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CHA~LOS C~AGAS hat vor fast 50 Jahren im Inneren des Staates 
Minas Gerais die nach ihm benannte Trypanosomenkrankheit entdeckt, 
wobei er yore Vorhandensein bisher unbekannter Trypanosomen im 
Darminhalt blutsaugender Wanzen (Triatomen) auf eine menschliche 
Erkrankung schlo~, die er auch erstmalig bei einem hochfiebernden 
Kind bald darauf im akuten Stadium feststellen konnte. In kfirzester 
Zeit wurde yon CARLOS C~AGAs alles Wesentliche dieser neuen Erkran- 
kung aufgekls so dal3 ALM~IDA PRADO mit Recht schreibt : ,,Alles hat 
er beschrieben, gesehen und vorausgesehen." Die Entdeckung der 
Chagaskrankheit, ausgehend yore Erreger, die Aufkl~rung aller wich- 
tigen Begleitumst/~nde und Bedingungen der Umwelt, sowie die Be- 
schreibung des klinischen Erscheinungsbildes und der verschiedenen 
Verlaufsformen durch einen einzigen Wissenschaftler gehSrt zu den 
fiberragenden GroBtaten auf dem Gebiet der medizinischen Forschung, 
die in ihrer Art einzig dasteht und unseres Erachtens die weitaus bedeu- 
tendste medizinische Entdeckung auf dem siidamerikanischen Kontinent 
darste]lt. Wohl wurden CARLOS CHAGAS in seinem Vaterlande Brasilien 
und im Auslande zahlreiche Ehrungen zuteil; trotzdem ist diese einzig- 
artige Entdeckung bis heute nicht ann~hernd in ihrer ganzen Tragweite 
und Bedeutung erkannt und gewfirdigt worden. Selbst in Brasilien 
fand sie nicht die allgemeine Anerkennung; ja es kam infolge einer 
teilweise ausgesprochen persSnlich geffihrten Polemik schlie61ich in den 
Jahren 1920--1930 so weir, dab die Chagaskrankheit in ihrer Existenz 
als fraglich hingestellt wurde und schlie61ich in Vergessenheit geriet 
(,,periodo de esquecimento"). Es entspricht daher vollkommen den 
Tatsachen, wenn vielfach behauptet  wird, dab die Chagaskrankheit 
yon SALVADO~ MAZZ~ in Argentinien nach 1930 wiederentdeckt wurde 
oder besser, dal3 MAzzA erneut ihre Existenz und Bedeutung als Seuche 
unterstrichen hat. MAzzA hat mit seinen Mitarbeitern in zahlreichen 
Publikationen auf Verbreitung und H~ufigkeit dieser parasit~ren 
Krankheit  hingewiesen, sowie durch k]inische, experimentelle und 
pathologisch-anatomische Arbeiten wesentlich zu Verbreitung der Er- 
kenntnisse fiber die Chagaskrankheit beigetragen. Erst nach den 
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Arbeiten 1VIAzZAS und seiner Schule wurde neuerdings in Brasilien das 
Augenmerk in verst~rktem Mate  dieser Volksseuche zugewendet. Es 
ist eigenartig, dab MAZZA gegen eine i~hnliche Verstgndnis]osigkeit 
ankgmpfen mugte  wie CARLOS C~AGAS und beiden mit  fast denselben 
Worten zu verstehen gegeben wurde, ,,sie mSchten nicht neue Krank- 
heiten entdecken, die gar nicht existierten". Noch 1937 stellte I%EIC•E- 
_WOW lest, da~ auBerhalb Brasi]iens die chronisehe Form der Chagas- 
krankheit nicht beobachtet  wurde. SAPHIR widmet in seiner fiber 
100 Seiten umfassenden Monogralohie fiber die Myokarditis aus den 
Jahren 1941 und 1942 insgesamt 17 Zeilen der Chagasmyokarditis, 
indem er erws dab CARLOS CHAGAS zwei derartige Fi~lle beobachtet 
h~tte. Wir m6chten hierzu nur berichtigend feststellen, dab CARLOS 
CKAOAS allein in einer seiner zahlreichen Arbeiten fiber 63 derartiger 
Beobachtungen eingehendst berichtet hat. Selbst in Lehrbfichern aus 
der neuesten Zeit, wie beispielsweise GOVLDs ,,Pathology of the Hear t "  
aus dem Jahre  1953, bezeichnet ST~u die Existenz einer chronischen 
kardialen Form der Chagaskrankheit als ungewiB. Wir werden sparer 
noch kurz ausffihren, dab die Chagaskrankheit - -  entgegen der Mehrzahl 
aller bisherigen Behauptungen - -  eine der furchtbarsten Seuehen dar- 
stellt, die nicht nur fiber ausgedehnte Gebiete Sfid-, Mittel- und Nor& 
amerikas verbreitet ist, sondern sicherlich auch in anderen Kontinenten 
vorkommt.  Nach unseren Erfahrungen wird die fiberwiegende Mehrzahl 
der Chagasf/flle nicht erkannt oder verkannt.  Eine Seuche kann erfolg- 
versprechend immer nnr im Bereieh des eigentliehen Herdes oder Aus- 
breitungsgebietes erforscht werden. Aus diesem Grunde sind auch die 
Arbeiten CArLos CEAGAS', der im Inneren von Minas GerMs am Rio 
das velhas die Erkrankung entdeckte und studierte, bis heute unfiber- 
troffen. Die groge Mehrzahl der sp/~teren Untersueher erforschte diese 
Erkrankung  an Hand  yon Patienten und Autopsiematerial groger 
Krankenh/~user in den Hauptsts  Es ist selbstverst/~ndlich, da/3 
sich hierbei ein Bild ergab, das nicht immer der Wirklichkeit ent- 
sprach. 

Es erschiene uns - -  aus den angeffihrten Grfinden - -  daher erforder- 
lich, eine genaue Besehreibung der makro- und mikroskopischen Ver- 
/~nderungen sowie eine Darstellung der Pathogenese der Chagaskrank- 
heir zu geben, da wir der Ansiel~t sind, dM3 die Mehrzahl der Fgtte nieht 
diagnostiziert wird. Eine derartig minuti6se Besehreibung aller loatholo- 
gisehen Ver/~nderungen und ihres Entstehungsmeehanismus wfirde Mler- 
dings - -  selbst wenn wir uns auf Herz und Gef~gsystem besehr/~nkten - -  
den Rahmen  dieser Arbeit weir fibersehreiten und den vorwiegend 
europ~isehen Leserkreis dieses AI'ehivs fiber Gebiihr belasten. Der 
Grund f/ir diese Besehrgnkung ist aber nicht etwa in einer Konzession 
an alle diejenigen zu sehen, die glauben, dab exotisehe oder tropisehe 
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Krankheiten ffir den in der gemiil~igten Zone t/~tigen Arzt unwichtig 
oder uninteressant w/~ren, eine Ansicht, deren Unrichtigkeit wir gerade 
am Beispiel der Chagaskrankheit demonstrieren wollen, sondern es 
soil eine umfassende Darstellung der Pathologie der Chagaskrankheit 
erst nach AbschluB unserer Untersuehungen und Kls verschiedener 
noch oftener Fragen an anderer Stelle gegeben werden. Aus diesem 
Grunde soll bezfiglich makroskopischer und histologischer Details der 
Myocarditis chagasica auf die zahlreichen Arbeiten yon CARLOS CHAGAS 
und seiner Mitarbeiter,. sowie auf die Arbeiten yon M. TO~I~ES, MAZZA 
und Mitarbeitern, COELI~O, MU~TIZ und AZEVEDO, RAMOS und TIBraI~A, 
DECOUI~T, FERREIRA-BEIRUTTI, ANDRADE und AI~DRADE u. a. m. ver- 

wiesen werden. In der vorliegenden Arbeit geht es uns vielmehr darum, 
in gedr&ngter Form die wesentlichsten Befunde widerzugeben und fiber 
die yon uns gewonnenen neuen Ergebnisse zu beriehten, um an Hand 
der chronischen Chagaskardiopathie modellhaft einen pathogenetischen 
Mechanismus aufzuzeigen, der ffir das Herz in dieser Form und Aus- 
dehnung nicht bekannt ist, in i~hnlicher Weise aber eine recht wesentliche 
t~olle im Rahmen der Herzpathologie zu spielen seheint. Die Chagas- 
kardiopathie nimmt unter den Erkrankungen des Herzens eine Sonder- 
stellung ein nnd gehSrt zu den interessantesten, vielgestaltigsten und 
eigenartigsten Herzleiden; sie hat in dieser ausgepr~gten Form in der 
menschlichen Pathologie nicht ihresgleichen. 

Eigene Untersuchungen 
Material und Technik. Unseren Untersuchungen liegen 100 FKlle 

yon Chagaskrankheit zugrunde, die in den Jahren 1954, 1955 und in 
den ersten 9 Monaten des Jahres 1956 im Pathologischen Insti tut  der 
Medizinischen Fakults  Ribeir~o Preto zur Obduktion ge]angten. Die 
klinischen Angaben dieser F~lle sind zum Teil unzul~nglieh, weft es 
sich vielfach um Fi~lle handelt, die unerwartet  eines p15tzlichen Todes 
verstorben sind oder erst ,,in ultimis" in das Krankenhaus eingeliefert 
wurden, so dal] eine genane Anamnese nicht mehr erhoben werden 
konnte. Die Diagnose Chagaskrankheit wurde durch den Parasiten- 
nachweis im tterzmuske] (7 F/~lle), die positive Komplementbindungs- 
reaktion (62 F~lle), dnrch Parasitennaehweis im Herzmuskel und 
positive Komplementbindungsreaktion (11 F~lle) oder allein auf Grund 
des charakteristischen makro- und mikroskopischen Befundes gestellt 
(20 Fi~lle). 50 Fi~lle wurden nach einem festgelegten Schema bearbeitet, 
indem jeweils 15 B15eke (je 3 B15cke aus der Vorder- und Hinterwand 
des rechten und linken Herzens, sowie 3 BlScke aus dem Septum) in 
geschlossenen Serien zum Tell bis zu 500 Schnitten aufgeschnitten und 
durchuntersucht wurden. Nach dieser anfi~nglichen Serienuntersuchung 
verminderten wit bei den restlichen F/~llen die Zahl der B15eke und 
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Schnitte jeweils auf das unbedingt erforderliche MaB, um die eharak- 
teristisehen L/~sionen feststeUen und damit die Diagnose histologisch 
sichern zu kSnnen. Bei 10 F/fllen wurde dariiber hinaus die t t interwand 
des rechten Vorhofes, die Gegend des Sinus- und Atrioventricular- 
knotens, sowie das ttissche Biindel in Serie untersucht. Wir haben uns 
bei diesen Serienschnittuntersuchungen fast aussehlieB]ich der H/~mato- 
xylin-Eosinf/s bedient und nur gelegentlieh auf Spezialf/@bungen 
wie Sudan- und Glykogenfi~rbung, van Gieson und Mallory, Nissl und 

Einsehlul3f/s mit Weinsteins/~ure-Thionin zuriick- 
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Abb. 1. Graphisehe D ~ s t e ] ] l ~  der Ve r te i l u~  des gesamten Autopsiematerials yon 
355 Fhl le ] l  n a e h  d e m  A l t e r :  . . . . .  G e s a m t z a h ]  de r  F~l le ,  - - . - -  G e s a m t z a h l  n a e h  A b z u g  der  
u n n a t i i r l i e h e n  Todesfhl le ,  Chagasf~l le ,  - - - - - -  Chagas fh l l e  m i t  p lS tz l i ehe r~  H e r z t o d  

S/~mtliche Herzen wurden gemessen und gewogen. Es war uns aber 
nicht mSglich, systematiseh das KSrpergewicht zu bestimmen, so da[3 
wir bedauerlicherweise nieht das jeweilige Herzgewieht zum K5rper- 
gewicht in Beziehung setzen konnten. 

~]bersicht iiber das Autopsiematerial. Die nebenstehenden Kurven 
wurden ohne statistisehe Korrektur wiedergegeben und sollen die H/~u- 
figkeit der Chagaskrankheit in unserem 0bduktionsmaterial zeigen. Wir 
verzichten bewuBt auf eine Interpretation dieser Aufstellung, denn 
unser Material gibt keineswegs ein getreues Bild der Wirklichkeit. 
AuSerordentlich zahlreiehe Faktoren, die im einzelnen gar nicht abzu- 
seh/s sind, beeinflussen die Zusammensetzung des anfallenden 
Leiehenmaterials. So ist es beispielsweise leiehter eine LeichenSffnung 
bei Mittellosen durchzusetzen als bei VermSgenden, denn im Falle einer 
Obduktion fibernimmt vielfaeh die Fakult/it die Beerdigungskosten. Da 
in den armen BevSlkerungssehichten, die in primitiven Itolzhs 
wohnen, die Chagaskrankheit begreiflicherweise viel hgufiger ist als 
unter der wohlhabenderen Bev51kerung, liegen unsere Zahlen wahr- 
scheinlich etwas zu hoch. Die Verteilung auf die einzelnen Altersstufen 
eutsprieht aber vollkommen den bisherigen Beobaehtungen anderer 
Untersueher. 
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Tabelle 1. Verteilung der Chagas/iille au/ die einzelnen Altersstu/en 

Jahre 1--10 11--20 21--30 31--40 41--50 i 51--60 61--70 71--80 
Zahl der i 
F~ille . I 3 2 26 28 22 10 7 2 
% . . ] 22,2 12,5 72,2 [ 66,6 51,0 i 30,3 30,4 14,3 

Die Prozentzahlen beziehen sich auf die Todesf~lle aus natiirlicher Ursaehe. 
Unf~lle, Morde und Selbstmorde wurden ausgeschieden. 

Man beachte den ersehreckend hohen Prozentsatz yon Chagasf~llen im Alter 
zwisehen 21 und 40 Jahren. Wenn diese Zahlen auch ffir Ribeir~o Preto zu hoch 
sein mSgen, so mSchten wir nur erw~hnen, da~ in einzelnen Gegenden bei fiber 
50% der BevSlkerung eine positive KBR festgeste]lt worden ist, ja in einem Fall 
sogar ein Prozentsatz yon 801 

Makroskopischer Be/und. Der makroskopische Befund am Herzen 
ist bei der chronischen Chagaskardiopathie auSerordentlichen Schwan- 
kungen unterworfen. Bei p]Stzlichen und vo]lkommen unerwarteten 
Todesf~]len sind mitunter scheinbar keine nennenswertenVer~nderungen 
mit dem freien Auge nachweisbar. Leiehtere Hypertrophien und Dila- 
tationen kSnnen ohne weiteres fibersehen werden. Endokardl~sionen 
fehlen vollsti~ndig und Epikardlgsionen in Form einer zartesten fibri- 
nSsen Perikarditis oder netzigen und diffusen Epikardfibrose, besonders 
fiber dem rechten Vorhof, sind oft nur sehr geringffigig ausgeprKgt. Im 
Herzmuske], der keineswegs eine sch]affe Konsistenz aufweist, sind 
mitunter nur angedeutete graurStliche Fleckehen erkennbar, die den 
Verdachb auf eine Myokardaffektion ]enken. Bei der Gewiehtsbestim- 
mung zeigen diese Herzen aber durchwegs eine deutliche Gewichts- 
vermehrung. 

Bei F~llen mit sti~rker ausgepr/igten VerKnderungen sind Hyper- 
trophie und Dilatation nieht mehr zu fibersehen. Die VerKnderungen 
sind fast immer in der rechten tterzh/~lfte st/~rker ausgebildet als in der 
]inken, kSnnen aber mitunter aueh vorzugsweise die linke Herzhi~lfte 
betreffen. Schon bei diesen mittelsehweren Fgllen ist eine besonders 
betr~ichtliche Ausweitung des rechten Vorhofes die l~ege], h~ufig mit 
Thrombose des reehten tterzohres. Das Epikard zeigt fleckige, netzige 
oder feingranu]&re Verdiekungen, wie sic nach abgelaufener Perikarditis 
beobaehtet werden. Diese fibr5sen Verdiekungen finden sieh wiederum 
in der fiberwiegenden Mehrzah] der F/~lle besonders stark und diffus 
im Bereich des rechten Vorhofes, wo man unter Umst/inden aueh eine 
zarte fibrin5se Perikarditis feststellen kann. Im Herzmuskel dieser 
F~lle sind fast stets mit freiem Auge im Bereich der Papillarmuske]n, 
in den subendokardialen Sehichten der Ventrikel, besonders im Spitzen- 
bereich und sehliel]lieh im untern Teil des Kammerseptums kleinste oder 
grSl~ere Schwielenherdchen erkennbar. Gar nicht selten ist die einzige 
deutlieh wahrnehmbare Ver/~nderung am Herzmuskel eine hoehgradige 
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Verdiinnung der Wand der linken oder rechten Kammer unmittelbar 
an der Herzspitze. Die t lerzwand erscheint hier durch fibrSses Gewebe 
ersetzt, ist bis auf 1 mm oder weniger verdtinnt, das Epikard mitunter 
fiber dieser Stelle weiBlieh verdickt und ebenso zeigt das Endokard 
eine Fibrose in diesem Bereich, wobei sich frisehe oder bereits in Orga- 
nisation begriffene Thromben in dieser Ausbuchtung linden kSnnen. 
Derartige Ver/inderungen sine[ oft nur schwer feststellbar, wenn ihre 
GrSBe tiber die einer Erbse nicht hinausgeht und daher die Herzwand- 
verdiinnung zwischen dem Netz yon Muskelbalken mehr oder weniger 
verschwindet. Gar nicht selten gibt sieh eine derartige, sehr charak- 
teristische Wandverdiinnung an der Herzspitze aber schon vor der 
ErSffnung des Herzens zu erkennen. Zieht man n/im]ich das Herz 
zwccks ErSifnung ,,in situ" hoch, dann sinkt die verdiinnte Stelle 
im Spitzenbereich ein, weil sie dem dureh das Absacken des B]utes und 
der Coagula im Herzinneren entstehenden negativen Druek nicht den 
g]eichen Widcrstand entgegensetzen kann wie die intakte Herzwand. 
Der Klappcnapparat ist stets unversehrt. 

Bei schweren F/~llen nimmt das Herz ausgesprochene Kugelgestalt 
an und zeigt eine m//cbtige Dilatation aller HSh]en, wobei die gleieh- 
zeitige Hypertrophie an der relativen Wanddicke erkennbar ist oder die 
Herzw/~nde trotz der starken Dilatation noch deutlich dicker sind als 
normalerweise. Die I-Ierzgewiehte kSnnen 1000 g und mehr erreichen. 
A]le bisher beschriebenen Ver/indertmgen kSnnen, miissen aber nieht 
immer in verst/irktem Ma6 auftreten. So findet man mitunter m//ehtig 
hypertrophierte und dilatierte IIerzen ohne nennenswerte makroskopisch 
erkennbare Ver//nderungen des Herzmuskels. Die l%egel ist allerdings, 
dal~ sieh in diesen Herzen kleinste bis mehrere Quadratzentimeter grebe 
Sehwielenherdchen, vorwiegend in den apikalen Ventrikel- und Septum- 
absehnitten linden, ausgedehnte Endokardfibrosen mit frisehen oder 
/ilteren Thromben, Aneurysmen an der Herzspitze mit oder ohne Throm- 
bose, ausgedehnte Ilerde yon hyalin-waehsiger Degeneration sowie 
subendokardiale oder diffuse fettige Degeneration des Myokards. Gar 
nicht selten sind auch in derartigen F/illen frische Nekrosen in den 
Ventrikelwandungen oder dem Septum nachweisbar. In den erweiterten 
VorhSfen linden sich ausgedehnte Thrombosen der I-Ierzohren. Die 
rechte Herzh/ilfte ist wiederum in der 1Vfehrzahl der F/ille st/irker be- 
troffen als die linke und die Ausweitung des reehten Vorhofes kana dabei 
groteske AusmaBe annehmen. Die Vorhofswand zeigt dabei neben 
diffuser oder netziger Fibrose unter Umst/inden einen vSlligen Schwund 
der Muskulatur zwischen den vorspringenden 1V[uskelk/~mmen, so dab 
sie in groBer Ausdehnnng hauchdtinn und durchsichtig wird. In  der 
Vorhofswand linden sich nicht selten kleine Nekrosen nnd ausgedehnte 
fl/~chenhafte Blutungen. 
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Bei den allersehwersten Formen erreieht das Herz enorme Ausmal3e 
und ist kugelig in allen Abschnitten erweitert. Der rechte Vorhof stellt 
oft einen riesigen, d/innen, weitgehend thrombosierten Sack dar, die 
Innenfl/~ehe beider Ventrikel ist mit ausgedehnten Thromben in allen 
Stadien der Organisation bedeekt, das Herzfleiseh zeigt schwerste, 
diffuse, fettige Degeneration, Nekrosen in allen Stadien der Organisation, 
ausgedehnte Schwielenherde zum Teil mit fiber walnuBgroBen Aneurys- 
men im Spitzenbereieh (Abb. 2). 

Abb .  ft. 1~Sntgenbild n n d  ]nak roskop i sche  A u f n a h m e  einer  t y p i s c h e n  C h a g a s k a r d i o p a t h i e  
m i t  besondere r  Be te i l igung  des ] inken t le rzens .  Kuge l ige  A u s w e i t u n g  der  K a m m e r ,  

Sehwielen i m  M y o k a r d  a n d  A n e u r y s m a  a n  der  Herzsp i t ze  (A 75/55) 

Der Klappenapparat zeigt keinerlei Ver/~nderungen, es sei denn bei 
hoehgradiger Dilatation Zeiehen der relativen Insuffizienz. 

Nieht selten erkennt man bei sehweren F/illen eine leichte bis deut- 
liehe aneurysmatisehe Ausweitung oder Ausbuehtung der Aorta im 
supravalvul/iren Teil, wobei mitunter aul3erordentlieh deutlieh die Aus- 
buehtnng an der reehten Aorteneireumferenz erst unmittelbar oberhalb 
des - -  der Aortenwand hier anliegenden - -  reehten vergrSl~erten 
IIerzohres beginnt. In einem Fall sahen wir einen supravalvul/~ren 
Aortenrig mit dissezierendem Aneurysma und in einem anderen eine 
geheilte Aortenruptur mit falseher Anettrysmabildung, wobei die Wand 
des Aneurysmas yon einer d/innen und durehsichtigen Bindegewebs- 
sehieht gebildet wurde. 

Die KranzgefgBe zeigen keinerlei, der Sehwere des IIerzmnskel- 
sehadens entspreehende Ver//nderungen. In der Mehrzahl der F/ille 
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sind sie vollkommen unver/~ndert und bei den F/illen fiber 40 Jahre 
werden die iiblichen arteriosklerotischen Ver/~nderungen beobachtet, die 
abet in unserem Material, vergliehen mit den europ/~ischen Autopsie- 
f/~llen, im allgemeinen wesentlich geringer sind Ms man dem Alter 
entsprechend erwarten wiirde. 

Der Sinus coronarius und die Herzvenen zeigen ira allgemeinen 
eine betr/ichtliehe Ausweitung. 

Die Herzbeutelfliissigkeit ist mitunter bei den schweren F/~llen 
erheblich vermehrt. 

Besprechung der makroskopischen Befunde 
Es erscheint uns zweckm/iBig, bereits nach dieser summarischen 

Beschreibung der mit freiem Auge feststellbaren Ver/~nderungen zu 
versuchen, die Pathogenese dieser Befunde zu erSrtern, weft wir uns 
dann bei der histo]ogischen Beschreibung auf einige wenige Andeutungen 
beziiglich eines groBen Teiles der histologischen L~sionen beschr/s 
kSnnen. 

Wenn wit die ins Auge springenden makroskopischen Befunde 
zusammenfassen, dann sind es vorwiegend folgende: 

Hypertrophie und Dilatation, mitunter yon enormen Ausma[~en. 
Schwielenbildungen in den Papillarmuskeln, den subendokardialen 
Schiehten der Ventrikelw/s und des Septums, besonders in der 
apikalen H/i]fte. 

Aneurysmenbildung im Spitzenbereich beider Kammern. 
Fettige oder hyMin-wachsige Degeneration und iseh/~mische Ne- 

krosen, besonders subendokardial im apikMen Bereich der Ventrikeln. 
Ausgedehnte Thrombenbildung fiber den erw/ihnten Myokard- 

ver/inderungen im Kammerbereich und ebenso in den erwMterten Herz- 
ohren, besonders rechts bei extremer Dilatation des rechten Vorhofes. 

Wenn wit versuchen - -  ausgehend yon der I-Iypertrophie und 
Dilatation des Herzens, die monstrSse AusmaBe annehmen kSnnen - - ,  die 
aufgez/ihlten Ver/~nderungen im Bereich der Herzkammern pathogene- 
tisch zu erk]/~ren, dann ist die n/s Erkl/irung die, dab es sich 
um hypox/s Herzmuskelsch/~den handelt. Die immer und immer 
wieder zu beobachtenden Nekrosen, Schwielen und Aneurysmen gerade 
in der Herzspitzengegend sind so charakteristisch, dab sie uns gar keine 
andere Deutung zuzulassen scheinen. Ebenso miissen die fibrSsen Herde 
in den Papillarmuskeln, die hyMin-wachsigen Degenerationsherde sowie 
die herdf6rmige und diffuse, fettige Degeneration bei diesen enormen 
Herzen in erster Linie an eine Herzmuskelsch/~digung infolge relativer 
Coronarinsuffizienz, wie sie durch B/2c~E~ und seine Mitarbeiter in 
allen Phasen der Entstehung gezeigt wurde, denken lassen. Diese 
Ver/inderungen wurden im allgemeinen bisher als Fo]ge einer direkten 
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odor indirekten Parasiteneinwirkung angesehen. Wie kSnnten aber auf 
diese Weise derartige Ver/~nderungen erkl/irt werden ? Der Naehweis 
der Parasiten im I-Ierzmuskel ist aul3erordentlich sehwierig und gelingt 
nut  bei Serienschnittuntersuchungen, d .h .  die Parasiten sind bei der 
ehronisehen Chagaskardiopathie moist aul3erordentlich sp/irlich im 
Myokard vorhanden. Ebenso linden sieh entzfindliche Reaktionsherde 
nach Platzen parasit/irer Pseudocysten bei der Mehrzahl der F/~lle 
aul3erordentlieh sp/irlich, ein Befund der ebenfalls in krassem Wider- 
sprueh zu den ausgedehnten und h/infigen besehriebenen Herzmuskel- 
alterationen steht. Es war ffir uns daher unvorstellbar, dag derartige 
eindrucksvolle I-Ierzmuskelseh/~digungen unmittelbar mit dem Parasiten- 
befall der I-Ierzmuskulatur etwas zu tun haben k6nnten, es sei denn fiber 
den Umweg einer Gef/il~sehgdigung. Daher daehten wit anf/~nglieh an 
eine Arteriitis ehagasiea als Ursaehe der iseh/~mischen Myokardl/~sionen, 
weil uns eine derartige Arteriitis oder Arteriolitis vereinzelt bereits in 
versehiedenen Organen begegnet war. Serienm/~Big durehgefiihrte 
Naehforsehungen in diesem Sinne hatten abet ein fast v611ig negatives 
Ergebnis; die Arterien zeigten keinerlei L/isionen, die als verantwor~lieh 
ffir die Myokardver/~nderungen hs angesehen werden k6nnen. 
Jedenfalls kSnnen wir auf Grund der Untersuehung vieler tausender 
Seriensehnitte jede andere Erkl/~rungsmSgliehkeit ausschlieBen und 
feststellen, dag der makroskopiseh gewonnene Eindruek riehtig ist: es 
handelt sieh um Folgeerseheinungen einer relativen Coronarinsuffizienz. 
Urn Folgeerscheinungen allerdings, die in ihren AusmaBen all das weir 
fibertreffen, was man an einem europs Autopsiematerial zu sehen 
gewohnt ist. Diese eigentfimliehe Tatsaehe erfordert daher eine Er- 
klgrung: Sie kann uns ohne weiteres dutch die klinisehe Beobaehtung 
gegeben werden. Wesentliche Symptome der Chagaskardiopathie sind 
Bradykardie und Hypotonie. Pulsfrequenzen zwischen 30 und 40 je 
Minute, ja selbst unter 30 sind gar keine Seltenheit und der Blutdruck 
zeigt nieht selten Werte unter 100 mm Hg. Uberdies kommt es bei 
dieser Herzkrankheit h/iufig zu kurz- oder 1/ingerdauernden ,,Herz- 
anf/illen", die bis zmn Bewul3tseinsverlul3t gehen kSnnen. Nach diesen 
Feststellungen kann es uns nun nieht mehr ~undernehmen, dab 
beispielsweise in einem Herzen yon 830 g Gewicht schwerste iseh/imische 
Ver/inderungen anzutreffen sind, wenn dieses Herz nut  28real je Minute 
geschlagen hat und der arterielle Blutdruck nie fiber 80 mm Hg gestiegen 
war. Im Gegenteil, wit miissen uns in diesem Fall vielmehr wundern, 
dab ein ]-Ierz unter solehen Bedingungen fiberhaupt noch imstande ist 
zu arbeiten. Die ,,Spitzenl/~sion" bei der Chagaskardiopathie wurde 
elektrokardiographiseh und histologiseh yon CA~VALgAL, PORTUGAL, 
PALADINO, YOUNES, MOIJRA CA1KPOS, t~AMOS, UVO u n d  GEBARA studiert, 
wobei die Genannten weder vaseul//re, noch entziindliehe Vergnderungen 
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naehweisen konnten, die diese typische L/ision h/itten erkl/iren kSnnen 
und sie neigen daher zu der Annahme, dab sie auf ein Defizit der Coronar- 
durchblutung zuriickzuffihren w/ire. Da fiber die isch/imisohe Natur  
dieser Ver/inderungen gar kein Zweifel bestehen kann, verziehten wir 
bei der histo]ogischen Beschreibung auI eine Wiedergabe, dieser in allen 
Stadien anzutreffenden und als solche hinl/inglich bekannten L~sionen 
des Herzmuskels. 

Histologischer Befund 
Wie wir bereits im vorigen Abschnitt  ausgeffihrt haben, wollen wir 

uns auf die Beschreibung der ,,spezifischen" L/isionen beschr/inken und 
verzichten auf eine genaue Wiedergabe aller Ver/inderungen des hyper- 
trophen und hypox/imisch mehr oder weniger schwer gesch/idigten 
Myokards mit  den verschiedenen Folgeerscheinungen am Endo- und 
Perikard. Hier sollen uns ausschliel~lich die unmittelbar durch die 
Parasiten verursachten Alterationen im Bereich des tterzens besch/iftigen. 

a) Parasitennachweis. Bei der akuten Chagasmyokarditis ist es sehr 
leicht Parasiten im Herzmuskel nachzuweisen. Wit konnten ira Verlauf 
unserer 3j/ihrigen Ts allerdings keinen einzigen, im akuten 
Stadium verstorbenen Chagasfall sezicren. In  unserem experimentellen 
Material yon M/~usen und t tunden waren aber im akuten Stadium 
immer massenhaft  oder zumindest reichlich Parasiten nachweisbar. In  
entsprechendem menschlichem Material aus dem Inst i tuto Osvaldo 
Cruz, verSffent]icht dutch LAnA~JA, DIAS und NOBREG~, war der 
Parasitenbefatl der Herzmuskelzellen in den uns zur Verffigung gestellten 
Schnitten aui~erordentlich grolL I m  chronischen Stadium der Krankhei t  
hingegen ist im allgemeinen der Parasitennachweis ungeheuer schwierig 
zu erbringen und als l~outinemethode ffir die Diagnosestellung un- 
geeignet. In  einem einzigen Fall trafen wir im ersten Gefrierschnitt, 
der w/ihrend der Obduktion angefertigt wurde, eine parasit/ire Pseudo- 
cyste in einer tterzmuskelzelle an. In  zwei weiteren F/illen gelang uns 
der /qachweis nach Untersuchung yon 100 Schnitten 15 verschiedener 
Stellen. Wit sind zum Zweck des Parasitennachweises so vorgegangen, 
dal~ wir yon den 15 eingebetteten B15cken zuerst einmal 100 Schnitte 
anfertigen lie6en. War  in diesen das Untersuchungsergebnis negativ, 
dann warden jeweils immer 100 Schnitte mehr angefertigt urid durch- 
mustert,  his wir schliei31ich bei 500 Schnitten die Untersuchung auf- 
gaben 1. Auf diese Weise ist es uns gelungen, bei den ersten 50 derartig 
untersuchten F/illen, in insgesamt 18 F/illen in einer oder mehreren 

1 Diese Massenuntersuchungen waren uns nur mSglich, weft w~hrend des 
zweiten Semesters 1955 in den histologischen t~bungen die Studenten des 3. Jahr- 
ganges einen groBen Teil der Schnitte untersuchten. Wir mSchten ihnen an dieser 
Stelle fiir diese miihsame und schwierige Mitarbeit unseren herzlichsten Dank aus- 
sprechen. 
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tterzmuskelze]len Parasiten nachzuweisen. Es ist somit unmSglich, die 
routinem/iI3ige Diagnose Chagaskrankheit auf den Naehweis yon Para- 
siren aufbauen zu wollen. Die grSl~te Wahrschein]ichkeit Parasiten 
anzutreffen besteht, nach unseren Erfahrungen in der Wand des rechten 
Vorhofs. 

b) Entziindliche Infiltrate und (Iranulome. Bei der akuten Chagas- 
myokarditis nimmt die entziindliehe Infiltration Ausma•e an, die um 
ein Vielfaehes die entziindlichen t~eaktionen aller anderen Formen der 
Myokarditis tibertreffen. Bei der chronisehen Chagaskardiopathie hin- 
gegen sind die entziindliehen I~eaktionen in der Mehrzahl der F/ille nur 
sehr geringftigig. Es erfordert daher grebe Erfahrung, will man mit 
einiger Sieherheit aus den entziindlichen Ver/~nderungen im Herzmuskel 
die Diagnose Chagaskrankheit stellen, denn das Aussehen der Infiltrate 
und Granulome ist 8ehr wechselvoll. Im Prinzip liegt allen entzfind]iehen 
Reaktionen derselbe pathogenetische Meehanismus zugrunde : Nach dem 
Eindringen eines Trypanosoms in eine Muskelzelle entwickeln sich in 
dieser die Leishmaniaformen bis nach ungefghr einer Woehe eine para- 
sit/~re Pseudoeyste entsteht, die sehliel~lich yon den sich bereits zu meta- 
eyclischen Formen umgewandelten Parasiten verlassen wird. W/~hrend 
um die intraeellul/iren Parasitenherde keinerlei entziindliehe Reaktion 
zu beobaehten ist, setzt eine solehe nach dem Aufbreehen der Pseudo- 
eyste mit mehr oder weniger starker Heftigkeit ein. Intensit//t und 
Qualitgt dieser entziindliehen Reaktionen um die geplatzte Pseudoeyste 
h/ingen nun wesentlich vom Immunit/~tsgrad des Individiums ab. Im 
akuten Stadium sieht man mitunter (bei Versuehstieren) eine vSllig 
unbedeutende, ja manchmal iiberhaupt keine I~eaktion um eine geplatzte 
Muske]zelle, obwohl im Zwisehengewebe reiehlich Leishmaniaformen 
nachgewiesen werden kSnnen. Andererseit8 trifft man oft auf eine 
diehte diffuse Myokarditis, wobei aber immer der fokale Charakter 
erkennbar bleibt, indem inmitten der diffusen Infiltrate um zerstSrte 
Muskelelemente dichtere entztindliehe Infiltrationsherde erkennbar 
bleiben. In wieder anderen F/illen bestehen die histologischen Vergnde- 
rungen aus wohlumsehriebenen Granulomen mit Epitheloid- und 
giesenzellen. 

Besser als alle Beschreibungen zeigt die Abb. 3 die verschiedensten 
Formen der entziindlichen und granulomatSsen Reaktionen im Myokard. 
Die h/iufigste Reaktion, die wir bei unseren Fgllen antrafen, ist die in 
Abb. 3d gezeigte, die mit einem Bombeneinsehlag verglichen werden 
kSnnte, wobei in unmittelbarer Umgebung des Triehters (geplatzte 
Muskelzelle) die Infiltratzellen ziemlich dicht liegen und gegen die 
Peripherie immer slo/~rlieher werden. In der iiberwiegenden Mehrzahl 
haben wir jeweils in einem tIerzen nur immer einen bestimmten Typ, 
meist den eben erw~hnten, der entziindlichen Reaktion angetroffen. 

19" 
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Alob. 3 a - - f .  C h a g a s m y o k a r d i t i s  : M e t a s t a t i s c h e  H e r d e  i m  t t e r z m u s k e l ,  a L e i s h m a n i a f o r r n e n  
in e i n e r  I - Ie rzmuske lze l l e .  b G e p ] a t z t e  H e r z m u s k e l z e l l e  y o n  d e r  n o c h  d e r  S a r k o l e m m s c h l a u e h  
m i t  e f n e m  h y a l i n e n  l ~ e s t k S r p e r  e r k e n n b a r  is t ,  i n n e r h a ] b  d e r  ZeHe eos inoph i l e  L e u k o e y t e n  
u n d  L y r a p h o e y t e n .  c L y m p h o - m o n o e y t ~ i r e s  I a f i l t r a t  u m  e ine  z e r s t 6 r t e  Muske lze l l e .  
d M ~ e h t i g e  l y m p h o m o n o e y t ~ r e  R e a k t i o n  a n  d e r  Ste l le  d e r  g e s p r e n g t e n  Muske lze l l e  m i t  
s t a r k e r  A u s b r e i t u n g s t e n d e n z  i n  d ie  U m g e b n n g .  e U m s c h r i e b e n e s  h i s t ioey tg . res  G r a n n l o r n  

m i t  b e g i n n e n d e r  R i e s e n z e l l b i l d u n g .  f lq iesenze l lg l"anulom 
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Selten einmal waren neben dieser Form auch richtige Granulome nach- 
weisbar, die offensichtlich einem frfiheren metastatischen Schub ent- 
sprachen. Wenn solche Granulome angetroffen wurden, dann immer nur 
aufterordentlich sp/~rlich und naeh Untersuehung zahlreicher Serien- 
schnitte. Es k~nnen prinzipiell 2 Qualit/~ten der jeweiligen Infiltrate 
unterschieden werden: 1. Die eellul/~re Zusammensetzung des jeweiligen 
Infiltrates und 2. die Abgrenzung. Je weniger ausgesprochen die gra- 
nulomatSse, histiocyt/~re, epitheloid- oder riesenzellige Struktur ist, 
desto weniger lokalisiert der entzfindliche Herd und desto mehr zeigt 
er die Tendenz, sich im Bereich der Interstitien mehr oder weniger 
diffus auszubreiten. Da die subendokardialen und noch mehr die sub- 
epikardialen Schichten des tterzmuskels besonderer Lieblingssitz der 
parasit/~ren Pseudocysten sind, ist yon den metastatischen Herden aus 
die fortgeleitete entzfindliche Infiltration bis unter das  Endokard und 
his ins subepikardiale Zell- und Fettgewebe zn verfolgen. Gerade in 
letzterem breitet sich die Entzfindung auf weite Strecken hin aus, wobei 
mitunter  tiber diesen Bezirken eine fibrinSse Perikarditis zu erkennen 
ist. Es ist vielfach so, daf~ die entzfindliehen Infiltrate im subepikar- 
dialen Fettgewebe vial ausgedehnter und eindrucksvoller sind als die, 
ffir diese fortgeleitete Entziindung verantwortlichen, metastatischen 
Infiltrationsherde im Interstit ium des Myokards. 

Zahl und Verteilung der Infiltrate sind innerhalb der einzelnen 
Herzabschnitte oft groSen Schwankungen unterworfen. Mitunter 
waren fast in alien B15cken, wenn auch sp/~rlich, fokale Infiltrate nach- 
zuweisen, mitunter in keinem einzigen und as muftten daher manehmal 
zus/~tzlich zahlreiche B15cke geschnitten werden, um fiberhaupt ein 
oder das andere Granulom aufzufinden. Wir haben die Erfahrung 
gemacht, daft noch am ehesten im rechten Vorhof mit einiger Regal- 
m/~ftigkeit metastatische Entziindungsherde nachgewiesen warden 
kSnnen und daft sie hier fast ausnahmslos reichlicher angetroffen werden 
konnten als in allen anderen Herzabschnitten. In einem Fall fanden 
wir eine dichte Ansammlung derartiger fokaler Entziindungsherde und 
iiberdies zahlreiche parasitierte Muskelzellen nut  in der rechten Vorhofs- 
wand ohne in anderen Segmenten auch nur entzfindliche Herdchen 
auffinden zu kSnnen. 

e) Herzganglien und Reizleitungssystem. Bei der Untersuchung der 
zahllosen Seriensehnitte fiel uns auf, daft im subepikardialen Gewebe 
wiederholt dichte, entziindliche Infiltrate entlang yon Nervenst~mmchen, 
diffuse Fibrose des subepikardialen Gewebes mit fibrSsen KnStchen im 
Verlauf yon kleinen Nerven, die offenbar ehemaligen Ganglien ant- 
sprechen, aber fast keine Ganglienzellen anzutreffen waren. Von diesen 
sp~rlich vorhandenen Ganglienzellen zeigten etliche schwere Dege- 
nerationserscheinungen und --- soweit as sieh um solehe handelte, die 
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innerhalb entziindlicher Infiltrate lagen - -  AuflSsungserscheinungen 
bis zur Nekrose (Abb. 4). Es wurde daher in einer besonderen Unter- 
suchungsreihe die Hinterwand des reehten Vorhofes in Serienschnitten 
untersueht und wir konnten feststellen, dab die Zahl der Ganglienzellen 
h5ehstgradig vermindert ist, ja dab es mitunter nur nach Untersuehnng 
yon hunderten Sehnitten gelingt, eine oder die andere mehr oder weniger 
gut erhaltene Ganglienzelle anzutreffen. 

Abb. 4. Herzganglion aus der H i n t e r w a n d  des reehten  Vorhofes rnit geringf~giger ]yrapho- 
cy ta re r  Inf i l t ra t ion und  schweren Degenerat ionserscheinungen aller Ganglienzellen zum 
Tell bereits m i t  wei tgehenden Aufl6sungserscheinmlgen (akute F o r m  der Chagaskrankhei t)  

In gleicher Weise wurde das Reizleitungssystem studiert und auch 
in diesem Verringerung der spezifisehen Elemente, sowie Substitution 
dureh Schwielengewebe festgestellt. Der Sinusknoten zeigt besonders 
starke fibrSse Umwandlung, so dab es oft nur auf Grund der charak- 
teristischen kleinen Arterien mSglieh ist, ihn a]s solchen wiederzuer- 
kennen (Abb. 5). In vereinzelten F~tllen konnten wir auch typische 
metastatische Infiltrationsherdchen im Sinusknoten naehweisen. Gleiche 
Ver/inderungen zeigte der Atrioventricularknoten und im Bereich des 
HIsschen Bfindels und seiner Verzweigungen sind kleinere oder grSBere 
Schwielenherdehen mit partieller oder fiber weite Strecken gehender 
Unterbreehung die Regel. 

d) Coronarar~erien und Aorta. In den Kranzgefiilten konnten keine 
nennenswerten Ver~nderungen gefunden werden, es sei denn hin und 
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wieder perivasculare entziindliehe Infiltrate, die aus dem Myokard 
fortgeleitet waren, arteriosklerotische Veranderungen in Form kleiner 
fibrSser, hyMiner oder lipoider Plaques usw. Nnr in 2 Fallen lag eine 
ausgesprochene Coronarsklerose starkeren AusmMies vor, wobei es in 
beiden Fallen zu einer Thrombose eines 3 bzw. 5 cm langen Stiickes der 
rechten Kranzschlagader mit machtiger, frischer Infarktbildung ge- 
kommen war. Nur au~erordentlich vereinzelt konnten wir an Arteriolen 

Abb. 5. Sinusknoten rnit ausgedehnter Fibrose und zahlreichen kleineren lympho-mono- 
eyt~tren Infiltrationsherdehen (A 11/54) 

Infiltrate in der Media oder HyMinisierung der gesamten Wand naeh- 
weisen, die als Arteriitis chagasica bzw. deren l%estzustande gedeutet 
werden konnten. 

In der Aorta begegneten wir wiederholt Vacuolisierung der Media 
mit Untergang der Muskulatur und ZerfM1 elastischer Fasern, sowie 
fibrSsen Herde im supravMvularen Teil. 

Besprechung der Befunde 
Bei der Besprechung der Pathogenese der chronischen Chagaskardio- 

pathien wollen wit yon einigen noch offenen Fragen ausgehen, die bis 
heute Anla~ zur Diskussion gegeben haben und noch nicht befriedigend 
gekl~irt wurden. Wir greifen aus diesem offenen l~ragenkomplex die 
3 folgenden, die uns die wichtigsten erscheinen, heraus: 
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Wie erkliiren sich die schweren Veranderungen im Myokard bei 
auBerordentlich spiirlichen Parasitenbefunden bzw. ,,spezifischen" ent- 
ziindlichen Infiltraten ? 

Wie ist die exzessive Hypertrophie und Dilatation zu erkliiren ? 
Was ist die Ursaehe des so h~ufigen plStzlichen Todes ? 
Die erste dieser l~ragen wurde sehon bei der Besprechung der makro- 

skopischen Befunde angeschnitten und beantwortet. Die groBe Mehr- 
zahl der mit freiem Auge wahrnehmbaren und eindrueksvollen Befunde, 
wie Degenerationen des Myokards, I~ekrosen, Schwielen-, Aneurysmen- 
und Thrombenbildung vorwiegend in der apikalen H~lfte haben wir als 
Ausdruck einer schweren relativen Coronarinsuffizienz und damit als 
hypox~misehe L~sionen gedeutet. Mit dieser Erkliirung fiillt die Not- 
wendigkeit weg, diese Vergnderungen in unmittelbaren Zusammenhang 
mit dem Parasitenbefall und daher mit der jeweiligen Intensit~t der 
entziindlichen Herde zu bringen. Es kSnnen schwerste isch~mische 
Myokardver~nderungen vorhanden sein, ohne dab nennswerte metastati- 
sche Entzfindungsherde nachgewiesen werden kSnnen. Hingegen ist fast 
immer eine ausgesproehene Parallelitiit zwisehen AusmaB der isch~mi- 
schen Myokardschiiden und ErhShung des Herzgewichtes festzuste]len, 
eine Tatsache, die nur dureh die Schwere der jeweiligen Coronar- 
insuffizienz zu erkli~ren ist. Der Ausdruck Myocarditis chagasiea wird 
dem komplexen pathologischen ProzeB im Herzen nicht gereeht und ist 
daher dureh Cardiopathia chagasica zu ersetzen. 

Die 2. Frage ist die nach Ursaehe yon t typertrophie und Dilatation. 
Man dachte an toxisehe Schiidigungen der Herzmuskulatur, an multiple 
kleine Schwielenherdchen nach metastatischen Entziindungsprozessen, 
die infolge ihrer Ausbreitung in die weitere Umgebung des metastatischen 
Herdes auch zu einer mehr diffusen Fibrose ffihren, kurzum an myo- 
karditisehe Folgezust~nde, wie sic aueh bei anderen Formen der Myo- 
karditis vorzukommen pflegen. Auch allergische Phiinomene mit Reak- 
tionen am interstitie]len Gef~B- und Bindegewebsapparat, die weir fiber 
die Grenzen des eigentlichen metastatischen Herdes hinausgehen sollten 
und damit zu einer mehr oder weniger diffusen Sklerose des inter- 
stitiellen Bindegewebes ffihren, wurden zur Erklgrung der Hypertrophie 
herangezogen. Gegen alle diese Erkl~rungsversuche spricht eine Tat- 
sache: Man kann n~mlich ganz betr~chtlieh hypertrophierte Herzen 
antreffen, bei denen sich all die eben angefiihrten Veriinderungen im 
Interstitium als Ausdruck entziindlieher oder allergiseher Restzusti~nde 
auch bei Untersuchung zahlreicher B15cke und zahlloser Schnitte nicht 
nachweisen lassen. Es liegt in diesen Fi~llen eine reine Hypertrophie 
oder eine Hypertrophie mit mehr oder weniger ausgesprochener Dila- 
tation vor, ohne dab im Herzmuskel selbst Anhaltspunkte ffir eine 
solche tterzvergrSBerung gefunden werden kSnnten. Es eriibrigt sich 
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zu erwghnen, dab irgendwelche Klappenvergnderungen oder Zirku- 
lationsbehinderung im grol~en oder kleinen Kreislauf bei reinen Chagas- 
fgllen nicht gefunden werden und daher zur Erklgrung der Herz- 
vergrS~erung nicht herangezogen werden kSnnen. Und trotzdem ist 
gerade die Herzvergr5~erung mit zum Teil exzessiver GewichtserhShung 
eines der charakteristischsten Zeichen der Chagaskrankheit. 

Wit haben das Durchschnittsgewicht des Herzens yon unseren 
100 untersuchten Chagasf~llen und 100 Vergleichsfgllen bestimmf, wobei 
sich unter letzteren eine I~eihe yon rheumatischen und syphilitischen 
KlappenMfektionen, sowie F~lle yon Hypertonie linden. Trotzdem ist 
der Unterschied der durchschnittlichen Herzgewichte mehr als fiber- 
zeugend. Durchschnittliches Herzgewicht von 100 Chagasfgllen: 549,9 g; 
durchschnittliches Herzgewicht von 100 auslesefreien Vergleichs- 
fgllen 274,8 g. Das durchschnittliche Gewicht des Herzens bei der 
Cardiopathia chagasica chronica liegt somit fast doppelt so hoch als das 
Durchschnittsgewicht aller iibrigen Herzen. Unseres Erachtens ist die 
VergrS~erung des Herzens der typischste Befund bei der chronischen 
Chagaskardiopathie, geradezu der Schlfissel zur LSsung des ganzen 
Problems. Diese entscheidende Frage wurde aber nie als ernstliches 
Problem angesehen und einer eingehenden Untersuchung unterzogen, 
sondern es wurde als Ursache der Hypertrophic einfach eine Herzmuskel- 
schgdigung infolge der myokarditischen Schfibe angenommen. Diese 
Annahme schienen die Befunde zu rechtfertigen, die an nach lgngerem 
Siechtnm in Spitglern Verstorbenen erhoben wurden, wobei die reich- 
lichen und ausgedehnten 8chwielenherde imstande zu sein schienen 
Hypertrophie und Dilatation befriedigend zu erklgren. Dabei wurden 
diese Schwielenherde als myokarditische Folgezustgnde und nicht als 
hypoxgmische Ver~nderungen aufgefal~t. Bei unserem Material liegen 
nun die Verh~ltnisse ganz anders, weil wir einen ziemlich hohen Prozent- 
satz (28 %) yon plStzlichen Todesfgllen untersuchen konnten, wobei die 
grol3e h~ehrzahl dieser Verstorbenen nie ernstlich herzkrank gewesen 
war, sich jedenfalls nie fiber I-Ierzbeschwerden beklagt hatte und voll- 
kommen unerwartet, sozusagen aus voller Gesundheit plStzlich gestorben 
ist. Es handelt sich hierbei vielfach um Herzen mit einem Gewicht unter 
500 g, also unter dem ,,kritischen Herzgewicht" (L~zBACH) und dement- 
sprechend mit keinen oder nur geringfiigigen sekund~tren, hypoxydoti- 
schen Myokardlgsionen. Gerade bei diesen F~llen unter dem ,,kritischen 
Herzgewicht" war es abet meist auch bei eingehendster Untersuchung un- 
m6glich, im Herzmuskel Veranderungen aufzudecken, die Hypertrophie 
und Dilatation hgtten erkl~trcn kSnnen. Und dcnnoch muff die Ursache 
yon t typertrophie und Dilatation, wenn schon nicht im Herzmuskel, so 
doch wenigstens im Herzen gelegen sein, denn extrakardiale ~aktoren 
kSnnen als verantwortlich mit Sicherheit ausgeschlossen werden. 



284 FRITZ K S B E R L E  : 

Wir haben die Ursache dieser m~chtigen Hypertrophien und Dila- 
tationen, die zur Entwicklung eines wahren ,,Riesenherzens" fiihren 
kann, fiber den Umweg unserer ausgedehnten Serienuntersuchungen an 
den verschiedensten Organen, besonders den muskulgren ttohlorganen 
Chagaskranker gefunden, wollen aber hier zur Erkl~rung einen anderen 
Weg einschlagen, ngmlich den fiber die klinischen Erscheinungen der 
chronischen Chagaskardiopathie. Seit den klassischen Arbeiten CHARLOS 
C~AaAS' sind sich alle klinischenUntersucher derChggaskrankheit darin 
einig, da~ die typisehen Alterationen der Herzfunktion in StSrungen der 
Reizbildung und Reizleitung bestehen. Entsprechende morphologisehe 
Ver~ndernngen, wie entzfindliche Infiltrate, Odem, Fibrose oder aus- 
gedehnte Schwielenbildung im Bereieh des l~eizleitungssystems, die 
geeignet sind, die k]inische Symptomatologie zu erkNiren, wurden 
bereits yon ToRtEs und DUARTE, sowie von ANDRADE und ANDRADE 
beschrieben. 

Die haufigsten FunktionsstSrungen bei der Chagaskardiopathie sind 
folgende: Bradykardie, paroxysmMe Tachykardie, Extrasystolen ver- 
schiedener Natur, A-V-Block, Schenkel- und Arborisationsblock, Hypo- 
tonie usw. 

Durch diese wichtigsten aufgeffihrten Reizbildungs- und Reizleitungs- 
st6rungen ist abet die HerzfunktionsstSrung des Chagaskrunken nicht 
hinlanglich charakterisiert. Es kommt noch eine andere StSrung hinzu, 
die sich besonders unter pharmakodyn~mischer Einwirkung demon- 
strieren l~if~t, eine Autonomie, ein Eigenrhythmus des Herzens der sich 
haufig in keiner Weise beeinflussen la2t. Atropin, selbst in toxischen 
Dosen~ ffihrt zu keiner Auderung der Seh]agfolge und diese Tatsache 
findet geradezu als klinischer Test ffir das Vorliegen einer Chagaskardio- 
pathie Verwendung in der Praxis (Atropintest). Digitalis, dieses unent- 
behrliche Heilmittel bei der grol~en Mehrzahl der Herzkranken, hat beim 
Chagaskranken iiberhaupt keine oder nur geringffigige Wirkung. Bei 
kSrperlicher Anstrengung, bei Fieber oder im schweren Operationsschock 
schlagt das Chagasherz unbeirrbar in seinem bradykarden ]~hythmus 
weiter. All dies weist darauf hin, da[~ hier die zentral gelegenen Steuerungs- 
einrichtungen des Herzens nicht wirksam sind. Wo die Unterbrechung 
erfolgt, haben wir dutch unsere Untersuchungen gezeigt, namlich im 
Bereich der Herzganglien, die weitgehend oder vollkommen zerstSrt 
sind. Es liegt also bei der Chagaskrankheit nicht nur eine St6rung der 
Reizbildung und l~eizleitung vor, sondern darfiber hinaus f~llt infolge 
der ZerstSrung der Herzganglien die vagale, mSglicherweise auch ein 
Teit der sympathischen Innervation aus und das Herz ist nicht nut der 
Sparfunktion des Vagus beraubt, sondern es ist dabei weitgehend unab- 
hangig yon zentralen l~egulations- und Reflexmechanismen geworden. 
Das Herz arbeitet nieht mehr Ms sinnvoll in den Gesamtorganismus 
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eingebautes und auf dessen jeweilige Bediirfnisse abgestimmtes Organ, 
sondern in einem unbeeinflul3baren Eigenrhythmus. Wohl kann es seinen 
Rhythmus aneh ~ndern, abet nieht im Sinne einer zweckm~gigen 
Anpassung an die Bediirfnisse des Gesamtkreislaufes, sondern in Form 
yon Anf~llen paroxysmaler Taehykardie, die nieht selten in Vorhof- 
und Kammerflimmern iibergeht bis zum Bewugtseinsverlust. Dutch 
den Fortfall der vagalen Innervation des Herzens wird aueh seine groge 
Anf~lligkeit ftir Extrasystolen verst~ndlieh, eine typisehe klinisehe 
Manifestation der Chagaskrankheit. 

Die neurogene Herzhypertrophie und -dilatation 

Man hat bisher eine myogene und tonogene Hypertrophie und 
Dilatation des Herzens untersehieden. Wir ffigen diesen beiden Formen 
nun noeh eine 3,  die neurogene Herzhypertrophie und -dilatation hinzu, 
ffir deren Existenz die chronische Chagaskardiopathie das klassische 
Beispiel darstellt. Infolge der Aussehaltung der Herzganglien und der 
verschiedenen ZerstSrungen im Bereiche des l~eizleitungssystems ist die 
Herzaktion nieht mehr den jeweiligen Bedfirfnissen des Gesamtkreislaufes 
angepal3t und die Herzkontraktion in sieh nieht mehr so harmoniseh 
und exakt abgestimmt, dab eine ideale Znsammenarbeit zwisehen Vor- 
hSfen und Kammern einerseits bzw. zwisehen linker und reehter Herz- 
h~lfte andererseits gew~hrleistet w/~re. Dieses mangelhafte Zusammen- 
spiel yon linker und reehter tterzh~lfte kommt in der sehr typisehen 
Verdoppelung des zweiten tterztones, Ms Folge eines Sehenkelbloekes 
zum Ausdruek. Dabei ist der reehte Sehenkel wesentlieh h~ufiger 
betroffen als der linke (fast 50 % der F/~lle), offensiehtlieh weil der reehte 
Sehenkel des Hissehen Biindels eine viel 1/~ngere Streeke als gesehlossener 
Strang verl/~uft und daher in seiner Gesamtheit leiehter geschiidigt 
werden kann als der sieh raseh verzweigende linke. Fiir das Entstehen 
der Hypertrophie und Dilatation sehein~ uns die Zerst6rung der Herz- 
ganglien nnd die Seh/~digung im Bereieh des Sinusknotens wesentlieh 
bedeutungsvoller zu sein, als die versehiedenen Reizleitungsst6rungen. 
Dadureh, dab das Herz nieht mehr zweekm~fiig und prompt auf die 
jeweiligen Bediirfnisse des Gesamtorganismus reagiert und die Reiz- 
bildung im Sinusknoten ungentigend ist ,  wird jede kSrperliehe Mehr- 
leistung zn einer verst/~rkten Blutzufuhr zum reehten I-Ierzen und damit 
zu dessen Uberdehnung ffihren, die ihrerseits wieder zur I-Iypertrophie 
AnlaB gibt. Die st~rkere Dilatation und Hypertrophie finden wir aueh 
dementspreehend fast immer im reehten Herzen und ganz besonders 
im reehten Vorhof. Diese Vorhofspfropfung ( W ~ K ~ A c ~ ) i s t  in mehr 
oder weniger deutlieher Form immer erkennbar und nimmt bei der 
sehweren ehronisehen Insuffizienz des Chagasherzens geradezu giganti- 
sehe Dimensionen an. Wit haben Vorh6fe beobaehtet, die mehr als 
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300 cm 8 fM3ten. Bei einer derartigen dauernden Vorhofspfropfung ist 
die haufige Thrombenbildung im reehten Vorhof nur Mlzu verst~tndiieh. 
Ebenso verst~ndlieh werden die Blutungen und Infarkte in der rechten 
Vorhofswand, weil ein Abflu$ des Venenblutes aus der Vorhofswand in 
die blutiiberfiillte Vorkammer kaum mehr mSglieh ist. Die Kombination 
yon I-Ierzganglien- und Sinusknotenseh~digung mit rechtsseitigem 
Schenkelbloek, wie sie bei der chronisehen Ghagaskardiopathie haufig 
ist, mu6 sich natiirlieh auf Grund der eben gesehilderten Verh/~ltnisse 
besonders delet~r auswirken und stellt einen weiteren Grund ffir das 
bevorzugte Betroffensein des rechten Iterzens dar. Ffir die linke Herz- 
hglfte liegen die Verhgltnisse wesentlich gfinstiger, weil bereits das 
reehte Herz die erste Anflut des Blutes aus der Peripherie abfgngt. Eine 
Lungenstauung geh5rt im Mlgemeinen nieht zum klassisehen Bild der 
chronisehen Chagaskardiopathie, es sei denn im vSllig dekompensiGrten 
Endstadium oder aber bei vorzugsweiser Beteiligung des linken Ven- 
trikels. 

Der eben erl/~uterte Entstehungsmechanismus der neurogenen Hyper- 
trophie und Dilatation des Herzens ist unseres Wissens noch nieht 
beschrieben worden. Fiir uns ergab er sich zwangslgufig auf Grund 
unsGrer Untersuchungen an den muskulgren Hohlorganen bei der 
Chagaskrankheit. Wie wir in einer friiheren Arbeit in diesem Arehiv 
ausgefiihrt haben, ist die Ursaehe der zahlreichen Megabildungen in 
Brasilien eine ZerstOrung der intramuralen nervSsen Plexus dureh das 
Neurotoxin der Leishmaniaformen des Trypansoma Cruzi und wir haben 
die Vermutung ge/iuBert, dab bei Megabildungen niehtchagasiseher 
AtiologiG es Ginzig und a]lein die ZerstSrung oder Schgdigung der intra- 
muralen gangliongren Elemente sein muf3, die zu Hypertrophie nnd 
Dilatation fiihrt. Der gleiche Mechanismus, ngmlieh die ZerstSrung der 
Herzganglien und darfiber hinaus noch die Schgdigung des Reizleitungs- 
systems, liegt der Chagaskardiopathie zugrunde, die ihren extremen 
Ausdruek in der Megakardie oder Kardiomegalie finder. Damit haben 
wit gezeigt, dab es - -  wie bei den meisten Erkrankungen - -  eine funda- 
mentale Lgsion und Gin einheitlieher pathogenetischer Mechanismus ist, 
der mutatis mutandis die jeweilige krankhafte Manifestation bei der 
Chagaskrankheit bestimmt. Megacolon, Megaoesophagus und Mega- 
kardie, die gesondert, kombiniert oder dariiber hinaus noch verbunden 
mit Megabildungen in anderen Hoh]organen bei der Chagaskrankheit, 
aber auch aus anderen Ursachen vGrkommen, gehen einzig und Mlein 
auf die ZerstSrnng der neurovegetativen Peripherie dieser Organe zuriick, 
und wir haben dieses Krankheitsbild ganz allgemein Ms Enteromegalie 
bezeichnet. Auf die interessanten pharmakodynamischen Aspekte dieser 
Enteromegalie und im besonderen der Kardiomegalie soll an anderer 
Ste]le ausfiihrlich eingegangen werden. 
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Der plStzliche Tod bei der Chagaskardiopathie 

Bereits CARLOS C~AGAS hat berichtet, daI3 in der Gegend, in der er 
seine ersten Studien machte, es kaum eine Familie g~be, die nicht eines 
oder mehrere ihrer Mitglieder dutch einen plStzlichen und unerwarteten 
Tod verloren h~tte. Dieser plStzliehe Herztod, vielfach aus roller 
Gesundheit, ist aul~erordentlich charakteristiseh fiir die Chagaskrankheit. 
Wir verziehten darauf, die verschiedenen Erkl~rungsversuche anzu- 
ffihren und wollen vielmehr eine neue und, wie uns seheint, die einzig 
richtige Erkl~rung ffir diesen plStzlichen Herztod geben. 

Wie wir gezeigt haben, ist das Chagasherz seiner parasympathisehen 
Nerven beraubt u n d e s  w~re daher als Ergebnis eine Dauertachykardie 

Abb. 6. E]KG mit hSehst~o~,adiger Bradykardie yon 9 I-Ierzschl~tgen je Minute. Aufnahme 
vor 2 Jahren (Dr. J. S. PERA), die Patientin lebt noch, geht ihrer T~tigkeit im Haushalt 

nach un4 zeigt keine Dekompensationserseheinungen 

zu erwarten. Gerade das Gegenteil ist aber der Fall, eine oft g~nz 
ungewShnliche Bradykardie (Abb. 6). Deren Ursache ist in einer 
ungeniigenden und verz5gerten Reizbildung im Sinusknoten zu suchen, 
der schwere Sch~digungen bis zur weitgehenden fibrSsen Substitution 
aufweist. Da{~ trotzdem eine gewisse ErhShung des Sympathicotonus 
oder zumindest eine gewisse Anf~lligkeit ffir sympathische Reize besteht, 
scheint aus der Tatsache hervorzugehen, da~ das Chagasherz zu taehy- 
karden Anf~llen und zu Extrasystolen neigt. Beide Erseheinuugen 
gehSren zu den typischen Symptomen der Chagaskardiopathie. Ein 
Herz ohne Ganglien, das unter einem relutiv erhShten Sympathicustonus 
steht nnd daher zu paroxysmaler Tachykardie und Extrasystolie neigt, 
dessen Reizbildung und Reizleitung fiberdies schwere StSrungen auf- 
weist, ein so]ehes t terz muff in extremem Mai~e ftir alle ektopischen ]~eize 
anfiillig sein. Und es ist nun auch tats~chlich so, denn das zeigt der 
plStz]iche und unerwartete Tod dureh VorhoL und Kammerflimmern. 
Der gauze Reizbildungs- und Reizleitungsmechanismus, sowie der 
Erregungsablauf sind mitunter so hochgr~dig gestSrt, d~l~ P ~ A ,  ein 
g~nz hervorragender Kenner der Chagaskrankheit auf Grund jahre- 
langer Erfahrung im Interior (Ribeir~o Preto) einmal sagte, da{~ das 
Chagasherz nur mehr von seinen Extrasystolen lebe (Abb. 7). Das gilt 
~]lerdings nur fiir F~lle, in ultimis oder in einer besonders schweren 
Phase des Leidens, die sieh aber wieder weitgehend bessern kann. Es 
kennzeichnet diese Feststellung und das beigeffigte E K G  ausgezeichnet 
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die Situation, die dem Herzen jeden Augenbliek droht und in der es dann 
zur Katastrophe kommen muB, wenn plStzlieh zahlreiehe oder vielleieht 
aueh nur einige wenige ektopische Reizzentren im Herzmuskel auf- 
treten. Dies ist aber jeweils dann der Fall, wenn es plStz]ich zu einem 
metastatisehen Sehub in die Herzmuskulatur kommt. Die Gefahr 
besteht dabei nieht zur Zeit des Parasitenbefalls der Muskelzellen, 
sondern zur Zeit des Platzens der Pseudocysten; genauer gesagt dann, 
wenn nach dem Platzen der Pseudocysten die freigewordenen Leishma- 
nien zugrunde gehen und ihr Endotoxin frei wird. In  diesem Augenbliek 
entstehen mehr oder weniger zahlreiche ektopische Reizzentren und die 
Herzt~tigkeit geht in Flimmern fiber. In allen derartigen F~Lllen sind die 

Abb .  7. E K G  m i t  Ex t r a sys to l i e  (Dr. J .  S. PEaA) a u f g e n o m m e n  a m  12. 8. 54. P a t i e n t  geh t  
se inem Beruf  nach ,  die Ex t r a sys to l i e  h a t  s ich we i t gehend  gebesser t .  Es  w u r d e  ein E K G  
ausgesuch t ,  alas n i c h t  n u t  E x t r a s y s t o l e n ,  s o n d e r n  a u c h  n o r m a l e  Herzsehl~ge zeigt  (erster ,  
f i inf ter ,  ne lmte r  u n d  le tz te r  Sch]ag).  B e a c h t e  die Versch iedenhe i t  der  E x t r a s y s t o l e n ,  

y o n  denen  jede einzelne e inem a n d e r e n  ek top i schen  R e i z z e n t r u m  e n t s p r i n g t  

metastatisehen Herdehen im Myokard auffindbar. Man sueht aber meist 
vergebens naeh parasit~ren Pseudoeysten, weil diese bereits geplatzt 
sind und es gelingt ihr Naehweis nur mitunter bei ausgedehnten Serien- 
sehnittuntersuehungen. Auf diese Weise wird es verst~ndlieh, dab bei 
der grol3en Mehrzahl der ehronischen Cbagasf~lle keine oder nur nach 
langem Suehen Parasiten im Herzmuskel naehweisbar sind, well ja gerade 
die Tatsaehe, dab die Parasiten nieht mehr nachweisbar sind, den Ted 
erkl~rt. Er  ist auf Herzflimmern infolge ektopiseher Reizbildung naeh 
Freisetzung des Neurotoxins aus den bereits abgestorbenen und daher 
unkenntlich gewordenen Parasiten zuriiekzufiihren. Wir glauben, dal~ 
in diesem Gesehehen wiederum der AussehMtung der Herzganglien und 
der Seh~digung des Sinusknotens eine wesentliehere Bedeutung zukommt 
als den pathologisehen Vergnderungen am fibrigen Reizleitungssystem. 

Bereits CAaLOS CttAGAS hat den zu dieser Zeit noeh neuen Allergie- 
begriff auf seine Krankheit  angewandt, indem er das Verschwinden 
der Trypanosomen aus dem str5menden Blut (naeh Ablauf der akuten 
Phase) und damit das Zuriickgehen der Krankheitserseheinungen dureh 
die zunehmende Antik6rperbildung erkl~rte. Sp~tere Untersueher 
(Tellings, Mt~IZ und AzEvEI)O, A~DI~AI)~ u.a.)  versuchten hingegen 
die eigent]iehen Krankheitserseheinungen und morphologischen Ver- 
~Lnderungen auf allergiseher Basis zu erkl~ren. Wiederum hat CI~AGAS 
reeht. Die Chagaskrankheit ist eine bis heute unheilbare Trypanosomen- 
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infektion metastasierenden Charakters, wobei die intracellul~re Ent- 
wicklung der Leishmaniaformen ungef~hr 5 Tage dauert, worauf die 
Aussehwemmung der Trypanosomen in die Blutbahn erfolgt. Ein 
derartiger, in wSchentlichen Cyclen erfolgender metastasierender Krank- 
heitsprozeft, der sich fiber vie]e Jahre oder sogar Jahrzehnte hinzieht, 
ist nur denkbar, wenn die fiberwiegende Mehrzahl des ausgeschwemmten 
Parasiten jeweils durch die im Blur zirkulierenden AntikSrper vernichtet 
wird. Nur wenige Parasiten, die diesem Verniehtungsprozeft entkommen, 
erhalten die Infektion aufreeht. Ein hoher AntikSrpertiter und eine 
hyperergisehe l%eaktionslage des Organismus demarkiert die metasta- 
tisehen Parasitenherde auf umsehriebenem Raum und verhindert damit 
eine Propagation der Leishmanien in die weitere Umgebung des tterdes, 
in der sie info]ge ihres Toxingehaltes schwere ZerstSrungen am neuro- 
vegetativen System anrichten kSnnten. Verschiebt sich die l%eaktions- 
lage gegen die hyp- oder anergische Phase, dann kommt es einerseits 
zu einer massiveren Metastasierung und andererseits infolge Fehlens der 
sonst sofort einsetzenden hyperergischen und demarkierenden Gewebs- 
re~ktion zur Ausbreitung der Parasiten in die n~there oder weitere Um- 
gebung und in dieser zur delet~tren Toxinwirkung. Diese Tatsache 
findet ihren Ausdruck in dem morphologischen Aspekt der metastatisehen 
Entzfindungsherde und vie]fach aueh serologisch in einer negativen 
Komplementbindungsreaktion. Im tterzmuskel treffen wir daher stets 
lymphomonocyt~ire Entzfindungsherde mit Ausbreitung in der Um- 
gebung an, wi~hrend nur ganz gelegentlich einmal ein histioeytares oder 
riesenzelliges Granulom beobaehtet werden kann, das offensichtlieh 
einem frfiheren metastatisehen Schub angeh6rt und dies durch seine 
hyperergisehe Granulomnatur zum Ausdruck bringt. Somit ist der 
plStzliche Iterztod im Verlauf der ehronisehen Chagaskrankheit durch 
Anderung der l~eaktionslage und demzufolge einen massiveren metasta- 
tischen Sohub in den Herzmuskel zu erkl~ren, wobei zahlreiche ektopisehe 
lgeizbildungszentren auftreten, die an dem weitgehend denervierten 
Herzen einen Sti]lstand durch Kammerflimmern herbeifiihren. 

Wesen der Chagaskrankheit 

Das eigentliche Wesen der Chagaskrankheit war bisher vSllig unbe- 
kannt. Wir haben in mehreren Arbeiten fiber unsere ausgedehnten 
Untersuchungen beriehtet und festgestellt, daft die Chagaskrankheit 
n i e h t -  wie bisher angenommen wurde - -  eine Erkrankung der Mus- 
kulatur ist, sondern vielmehr eine Krankheit  der neurovegetativen 
Peripherie, wo diese unmittelbar in Kontakt  mit der Muskulatur 
auftritt. Das Muskelgewebe wird lediglich parasitiert und in vSllig un- 
bedeutender Weise gesch~digt, w~hrend die neurovegetativen Ganglien 
durch das Neurotoxin der Parasiten v511ig zerstSrt werden (KfJBERLE). 



2 9 0  FRITZ KOBERLE "- 

Dementsprechend ist das klinische Bfld der Chagaskrankheit mit seinen 
aul3erordent]ieh vielfgltigen und wechselvollen Manifestationen das einer 
,,Neurose", der Chagaskranke ein typischer ,,Neurotiker". Es ist aul~er- 
ordentlieh interessant und lehrreieh, dal3 das einfache Volk des brasi- 
]ianischen Inneren, das zu einem grol3en Teil aus Analphabeten besteht, 
dies bereits erkannt und in der Namensgebung zum Ausdruek gebracht 
hat. Fiir die Chagaskardiopathie wurde eine Bezeiehnung gew~hlt, die 
nicht treffender sein kSnnte, n~mlieh ,,vexame do coraggo" (Herz- 
vexierung). Vexieren heil3t bekanntlich hin- und herbewegen, plagen, 
necken. In der wortreichen portugiesischen Spraehe g~be es eine ganze 
Reihe yon Synonymen oder ~hnlichen Ausdriicken, die bestimmte 
krankhafte, stSrende, schmerzhafte oder sonst unangeneheme kSrperliehe 
Zust~nde zum Ausdruck bringen kSnnten. Unter diesen vie]en Bezeieh- 
nungen wurde nun mit sehr gutem Grund eine solche ausgesucht, die 
eine ganz bestimmte Art des Plagens zum Ausdruck bringt, ein mehr 
oder weniger spielerisehes, unbegriindetes und nicht vorauszusagendes 
Neeken. Gerade das aber will das einfache Volk damit zum Ausdruck 
bringen; das t terz macht mitunter was es will, ohne ersichtlichen Grund 
sehlggt es einmal wie rasend, ein anderes Mal ganz langsam, wieder ein 
anderes Ma] vSllig unregelm~Big, schliel3lieh setzt es zeitweilig aus und 
letztlich bleibt es ohne ersichtliehen Grund und ohne dal~ es je ernstliche 
Besehwerden verursacht h~tte, plStzlich ein fiir alle Male stehen. Das 
Herz ist wie ,,verhext", ,,vexiert", es fiihrt sein Eigenleben, das oft 
recht stSrend mit den Anspriichen des Gesamtorganismus in Widerstreit 
ger~t. Dabei bestehen mitunter keinerlei dauernde Beschwerden oder 
Zeichen einer Herzinsuffizienz, es kSnnen die schwersten Anstrengungen 
oft ohne weiters ausgefiihrt werden, kurz und gut, es besteht das typische 
Bild der, , t terzneurose". Eine ,,tterzneurose" allerdings, die plStzlieh und 
unerwartet zu einem Herzstillstand fiihren kann und der ein sehr ein- 
drucksvolles morphologisehes Substrat zugrunde liegt. Das eben 
gezeichnete Bild ist nur ein Aspekt der Chagaskardiopathie, allerdings 
der h~ufigste und typischste; dariiber hinaus gibt es noch andere bis 

z u r  schwersten ehronischen Herzinsuffizienz mit Mlen Zeichen der 
Dekompensation. Es scheint uns so recht die GeniMit~t des Entdeckers 
der Chagaskrankheit zu be]euehten, dal~ sieh CARLOS CHAOAS nie so 
richtig mit der Interpretation ,,seiner" Krankheit  dutch die patho- 
logisehe Anatomie zufriedengegeben und gerade in Hinb]ick auf die 
Herzerseheinungen die Meinung ge~uBert hat, dab eine Sch~digung der 
Herznerven vorliegen dtirfte. Wir haben durch Untersuchung yon vielen 
tausenden Serienschnitten den Beweis erbracht, da$ CARLOS C~AOAS 
auch in dieser ttinsicht vSllig recht hatte und da$ der einfache Caboclo 
des brasilianischen Inneren mit seltener Treffsieherheit, die nur ganz 
unbefangenen Beobachtern, wie Kindern und dem einfaehen Vo]k zu 
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eigen ist, unter den vielen mSglichen Bezeichnungen gerade die zur 
Charakterisierung der Chagaskardiopathie ausgewahlt hat, die in einzig- 
artiger Weise dent klinischen Erseheinungsbild und dem morphologi- 
sehen Substrat Reehnung tragt. 

Diagnose der Chagas~ardiopathie 
Aus der bisherigen Darstellung geht hervor, dab die Diagnose 

Chagaskrankheit pathologisch-anatomisch sehr sehwierig zu stellen 
ist. Die sehr spezifisehe Komplementbindungsreaktion wird viel zu 
selten angestellt und lgBt oft gerade bei schweren Fallen oder beim 
plStzliehen Ted im 8tich, weft gerade in einer hypo- oder anergisehen 
Phase die Verschlechterung oder der plStzliche Ted eintritt. Eine 
Diagnosestellung durch den Parasitennachweis ist nut  durch Unter- 
suchung yon vielen I-Iunderten yon Schnitten m5glich. Ebenso ist die 
ZerstSrung der neurovegetativen Peripherie nur bei Serienschnittunter- 
suchungen mSglich und fiberdies nicht beweisend, well sie fiber die 
~'~tiologie nichts auszusagen gestattet. Ffir den, der mit den histo- 
logischen Lgsionen vertraut  ist, besteht ohne weiteres die MSglichkeit 
allein aus diesen die Diagnose zu stellen, wobei der makroskopische 
Befund am I-Ierzen und anderen muskularen Hohlorganen bereits eine 
Vermutungsdiagnose yon grol~em Wahrscheinlichkeitswert gestattet. 
Auf Grund dieser Sehwierigkeiten ist es nicht verwunderlich, dal~ die 
Diagnose Chagaskrankheit sehr haufig nicht gestellt und ihre Bedeutung 
als eine der verbreitetsten Seuchen weir unterschatzt wird. Selbst in 
Brasilien wird die Diagnose haufig nicht gestellt, ja es werden sogar 
typisehe Falle yon Chagaskrankheit trotz positiver Komplement- 
bindungsreaktion und trotz Vorhandensein yon Parasiten unter der 
Diagnose t~iesenzellenmyokarditis oder Schistosomenmyokarditis publi- 
ziert (NussENZWEIG, PE~'~A, SABAGGA, BARBAS und B~ITO, MCCLURE). 
Ffir Venezuela stdlte TOI~REALBA fest, dab yon den 2000000Ein- 
wohnern, die in primitiven Hfit ten wohnen, wenigstens 1000000 yon 
der Chagaskrankheit befallen ist. In  zahlreiehen Arbeiten (JAFFa, 
BRASS, BERNING) wird aus Venezuela unter den verschiedensten Be- 
zeiehnungen fiber eine Myokarditis berichtet, die unseres Eraehtens 
niehts anderes ist als eine Chagaskardiopathie. BERNI~G bezeiehnet 
diese Myokarditis als die sehwerste Seuche des Landes und halt die 
Chagasatiologie ffir wahrscheinlieh, aber pathologiseh-anatomiseh nieht 
bewiesen. Bereits MAzzA erklarte nach den ersten Publikationen 
JAFF~s, dab es sieh bei all diesen Fallen nur um Chagasfalle handeln 
kSnne. BRAss glaubt auf Grund seiner histologisehen Untersuehungen 
die Chagasatiologie ausschlieBen zu kSnnen, weft er unter 198 beob- 
achteten Fallen nur einmal bei einem Kind yon 18 Monaten Parasiten 
naehweisen konnte, t ta t ten  wir die gleiche Untersuchungstechnik wie 
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]3~Ass angewandt, dann w~ren wir ebenfalls nur einmal unter 100 Fallen 
in der Lage gewesen, die Diagnose Chagaskrankheit zu stellen, in einem 
Fall, bei dem wir bereits im Gefrierschnitt eine parasit~ire Pseudocyste 
antrafen. Aus den angefiihrten Arbeiten geht zweifelsfrei hervor, dal~ 
es sieh sowoM nach den typischen klinisehen Erscheinungen, der Haufig- 
keit, der Verteilung auf die einzelnen Altersstufen und BevSlkerungs- 
sehichten nur um eine Chagaskardiopathie hande]n kann. I)esgleiehen 
linden sieh in der nordamerikanisehen Literatur (SAP~Il% GORE und 
SAPHIa, GO~E, COULTER und M~acvs~, HELWlG und WIL~ELMY u. v. m.) 
unter der Bezeichnung isolierte, interstitielle, idiopathische, Riesenzell- 
oder FIEDL~RS Myokarditis zah]reiche Falle, die nur als Chagasfalle 
angesproehen werden kSnnen. Es ist bemerkenswert, dal~ der Grol3teil 
dieser F~lle aus den Siidstaaten stammt, wo ~eilweise fiber 90% der 
Triatomen mit Trypanosoma Cruzi infiziert sind (PACKCHA~IA~), die 
Chagaskrankheit aber so gut wie unbekannt ist. 

Es scheint uns an der Zeit, dal3 heute, 50 Jahre naeh der gran- 
diosen Entdeckung durch CARLOS CRAOAS, diese Erkrankung diagnosti- 
ziert und damit ihre Bedeutung als eine der schwersten Seuchen erkannt 
wird. 

Ergebnisse und Ausblieke 

Wir haben an Hand der Chagaskrankheit die grundlegende patho- 
genetische Bedeutung einer L~sion der I-Ierzganglien und des l~eiz- 
leitungssystems gezeigt, und zwar einerseits als unmittelbare Ursache 
einer neurogenen Hypertrophie und Dilatation des Herzens und anderer- 
seits als mittelbare Ursache eines plStzlichen Herztodes. Es erscheint 
uns mehr als wahrscheinlich, dab L~sionen der Herzganglien in der 
Herzpathologie eine erhebliche Bedeutung zukommt. Wi~hrend in 
Sfidamerika infolge der kolossMen Verbreitung der Chagaskrankheit 
derartige Fiille sehr h~iufig vorkommen, sind I-Iypertrophien und I)ila- 
tationen ohne nachweisbare Ursache (,,idiopathische Herzhypertrophien") 
in Europa verh~ltnism~l~ig selten. Immerhin nicht so selten, da$ nicht 
jedem Pathologen im Verlauf seiner Ti~tigkeit einmal der eine oder 
andere Fall begegnet. Wir halten es ffir sehr wahrscheinlich, dab diesen 
sog. ,,idiopathischen I-Ierzhypertrophien" ein sehr ~ihnlicher oder gleich- 
artiger Entstehungsmechanismus zugrunde liegt, wie wir ihn ffir die 
ChagasfKlle nachgewiesen haben. DaB die Atiologie des pathologischen 
Prozesses hierbei eine andere sein mul3, wollen wir nut  nebenbei be- 
merken, urn nicht in den ungerechtfertigten Verdacht zu kommen, dab 
wir derartige F~tlle, die sporadisch in Europa anzutreffen sind, als Chagas- 
f~lle interpretieren wollen. 

Mir ist ein plStzlicher Todesfall eines 17j~hrigen asthenischen Burschen in 
eindrucksvoller Erinnerung, bei dem die LeichenOffnung eine miichtige Hyper- 
trolohie mig m~Biger Dilatation des ganzen tterzens, insbesondere der rechten 
]=Ierzh~lfte, aufdeckte. Trotz eingehender histologischer Ungersuchung zahlreicher 
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B15eke konnten auBer einer geringfiigigen vaeuolgren Degeneration der hyper- 
trophen Herzmuskelzellen keinerlei Ver~nderungen im Herzen und auBerhalb 
desselben naehgewiesen werden, die aueh nur einigermagen imstande gewesen 
wgren, den eigenartigen Befund und den plStzlichen und unerwarteten Tod zu 
erklgren. 

Wir denken aber aueh an die bekannten und gar nieht so seltenen 
Fiille yon Cor bovinum, wie etwa das Mtinchner Bierherz und Tiibinger 
Weinherz. Ftir ihre Entstehung gibt es bisher keine allgemein aner- 
kannte plausible Erkl/irung. Wir m6ehten aber daran erinnern, dag 
Seh~digungen der peripheren nervSsen Ganglienzellen wiederholt beim 
ehronisehen Alkoholismus als aueh im Tierexperiment naeh Alkohol- 
intoxikation gezeigt worden sind (BONDAREW, KULBIN, LISSAUER, 
A~ATO, OTTO, PETRI U.a.). LISSAU~ hat  bereits 1914 auf die Be- 
deutung derartiger Ver~nderungen hingewiesen, die er an Hunden 
durch l~ngerdauernde Verabfolgung yon Alkohol erzeugt hatte und yon 
denen er glaubt, daft sic fiir den h~tufigen Tod ohne erkennbare Ursaehe 
bei der ehronischen Alkoholvergiftung verantwortlich sein k6nnten. 
Wit gehen noeh weiter und glauben, dab derartige Ver~nderungen an 
den tIerzganglien die Ursaehe des Miinchner Bier- und des Tiibinger 
Weinherzens darstellen kSnnten. Daft es dariiber hinaus aueh noeh 
Ganglienzellsch~tdigungen anderer J~tiologie, seien sic nun lokaler oder 
allgemeiner Natur, geben wird, die zur Erkl~rung solcher ,,idiopathiseher 
Hypertrophien: '  herangezogen werden k6nnen, liegt auf der Hand.  

Was die Frage nach der Bedeutung der tIerzganglien beim ptStzlichen 
Herztod anbelangt, so erseheint uns aueh dieser Befund yon nieht 
unerheblieher Bedeutung, denn es sind jedem Pathologen und Geriehts- 
mediziner genfigend Fglle bekannt, bei welehen als Ursaehe des plStz- 
lichen und unerwarteten Todes mitunter am Herzen niehts oder nur 
eine vollkommen unbedeutende Myokarditis festgestellt werden kann 
und diese Vergnderungen sehlieglieh mangels jeden anderen hand- 
greifliehen Befundes als Todesursaehe angesprochen werden miissen. 
Is t  yore plStzliehen Herztod die Rede, dann denkt man in erster Linie 
an die so h~nfigen Herztodesfglle bei Chloroformnarkose. Uns erseheint 
es nach den Erfahrungen bei der Chagaskrankheit und auf Grund der 
in der Literatur  vermerkten, zum Teil auBerordentlieh schweren Gan- 
glienzellvergnderungen am Herzen (PAsI~I, LmSA~ER, SCH~IIDT) gar 
nieht zweifelhaft, daft es diese Ver~tnderungen an den Herzganglien sind, 
die fiir den Tod in der Chloroformnarkose verantwortlieh gemacht  
werden mfissen. Es wird dadureh auch sehr leieht verst~ndlieh, daft 
gerade Fettleibige oder Patienten mit einem Fettherzen yon diesem 
Narkosetod bedroht sind, denn je mehr Fettgewebe sieh an der Ober- 
fl~che des Herzens, in dem die Ganglien eingebettet sind, vorfindet, desto 
mehr Chloroform wird in diesen gespeichert werden und damit  auf die 
Ganglien einwirken. 

20* 
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Die Herzgangl ien  spielen bis j e t z t  in der  Herzpa thologie  keine 
nennenswer te  l%olle und  der  Arbei ten ,  die sich bisher  mi t  ihnen besch~tf- 
t ig t  h~ben, s ind sehr wenige. W i t  gl~uben, daI3 es sich zumindes t  in 
besonders  gel~gerten Fi~llen lohnen wfirde, sich mi t  d iesem Abschn i t t  
der  neurovege t~ t iven  Per ipher ie ,  eines der  wieht igs ten  Orggne des 
mensehl ichen Organismus,  e ingchender  zu besehi~ftigen. 

Zusammenfassung 
Es wird  ~uf Grund  einer e ingehenden Unte r suchung  yon  100 Fi~llcn 

yon Chagaskrankhe i t  fiber die chronische Chagaskard iop~th ie  ber ieh te t  
und  d~s Wesen  dieser komplexen  Kard iopa th ie ,  d~s sie zu der  inter-  
essgntes ten He rzk rankhe i t  mach t ,  die wir  kennen,  erl~uter~. Es  bes t eh t  
in ers ter  Linie in einer wei tgehenden Zers tSrung der  Herzg~ngl ien und  
des l~eizlei tungssystems,  wobei  der  eigent]ichen Myok~rdi t i s  mi t  Sehi~di- 
gung des Herzmuske]s  eine v6]]ig un te rgeordne te  Bedeu tung  zukommt .  

Auf  die ungeheuerl iche H~uf igke i t  und  die weite Verbre i tung  der 
Chaguskrankhei t  wird  hingewiesen, die noch h e u t e -  50 J a h r e  
naeh  der  En tdeckung  durch  CAI~I~OS CI~AOAS - -  in der  Mehrzahl  der  
Fi~lle n icht  e rkann t  wird.  

Eine  bisher  noch n ieh t  bekann te  F o r m  der  He rzhype r t roph ie  und  
-di la ta t ion,  ni~mlich die neurogene, w i r d  besehr ieben und  auf ihr  Vor- 
k o m m e n  aus anderer  Atio]ogie hingewiesen, wobei  der  Vermutung  
Ausdruck  gegeben wird,  dag  dieser pa thogene t i sche  Meehanismus bei  
der  En t s t ehung  der sog. , , id iopathischen H e r z h y p e r t r o p h i e n "  vorl iegt .  

Der  plStzl iche H e r z t o d  bei dieser K a r d i o p a t h i e  wird ~n~lysiert  und  
erklgr t ,  wobei  ein gleieher Mechanismus aueh ffir eine Reihe yon  pl6tz- 
l ichen Herz todesfa l len  aus anderer  Ursache  angenommen  wird.  
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