten, deren Angriffspunkte in erster Linie die Ge-
fisse sind, also speziell die Arteriosklerose und Endarteriitis verschiedener
Aetiologie.

Das klinische Bild der Schlafkrankheit setzt sich aus Symptomen
zusammen, die wir, wie schon hervorgehoben, auch bei andersartigen
exogenen Schidigungen des Centralnervensystems antreffen. Speziell
die psychischen Stdrungen entsprechen den von Bonhdffer!) als
,exogene psychische Reaktionstypen® beschriebenen Zustinden. Bon-
hoffer betont den Einfluss des individuell endogenen Faktors auf das
Zustandekommen des speziellen Krankheitsbildes. Ein Vergleich der
seither mitgeteilten, grosstenteils allerdings wenig eingehenden Schilde-
rungen der psyechischen Storungen schlafkranker Europier mit denen
der Neger gibt vorliufig wenigstens keinen Anhalt dafiir, dass sich fiir
beide Rassen verschiedene Verlaufstypen aufstellen liessen. Ks scheint
somit das Krankheitsbild mehr dureh andere individuelle Einfliisse als
durch die Rassenzugehorigkeit der Befallenen bestimmt zu werden. In
den speziellen Fillen, die sich durch Basedow- und choreatische
Symptome auszeichnen, konnte man sich vorstellen, dass die psyeho-
tischen Bilder sekundar durch diese Zustinde in ihrer Entstehung eine
bestimmte Beeinflussung und dadurch eine spezielle Farbung erhalten
hitten (vgl. Fall 2-u. 41).

1) Bonhoffer, Die symptomatischen Psychosen im Gefolge von akuten
Tnfektionen und inneren Brkrankungen. Leipzig u. Wien 1910.
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Gegeniiber der klassischen Paralyse tritt auch in klinischer Be-
ziehung ein Unterschied zutage: Bei der Paralyse handelt es sich trotz
der Yariabilitit der Zustandsbilder um einen kontinuierlichen, progressiven,
psychotischen Prozess, bei der Schlafkrankheit treten die psychotischen
Symptome mehr episodenhaft auf. Geringer ist der Unterschied gegen-
iiber der dementen Form der Paralyse, doch tritt die Kritiklosigkeit
bei der Schlafkrankheit nicht so sehr hervor wie bei der ersteren. —
Vielleicht beruhen diese Unterschiede auf der vorwiegenden Beteiligung
des Stirnhirns am paralytischen Prozess gegeniiber der mehr diffusen
Verbreitung der anatomischen Lision bei der Schiafkrankheit.

Die Schlafkrankheit charakterisiert sich vor allem durch die frih-
zeitig anftretende DBenommenheit, das bis zum Schluss bestehende
dumpfe Krankheitsgefiihl bei indifferentem oder depressivem Affekt, die
zunehmende geistige Schwiche bei oft lange Zeit erhaltenem 4usserlich
geordnetem Verhaiten und leidlicher Orientierung. Das Bild wird belebt
durch interkurrente Erregungszustinde, namentlich manische Erregungen,
die besonders hiufig im Beginn der Krankheit auftreten. Es kommen
jedoech noch mancherlei andere Zustandsbilder vor. Fast regelmiissig
finden sich im Verlauf des Leidens epileptiforme Anfille mit an-
schliessenden psychischen Stérungen und den Anfall oft mehr oder
weniger lang iiberdauernden nervisen Reiz- und Anfallssymptomen.
Sehr mannigfaltig sind die neurologischen Erscheinungen. Am hiufigsten
begegnet man zerebellaren Ataxien, Paresen im Facio-Lingualgebiet und
Seitenstrangsymptomen. Die Hinterstrangsymptome treten im Vergleich
zur progressiven Paralyse zuriick. Der Verlauf ist im aligemeinen ein
progredienter, letaler. Am meisten Aehnlichkeit besteht somit mit ge-
wissen Verlaufsformen der Arteriosklerose und der Lues cerebri
Anatomisch haben diese Prozesse das Gemeinsame, dass es sich dabei
zwar im wesentlichen um eine diffuse Verbreitung tiber das ganze
Zentralpervensystem handelt, dass aber herdfdrmige, lokale Intensitits-
unterschiede bestehen kénnen. Auf die histopathologischen Unterschiede
zwischen der Schlafkrankheit und den genannten beiden Affektionen ist
schon weiter oben hingewiesen worden. Aehnliche klinische Bilder wie
die in dieser Arbeit geschilderten finde ich in Schriders?®) Abhandlung
iiber Intoxikationspsychosen bei Blei-, Ergotin-, Kohlenoxydvergiftung
und Pellagra bes¢hrieben. Der Verlauf ist allerdings in der Mehrzahl
dieser Fille ein giinstiger. Neben vollstindiger Restitution kommt aber
auch dort Ausgang in Demenz und namentlich bei Kohlenoxyd infolge

1) Schrider, Intoxikationspsychosen im Handbuch der Psychiatrie,
herausgegeben von Aschaffenburg. 1912
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einer durch das Gift verursachten Gefisserkrankung Progredienz der
psychischen Stérungen und letaler Ausgang vor.

Auch Martin und Ringenbach?) betonen die Aehnlichkeit zwischen
der Schlafkrankheit und den Intoxikationspsychosen. Nach ihrer An-
schavung unterscheiden sich die erkrankten Eingeborenen von den
Europdern nur durch die jhrem kindlichen Wesen entspringende Modi-
fizierung der Symptome.

Es wire wiinschenswert, dass die Schlafkrankheit noch mehr als
seither Gegenstand psychiatrisch-neurologischer Studien wiirde. Ab-
gesehen davon, dass sich von hier aus fiir das Verstéindnis der exogenen
Psychosen noch manche Forderung erwarten lisst, mochte ich glauben,
dass auch in die praktischen Fragen bei Bekimpfung der Seuche durch
die Vertiefung unserer neurologischen und gehirn-pathologischen Kennt-
nisse iber dieses Gehirnleiden mneue Gesichtspunkte hineingetragen
werden kdnnen.

1) Martin et Ringenbach, Troubles psychiques dans la maladie du
sommeil, L’encéphale. No. 6—8. I u. IL



