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CHaRLOS CHAGAS hat vor fast 50 Jahren im Inneren des Staates
Minas QGerais die nach ihm benannte Trypanosomenkrankheit entdeckt,
wobei er vom Vorhandensein bisher unbekannter Trypanosomen im
Darminhalt blutsaugender Wanzen (Triatomen) auf eine menschliche
Erkrankung schlof3, die er auch erstmalig bei einem hochfiebernden
Kind bald darauf im akuten Stadium feststellen konnte. In kiirzester
Zeit wurde von CarLos CHAGAS alles Wesentliche dieser neuen Erkran-
kung aufgekldrt, so dall ALMEIDA PrRADO mit Recht schreibt: ,,Alles hat
er beschrieben, gesehen und vorausgesehen.” Die Entdeckung der
Chagaskrankheit, ausgehend vom Erreger, die Aufklirung aller wich-
tigen Begleitumstdnde und Bedingungen der Umwelt, sowie die Be-
schreibung des klinischen Erscheinungsbildes und der verschiedenen
Verlaufsformen durch einen einzigen Wissenschaftler gehért zu den
iiberragenden Grofitaten 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
darstellt. Wohl wurden Carros CHAGAS in seinem Vaterlande Brasilien
und im Auslande zahlreiche Ehrungen zuteil; trotzdem ist diese einzig-
artige Entdeckung bis heute nicht anndhernd in ihrer ganzen Tragweite
und Bedeutung erkannt und gewiirdigt worden. Selbst in Brasilien
fand sie nicht die allgemeine Anerkennung; ja es kam infolge einer
teilweise ausgesprochen persénlich gefithrten Polemik schlieBlich in den
Jahren 1920—1930 so weit, dafi die Chagaskrankheit in ihrer Existenz
als fraglich hingestellt wurde und schlieSlich in Vergessenheit geriet
(,,periodo de esquecimento’). Es entspricht daher vollkommen den
Tatsachen, wenn vielfach behauptet wird, daB die Chagaskrankheit
von SALVADOR Mazza in Argentinien nach 1930 wiederentdeckt wurde
oder besser, daBl Mazza erneut ihre Existenz und Bedeutung als Seuche
unterstrichen hat. Mazza hat mit seinen Mitarbeitern in zahlreichen
Publikationen auf Verbreitung und Hiufigkeit dieser parasitiren
Krankheit hingewiesen, sowie durch Kklinische, experimentelle und
pathologisch-anatomische Arbeiten wesentlich zu Verbreitung der Er-
kenntnisse {iber die Chagaskrankheit beigetragen. Erst nach den
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Arbeiten Mazzas nnd seiner Schule wurde neuerdings in Brasilien das
Augenmerk in verstirktem MaBe dieser Volksseuche zugewendet. Es
ist eigenartig, dall Mazza gegen eine dhnliche Verstindnislosigkeit
ankdmpfen muBte wie CarLos CHAGAS und beiden mit fast denselben
Worten zu verstehen gegeben wurde, ,,sie méchten nicht neue Krank-
heiten entdecken, die gar nicht existierten. Noch 1937 stellte REICHE-
vow fest, daB anflerhalb Brasiliens die chronische Form der Chagas-
krankheit nicht beobachtet wurde. Sapmir widmet in seiner iiber
100 Seiten umfassenden Monographie tiber die Myokarditis aus den
Jahren 1941 und 1942 insgesamt 17 Zeilen der Chagasmyokarditis,
indem er erwihnt, daB CarrLos CHAGAS zwei derartige Fille beobachtet
hétte. Wir méchten hierzu nur berichtigend feststellen, daB Carvros
CHacas allein in einer seiner zahlreichen Arbeiten iber 63 derartiger
Beobachtungen eingehendst berichtet hat. Selbst in Lehrbiichern aus
der neuesten Zeit, wie beispielsweise GovrLps ,,Pathology of the Heart*
aus dem Jahre 1953, bezeichnet STRYKER die Existenz einer chronischen
kardialen Form der Chagaskrankheit als ungewi. Wir werden spiter
noch kurz ausfiihren, dafl die Chagaskrankheit — entgegen der Mehrzahl
aller bisherigen Behauptungen — eine der furchtharsten Seuchen dar-
stellt, die nicht nur iber ausgedehnte Gebiete Siid-, Mittel- und Nord-
amerikas verbreitet ist, sondern sicherlich auch in anderen Kontinenten
vorkommt. Nach unseren Erfahrungen wird die itberwiegende Mehrzahi
der Chagasfille nicht erkannt oder verkannt. Eine Seuche kann erfolg-
versprechend immer nur im Bereich des eigentlichen Herdes oder Ans-
breitungsgebietes erforscht werden. Aus diesem Grunde sind auch die
Arbeiten Carros CHacas’, der im Inneren von Minas Gerais am Rio
das velhas die Erkrankung entdeckte und studierte, bis heute uniiber-
troffen. Die grofle Mehrzahl der spéteren Untersucher erforschte diese
Erkrankung an Hand von Patienten und Autopsiematerial groBer
Krankenhduser in den Hauptstidten. Es ist selbstverstandlich, daf
sich hierbei ein Bild ergab, das nicht immer der Wirklichkeit ent-
sprach.

Es erschiene uns — aus den angefithrten Griinden — daher erforder-
lich, eine genaue Beschreibung der makro- und mikroskopischen Ver-
dnderungen sowie eine Darstellung der Pathogenese der Chagaskrank-
heit zu geben, da wir der Ansicht sind, daB die Mehrzahl der Fdlle nicht
diagnostiziert wird. Eine derartig minutitse Beschreibung aller patholo-
gischen Verdnderungen und ihres Entstehungsmechanismus wiirde aller-
dings — selbst wenn wir uns auf Herz und Gefdf3system beschrankten —
den Rahmen dieser Arbeit weit iiberschreiten und den vorwiegend
europdischen Leserkreis dieses Archivs iiber Gebiihr belasten. Der
Grund fir diese Beschrdnkung ist aber nicht etwa in einer Konzession
an alle diejenigen zu sehen, die glauben, daB exotische oder tropische
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Krankheiten fiir den in der gemiBigten Zone titigen Arzt unwichtig
oder uninteressant wiren, eine Ansicht, deren Unrichtigkeit wir gerade
am Beispiel der Chagaskrankheit demonstrieren wollen, sondern es
soll eine umfassende Darstellung der Pathologie der Chagaskrankheit
erst nach AbschluBl unserer Untersuchungen und Klirung verschiedener
noch offener Fragen an anderer Stelle gegeben werden. Aus diesem
Grunde soll beziiglich makroskopischer und histologischer Details der
Myocarditis chagasica auf die zahlreichen Arbeiten von CarrLos CHAGAS
und seiner Mitarbeiter, sowie auf die Arbeiten von M. TorrEs, Mazza
und Mitarbeitern, CoeLEO, MUuNIz und AzEvEDO, Ramos und TIBIRIGA,
Drcovrr, FERREIRA-BEIRUTTI, ANDRADE und ANDRADE u. a. m. ver-
wiesen werden. In der vorliegenden Arbeit geht es uns vielmehr darum,
in gedringter Form die wesentlichsten Befunde widerzugeben und iiber
die von uns gewonnenen neuen Krgebnisse zu berichten, um an Hand
der chronischen Chagaskardiopathie modellhaft einen pathogenetischen
Mechanismus aufzuzeigen, der fiir das Herz in dieser Form und Aus-
dehnung nicht bekannt ist, in dhnlicher Weise aber eine recht wesentliche
Rolle im Rahmen der Herzpathologie zu spielen scheint. Die Chagas-
kardiopathie nimmt unter den Erkrankungen des Herzens eine Sonder-
stellung ein und gehort zu den interessantesten, vielgestaltigsten und
eigenartigsten Herzleiden; sie hat in dieser ausgepridgten Form in der
menschlichen Pathologie nicht ihresgleichen.

Eigene Untersuchungen

Material und Technik. Unseren Untersuchungen liegen 100 Fille
von Chagaskrankheit zugrunde, die in den Jahren 1954, 1955 und in
den ersten 9 Monaten des Jahres 1956 im Pathologischen Institut der
Medizinischen Fakultdt Ribeiro Preto zur Obduktion gelangten. Die
klinischen Angaben dieser Félle sind zum Teil unzulinglich, weil es
sich vielfach um Fille handelt, die unerwartet eines plétzlichen Todes
verstorben sind oder erst ,,in ultimis® in das Krankenhaus eingeliefert
wurden, so dafl eine genaue Anamnese nicht mehr erhoben werden
konnte. Die Diagnose Chagaskrankheit wurde durch den Parasiten-
nachweis im Herzmuskel (7 Fille), die positive Komplementbindungs-
reaktion (62 Falle), durch Parasitennachweis im Herzmuskel und
positive Komplementbindungsreaktion (11 Fille) oder allein auf Grund
des charakteristischen makro- und mikroskopischen Befundes gestellt
(20 Félle). 50 Fille wurden nach einem festgelegten Schema bearbeitet,
indem jeweils 15 Blécke (je 3 Blocke aus der Vorder- und Hinterwand
des rechten und linken Herzens, sowie 3 Blocke aus dem Septum) in
geschlossenen Serien zum Teil bis zu 500 Schnitten aufgeschnitten und
durchuntersucht wurden. Nach dieser anfdnglichen Serienuntersuchung
verminderten wir bei den restlichen Fillen die Zahl der Blécke und
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Schnitte jeweils auf das unbedingt erforderliche MaB, um die charak-
teristischen Lésionen feststellen und damit die Diagnose histologisch
sichern zu kénnen. Bei 10 Fillen wurde dariiber hinaus die Hinterwand
des rechten Vorhofes, die Gegend des Sinus- und Atrioventricular-
knotens, sowie das Hissche Bundel in Serie untersucht. Wir haben uns
bei diesen Serienschnittuntersuchungen fast ausschlieBlich der Hamato-
xylin-Eosinfdrbung bedient und nur gelegentlich auf Spezialfirbungen
wie Sudan- und Glykogenfirbung, van Gieson und Mallory, Nissl und
Feyrtersche EinschluBfirbung mit Weinsteinsdure-Thionin zuriick-
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Abb. 1. Graphische Darstellung der Verteilung des gesamten Autopsiematerials von
355 Fallen nach dem Alter: ----- Gesamtzahl der Falle, —+=— Glesamtzahl nach Abzug der
unnatiirlichen Todesfalle, Chagasfille, =-—— Chagasfille mit plétzlichem Herztod

Samtliche Herzen wurden gemessen und gewogen. Es war uns aber
nicht moglich, systematisch das Kérpergewicht zu bestimmen, so dafl
wir bedauerlicherweise nicht das jeweilige Herzgewicht zum Korper-
gewicht in Beziehung setzen konnten.

Ubersicht iiber das Autopsiematerial. Die nebenstehenden Kurven
wurden ohne statistische Korrektur wiedergegeben und sollen die Hiu-
figkeit der Chagaskrankheit in unserem Obduktionsmaterial zeigen. Wir
verzichten bewuBt auf eine Interpretation dieser Aufstellung, denn
unser Material gibt keineswegs ein getreues Bild der Wirklichkeit.
AuBerordentlich zahlreiche Faktoren, die im einzelnen gar nicht abzu-
schitzen sind, beeinflussen die Zusammensetzung des anfallenden
Leichenmaterials. So ist es beispielsweise leichter eine Leichensffnung
bei Mittellosen durchzusetzen als bei Vermégenden, denn im Falle einer
Obduktion titbernimmt vielfach die Fakultét die Beerdigungskosten. Da
in den armen Bevilkerungsschichten, die in primitiven Holzhdusern
wohnen, die Chagaskrankheit begreiflicherweise viel héufiger ist als
unter der wohlhabenderen Bevilkerung, liegen unsere Zahlen wahr-
scheinlich etwas zu hoch. Die Verteilung auf die einzelnen Altersstufen
entspricht aber vollkommen den bisherigen Beobachtungen anderer
Untersucher.
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Tabelle 1. Verteilung der Chagasfille auf die einzelnen Altersstufen
| ]
Jahre 1—10 ‘ 11—20 ‘ 21—30 | 31—40 ‘ 41—50 | 5160 | 61—70 ’ 71—80
Zahl der | 1 | ‘
Falle . | 3 2 | 26 | 28 22 | 10 | 7 2
% 1222 | 125 ‘ 72,2 | 66,6 ' 51,0 30,3 ‘ 30,4 14,3

Die Prozentzahlen beziehen sich auf die Todesfille aus natiirlicher Ursache.
Unfalle, Morde und Selbstmorde wurden ausgeschieden.

Man beachte den erschreckend hohen Prozentsatz von Chagasfillen im Alter
zwischen 21 und 40 Jahren. Wenn diese Zahlen auch fiir Ribeirio Preto zu hoch
sein mogen, so mochten wir nur erwihnen, dafl in einzelnen Gegenden bei iber
50% der Bevolkerung eine positive KBR festgestellt worden ist, ja in einem Fall
sogar ein Prozentsatz von 80!

Makroskopischer Befund. Der makroskopische Befund am Herzen
ist bei der chronischen Chagaskardiopathie auBerordentlichen Schwan-
kungen unterworfen. Bei plotzlichen und vollkommen unerwarteten
Todesfillen sind mitunter scheinbar keine nennenswertenVerdnderungen
mit dem freien Auge nachweisbar. Leichtere Hypertrophien und Dila-
tationen konnen ohne weiteres tibersehen werden. Endokardldsionen
fehlen vollstdndig und Epikardldsionen in Form einer zartesten fibri-
noésen Perikarditis oder netzigen und diffusen Epikardfibrose, besonders
iber dem rechten Vorhof, sind oft nur sehr geringfiigig ausgeprigt. Im
Herzmuskel, der keineswegs eine schlaffe Konsistenz aufweist, sind
mitunter nur angedeutete graurdtliche Fleckchen erkennbar, die den
Verdacht auf eine Myokardaffektion lenken. Bei der Gewichtsbestim-
mung zeigen diese Herzen aber durchwegs eine deutliche Gewichts-
vermehrung.

Bei Fillen mit stdrker ausgeprigten Verdnderungen sind Hyper-
trophie und Dilatation nicht mehr zu ibersehen. Die Verdnderungen
sind fast immer in der rechten Herzhilfte stirker ausgebildet als in der
linken, kénnen aber mitunter auch vorzugsweise die linke Herzhilfte
betreffen. Schon bei diesen mittelschweren Féllen ist eine besonders
betrichtliche Ausweitung des rechten Vorhofes die Regel, hiufig mit
Thrombose des rechten Herzohres. Das Epikard zeigt fleckige, netzige
oder feingranuldre Verdickungen, wie sie nach abgelaufener Perikarditis
beobachtet werden. Diese fibrésen Verdickungen finden sich wiederum
in der tiberwiegenden Mehrzahl der Fille besonders stark und diffus
im Bereich des rechten Vorhofes, wo man unter Umstdnden auch eine
zarte fibrindse Perikarditis feststellen kann. Im Herzmuskel dieser
Fille sind fast stets mit freiem Auge im Bereich der Papillarmuskeln,
in den subendokardialen Schichten der Ventrikel, besonders im Spitzen-
bereich und schlieflich im untern Teil des Kammerseptums kleinste oder
groflere Schwielenherdchen erkennbar. Gar nicht selten ist die einzige
deutlich wahrnehmbare Verdnderung am Herzmuskel eine hochgradige
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Verdiinnung der Wand der linken oder rechten Kammer unmittelbar
an der Herzspitze. Die Herzwand erscheint hier durch fibroses Gewebe
ersetzt, ist bis auf 1 mm oder weniger verdinnt, das Epikard mitunter
iber dieser Stelle weilllich verdickt und ebenso zeigt das Endokard
eine Fibrose in diesem Bereich, wobei sich frische oder bereits in Orga-
nisation begriffene Thromben in dieser Ausbuchtung finden kénnen.
Derartige Verédnderungen sind oft nur schwer feststellbar, wenn ihre
GroBe iiber die einer Erbse nicht hinausgeht und daher die Herzwand-
verdiinnung zwischen dem Netz von Muskelbalken mehr oder weniger
verschwindet. Gar nicht selten gibt sich eine derartige, sehr charak-
teristische Wandverdiinnung an der Herzspitze aber schon vor der
Eroffnung des Herzens zu erkennen. Zieht man ndmlich das Herz
zwecks Eroffnung ,in situ® hoch, dann sinkt die verdiinnte Stelle
im Spitzenbereich ein, weil sie dem durch das Absacken des Blutes und
der Coagula im Herzinneren entstehenden negativen Druck nicht den
gleichen Widerstand entgegensetzen kann wie die intakte Herzwand.
Der Klappenapparat ist stets unversehrt.

Bei schweren Fillen nimmt das Herz ausgesprochene Kugelgestalt
an und zeigt eine méchtige Dilatation aller Hohlen, wobei die gleich-
zeitige Hypertrophie an der relativen Wanddicke erkennbar ist oder die
Herzwénde trotz der starken Dilatation noch deutlich dicker sind als
normalerweise. Die Herzgewichte kénnen 1000 g und mehr erreichen.
Alle bisher beschriebenen Verénderungen kénnen, miissen aber nicht
immer in verstirktem Mall auftreten. So findet man mitunter méchtig
hypertrophierte und dilatierte Herzen ohne nennenswerte makroskopisch
erkennbare Verdnderungen des Herzmuskels. Die Regel ist allerdings,
daB sich in diesen Herzen kleinste bis mehrere Quadratzentimeter groBe
Schwielenherdchen, vorwiegend in den apikalen Ventrikel- und Septum-
abschnitten finden, ausgedehnte Endokardfibrosen mit frischen oder
alteren Thromben, Aneurysmen an der Herzspitze mit oder ohne Throm-
bose, ausgedehnte Herde von hyalin-wachsiger Degeneration sowie
subendokardiale oder diffuse fettige Degeneration des Myokards. Gar
nicht selten sind auch in derartigen Féllen frische Nekrosen in den
Ventrikelwandungen oder dem Septum nachweisbar. In den erweiterten
Vorhofen finden sich ausgedehnte Thrombosen der Herzohren. Die
rechte Herzhilfte ist wiederum in der Mehrzahl der Félle stéirker be-
troffen als die linke und die Ausweitung des rechten Vorhofes kann dabei
groteske Ausmafe annehmen. Die Vorhofswand zeigt dabei neben
diffuser oder netziger Fibrose unter Umsténden einen voélligen Schwund
der Muskulatur zwischen den vorspringenden Muskelkdmmen, so daf}
sie in groBer Ausdehnung hauchdiinn und durchsichtig wird. In der
Vorhofswand finden sich nicht selten kleine Nekrosen und ausgedehnte
flichenhafte Blutungen.
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Bei den allerschwersten Formen erreicht das Herz enorme Ausmalle
und ist kugelig in allen Abschnitten erweitert. Der rechte Vorhof stellt
oft einen riesigen, diinnen, weitgehend thrombosierten Sack dar, die
Innenfliche beider Ventrikel ist mit ausgedehnten Thromben in allen
Stadien der Organisation bedeckt, das Herzfleisch zeigt schwerste,
diffuse, fettige Degeneration, Nekrosen in allen Stadien der Organisation,
ausgedehnte Schwielenherde zum Teil mit iiber walnuligroBen Aneurys-
men im Spitzenbereich (Abb. 2).

Abb. 2. Rontgenbild und makroskopische Aufnahme einer typischen Chagaskardiopathie
mit besonderer Beteiligung des linken Herzens. Kugelige Ausweitung der Kammer,
Schwielen im Myokard und Aneurysma an der Herzspitze (A 75/55)

Der Klappenapparat zeigt keinerlei Verdnderungen, es sei denn bei
hochgradiger Dilatation Zeichen der relativen Insuffizienz.

Nicht selten erkennt man bei schweren Fillen eine leichte bis deut-
liche aneurysmatische Ausweitung oder Ausbuchtung der Aorta im
supravalvuliren Teil, wobei mitunter auBlerordentlich deutlich die Aus-
buchtung an der rechten Aortencircumferenz erst unmittelbar oberhalb
des — der Aortenwand hier anliegenden — rechten vergréBerten
Herzohres beginnt. In einem Fall sahen wir einen supravalvuliren
Aortenril mit dissezierendem Aneurysma und in einem anderen eine
geheilte Aortenruptur mit falscher Aneurysmabildung, wobei die Wand
des Aneurysmas von einer diinnen und durchsichtigen Bindegewebs-
schicht gebildet wurde.

Die Kranzgefille zeigen keinerlei, der Schwere des Herzmuskel-
schadens entsprechende Verdnderungen. In der Mehrzahl der Fille
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sind sie vollkommen unverdndert und bei den Fillen tber 40 Jahre
werden die iiblichen arteriosklerotischen Verdnderungen beobachtet, die
aber in unserem Material, verglichen mit den européischen Autopsie-
fdllen, im allgemeinen wesentlich geringer sind als man dem Alter
entsprechend erwarten wiirde.

Der Sinus coronarius und die Herzvenen zeigen im allgemeinen
eine betrichtliche Ausweitung.

Die Herzbeutelfliissigkeit, ist mitunter bei den schweren IFillen
erheblich vermehrt.

Besprechung der makroskopischen Betunde

Hs erscheint uns zweckmiBig, bereits nach dieser summarischen
Beschreibung der mit freiem Auge feststellbaren Verénderungen zu
versuchen, die Pathogenese dieser Befunde zu ertrtern, weil wir uns
dann bei der histologischen Beschreibung auf einige wenige Andeutungen
beziiglich eines groBen Teiles der histologischen Lésionen beschrinken
kénnen.

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

Hypertrophie und Dilatation, mitunter von enormen AusmaBen.
Schwielenbildungen in den Papillarmuskeln, den subendokardialen
Schichten der Ventrikelwinde und des Septums, besonders in der
apikalen Hilfte.

Aneurysmenbildung im Spitzenbereich beider Kammern.

Fettige oder hyalin-wachsige Degeneration und ischdmische Ne-
krosen, besonders subendokardial im apikalen Bereich der Ventrikeln.

Ausgedehnte Thrombenbildung Wber den erwdhnten Myokard-
verdnderungen im Kammerbereich und ebenso in den erweiterten Herz-
ohren, besonders rechts bei extremer Dilatation des rechten Vorhofes.

Wenn wir versuchen — ausgehend von der Hypertrophie und
Dilatation des Herzens, die monstrése Ausmafe annehmen kénnen —, die
aufgezihlten Verdnderungen im Bereich der Herzkammern pathogene-
tisch zu erkldren, dann ist die nichstliegende Erklirung die, da8 es sich
um hypoxédmische Herzmuskelschdden handelt. Die immer und immer
wieder zu beobachtenden Nekrosen, Schwielen und Aneurysmen gerade
in der Herzspitzengegend sind so charakteristisch, daf} sie uns gar keine
andere Deutung zuzulassen scheinen. Ebenso miissen die fibrosen Herde
in den Papillarmuskeln, die hyalin-wachsigen Degenerationsherde sowie
die herdférmige und diffuse, fettige Degeneration bei diesen enormen
Herzen in erster Linie an eine Herzmuskelschidigung infolge relativer
Coronarinsuffizienz, wie sie durch BUcHNER und seine Mitarbeiter in
allen Phasen der Entstehung gezeigt wurde, denken lassen. Diese
Verinderungen wurden im allgemeinen bisher als Folge einer direkten



Die chronische Chagaskardiopathie 275

oder indirekten Parasiteneinwirkung angesehen. Wie kénnten aber auf
diese Weise derartige Verdnderungen erklirt werden? Der Nachweis
der Parasiten im Herzmuskel ist auBerordentlich schwierig und gelingt
nur bei Serienschnittuntersuchungen, d.h. die Parasiten sind bei der
chronischen Chagaskardiopathie meist auflerordentlich sparlich im
Myokard vorhanden. Ebenso finden sich entziindliche Reaktionsherde
nach Platzen parasitdrer Pseudocysten bei der Mehrzahl der Fille
auBerordentlich spérlich, ein Befund der ebenfalls in krassem Wider-
spruch zu den ausgedehnten und héufigen beschriebenen Herzmuskel-
alterationen steht. Es war fiir uns daher unvorstellbar, dal derartige
eindrucksvolle Herzmuskelschidigungen unmittelbar mit dem Parasiten-
befall der Herzmuskulatur etwas zu tun haben konnten, es sei denn iiber
den Umweg einer Gefdfischidigung. Daher dachten wir anfinglich an
eine Arteriitis chagasica als Ursache der ischdmischen Myokardldsionen,
weil uns eine derartige Arteriitis oder Arteriolitis vereinzelt bereits in
verschiedenen Organen begegnet war. SerienmdifBig durchgefiihrte
Nachforschungen in diesem Sinne hatten aber ein fast véllig negatives
Ergebnis; die Arterien zeigten keinerlei Lésionen, die als verantwortlich
fur die Myokardverdnderungen hétten angesehen werden konnen.
Jedenfalls kénnen wir auf Grund der Untersuchung vieler tausender
Serienschnitte jede andere Erkldrungsmdéglichkeit ausschliefen und
feststellen, daBl der makroskopisch gewonnene Eindruck richtig ist: es
handelt sich um Folgeerscheinungen einer relativen Coronarinsuffizienz.
Um Folgeerscheinungen allerdings, die in ihren Ausmaflen all das weit
ibertreffen, was man an einem européischen Autopsiematerial zu sehen
gewohnt ist. Diese eigentiimliche Tatsache erfordert daher eine Er-
klarung: Sie kann uns ohne weiteres durch die klinische Beobachtung
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 nicht selten Werte unter 100 mm Hg. Uberdies kommt es bei
dieser Herzkrankheit hdufig zu kurz- oder lingerdauernden ,Herz-
anfillen®, die bis zum BewuBtseinsverluit gehen konnen. Nach diesen
Feststellungen kann es uns nun nicht mehr wundernehmen, dafl
beispielsweise in einem Herzen von 830 g Gewicht schwerste ischdmische
Verinderungen anzutreffen sind, wenn dieses Herz nur 28mal je Minute
geschlagen hat und der arterielle Blutdruck nie tiber 80 mm Hg gestiegen
war. Im Gegenteil, wir miissen uns in diesem Fall vielmehr wundern,
daf ein Herz unter solchen Bedingungen iiberhaupt noch imstande ist
zu arbeiten. Die ,,Spitzenlédsion” bei der Chagaskardiopathie wurde
elektrokardiographisch und histologisch von CarvarmaL, PORTUGAL,
Parapivo, Younes, Moura Campos, Ramos, Uvo und GEBARA studiert,
wobei die Genannten weder vasculére, noch entziindliche Verdnderungen
Virchows Arch. Bd. 330 19
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nachweisen konnten, die diese typische Lésion hédtten erkliren konnen
und sie neigen daher zu der Annahme, daf} sie auf ein Defizit der Coronar-
durchblutung zurfickzufithren wéire. Da tiber die ischdmische Natur
dieser Verdnderungen gar kein Zweifel bestehen kann, verzichten wir
bei der histologischen Beschreibung auf eine Wiedergabe, dieser in allen
Stadien anzutreffenden und als solche hinlédnglich bekannten Lésionen
des Herzmuskels.

Histologischer Befund

Wie wir bereits im vorigen Abschnitt ausgefiihrt haben, wollen wir
uns auf die Beschreibung der ,,spezifischen*’ Lésionen beschrinken und
verzichten auf eine genaue Wiedergabe aller Verdnderungen des hyper-
trophen und hypoxémisch mehr oder weniger schwer geschidigten
Myokards mit den verschiedenen Folgeerscheinungen am Endo- und
Perikard. Hier sollen uns ausschlieflich die unmittelbar durch die
Parasiten verursachten Alterationen im Bereich des Herzens beschiftigen.

a) Parasitennachweis. Bei der akuten Chagasmyokarditis ist es sehr
leicht Parasiten im Herzmuskel nachzuweisen. Wir konnten im Verlauf
unserer 3jdhrigen Tatigkeit allerdings keinen einzigen, im akuten
Stadium verstorbenen Chagasfall sezieren. In unserem experimentellen
Material von Méiusen und Hunden waren aber im akuten Stadium
immer massenhaft oder zumindest reichlich Parasiten nachweisbar. In
entsprechendem menschlichem Material aus dem Instituto Osvaldo
Cruz, verdffentlicht durch Laraxsa, Dias und NoBREGA, war der
Parasitenbefall der Herzmuskelzellen in den uns zur Verfiigung gestellten
Schnitten aullerordentlich groB. Im chronischen Stadium der Krankheit
hingegen ist im allgemeinen der Parasitennachweis ungeheuer schwierig
zu erbringen und als Routinemethode fiir die Diagnosestellung un-
geeignet. In einem einzigen Fall trafen wir im ersten Gefrierschnitt,
der wihrend der Obduktion angefertigt wurde, eine parasitéire Pseudo-
cyste in einer Herzmuskelzelle an. In zwei weiteren Fillen gelang uns
der Nachweis nach Untersuchung von 100 Schnitten 15 verschiedener
Stellen. Wir sind zum Zweck des Parasitennachweises so vorgegangen,
daB wir von den 15 eingebetteten Blocken zuerst einmal 100 Schnitte
anfertigen lielen. War in diesen das Untersuchungsergebnis negativ,
dann wurden jeweils immer 100 Schnitte mehr angefertigt und durch-
mustert, bis wir schliefilich bei 500 Schnitten die Untersuchung auf-
gaben!. Auf diese Weise ist es uns gelungen, bei den ersten 50 derartig
untersuchten Fillen, in insgesamt 18 Fillen in einer oder mehreren

1 Diese Massenuntersuchungen waren uns nur moglich, weil wihrend des
zweiten Semesters 1955 in den histologischen Ubungen die Studenten des 3. Jahr-
ganges einen groflen Teil der Schnitte untersuchten. Wir méchten ihnen an dieser
Stelle fitr diese mithsame und schwierige Mitarbeit unseren herzlichsten Dank aus-
sprechen.
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Herzmuskelzellen Paragiten nachzuweisen. Es ist somit unméglich, die
routineméfBige Diagnose Chagaskrankheit auf den Nachweis von Para-
siten aufbauen zu wollen. Die grioite Wahrscheinlichkeit Parasiten
anzutreffen besteht, nach unseren Erfahrungen in der Wand des rechten
Vorhofs.

b) Entziindliche Infiltrate und Granulome. Bei der akuten Chagas-
myokarditis nimmt die entziindliche Infiltration Ausmalle an, die um
ein Vielfaches die entziindlichen Reaktionen aller anderen Formen der
Myokarditis iibertreffen. Bei der chronischen Chagaskardiopathie hin-
gegen sind die entziindlichen Reaktionen in der Mehrzahl der Fille nur
sehr geringfigig. Es erfordert daher groBie Erfahrung, will man mit
einiger Sicherheit aus den entziindlichen Verdnderungen im Herzmuskel
die Diagnose Chagaskrankheit stellen, denn das Aussehen der Infiltrate
und Granulome ist sehr wechselvoll. Im Prinzip liegt allen entziindlichen
Reaktionen derselbe pathogenetische Mechanismus zugrunde: Nach dem
Eindringen eines Trypanosoms in eine Muskelzelle entwickeln sich in
dieser die Leishmaniaformen bis nach ungefdhr einer Woche eine para-
sitdre Pseudocyste entsteht, die schlieBlich von den sich bereits zu meta-
cyclischen Formen umgewandelten Parasiten verlassen wird. Wahrend
um die intracelluliren Parasitenherde keinerlei entziindliche Reaktion
zu beobachten ist, setzt eine solche nach dem Aufbrechen der Pseudo-
cyste mit mehr oder weniger starker Heftigkeit ein. Intensitdt und
Qualitdt dieser entziindlichen Reaktionen um die geplatzte Pseudocyste
héngen nun wesentlich vom Immunititsgrad des Individiums ab. Im
akuten Stadium sieht man mitunter (bei Versuchstieren) eine vollig
unbedeutende, ja manchmal iiberhaupt keine Reaktion um eine geplatzte
Muskelzelle, obwohl im Zwischengewebe reichlich Leishmaniaformen
nachgewiesen werden konnen. Andererseits trifft man oft auf eine
dichte diffuse Myokarditis, wobei aber immer der fokale Charakter
erkennbar bleibt, indem inmitten der diffusen Infiltrate um zerstérte
Muskelelemente dichtere entziindliche Infiltrationsherde erkennbar
bleiben. In wieder anderen Fillen bestehen die histologischen Verinde-
rungen aus wohlumschriebenen Granulomen mit Epitheloid- und
Riesenzellen.

Besser als alle Beschreibungen zeigt die Abb. 3 die verschiedensten
Formen der entziindlichen und granulomatdésen Reaktionen im Myokard.
Die hiufigste Reaktion, die wir bei unseren Fillen antrafen, ist die in
Abb. 3d gezeigte, die mit einem Bombeneinschlag verglichen werden
kénnte, wobei in unmittelbarer Umgebung des Trichters (geplatzte
Muskelzelle) die Infiltratzellen ziemlich dicht liegen und gegen die
Peripherie immer spérlicher werden. In der iiberwiegenden Mehrzahl
haben wir jeweils in einem Herzen nur immer einen bestimmten Typ,
meist den eben erwihnten, der entziindlichen Reaktion angetroffen.

19*
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Abb. 3 a—f. Chagasmyokarditis: Metastatische Herde im Herzmuskel. a Leishmaniaformen

in einer Herzmuskelzelle. b Geplatzte Herzmuskelzelle von der noch der Sarkolemmschlanch

mit einem hyalinen Restkdrper erkennbar ist, innerhalb der Zelle eosinophile Leukocyten

und Lymphocyten. ¢ Lympho-monocytéres Infiltrat um eine zerstorte Muskelzelle.

d Méchtige lymphomonocytiare Reaktion an der Stelle der gesprengten Muskelzelle mit

starker Ausbreitungstendenz in die Umgebung. e Umschriebenes histiocytires Granulom
mit beginnender Riesenzellbildung. f Riesenzellgranulom
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Selten einmal waren neben dieser Form auch richtige Granulome nach-
weisbar, die offensichtlich einem fritheren metastatischen Schub ent-
sprachen. Wenn solche Granulome angetroffen wurden, dann immer nur
auBerordentlich spérlich und nach Untersuchung zahlreicher Serien-
schnitte. Es kénnen prinzipiell 2 Qualitéiten der jeweiligen Infiltrate
unterschieden werden: 1. Die cellulire Zusammensetzung des jeweiligen
Infiltrates und 2. die Abgrenzung. Je weniger ausgesprochen die gra-
nulomatose, histiocytéire, epitheloid- oder riesenzellige Struktur ist,
desto weniger lokalisiert der entziindliche 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 Herzmuskels besonderer Lieblingssitz der
parasitiren Pseudocysten sind, ist von den metastatischen Herden aus
die fortgeleitete entziindliche Infiltration bis unter-das Endokard und
bis ins subepikardiale Zell- und Fettgewebe zu verfolgen. Gerade in
letzterem breitet sich die Entziindung auf weite Strecken hin aus, wobei
mitunter {tber diesen Bezirken eine fibrindse Perikarditis zu erkennen
ist. Es ist vielfach so, dafl die entziindlichen Infiltrate im subepikar-
dialen Fettgewebe viel ausgedehnter und eindrucksvoller sind als die,
fir diese fortgeleitete Entziindung verantwortlichen, metastatischen
Infiltrationsherde im Interstitium des Myokards.

Zahl und Verteilung der Infiltrate sind innerhalb der einzelnen
Herzabschnitte oft groBen Schwankungen unterworfen. Mitunter
waren fast in allen Blocken, wenn auch spérlich, fokale Infiltrate nach-
zuweisen, mitunter in keinem einzigen und es muBiten daher manchmal
zusitzlich zahlreiche Blocke geschnitten werden, um {iberhaupt ein
oder das andere Granulom aufzufinden. Wir haben die Erfahrung
gemacht, dall noch am ehesten im rechten Vorhof mit einiger Regel-
méiBigkeit metastatische Entziindungsherde nachgewiesen werden
konnen und daB 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 nur in der rechten Vorhofs-
wand ohne in anderen Segmenten auch nur entziindliche Herdchen
auffinden zu konnen.

¢) Herzganglien und Reizleitungssystem. Bei der Untersuchung der
zahllosen Serienschnitte fiel uns auf, dall im subepikardialen Gewebe
wiederholt dichte, entziindliche Infiltrate entlang von Nervenstdmmechen,
diffuse Fibrose des subepikardialen Gewebes mit fibrésen Knotchen im
Verlauf von kleinen Nerven, die offenbar ehemaligen Ganglien ent-
sprechen, aber fast keine Ganglienzellen anzutreffen waren. Von diesen
sparlich vorhandenen Ganglienzellen zeigten etliche schwere Dege-
nerationserscheinungen und — soweit es sich um solche handelte, die
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innerhalb entziindlicher Infiltrate lagen — Auflosungserscheinungen
bis zur Nekrose (Abb. 4). Es wurde daher in einer besonderen Unter-
suchungsreihe die Hinterwand des rechten Vorhofes in Serienschnitten
untersucht und wir konnten feststellen, da8 die Zahl der Ganglienzellen
hichstgradig vermindert ist, ja dall es mitunter nur nach Untersuchung
von hunderten Schnitten gelingt, eine oder die andere mehr oder weniger
gut erhaltene Ganglienzelle anzutreffen.

i

Abb. 4. Herzganglion aus der Hinterwand des rechten Vorhofes mit geringfiigiger Ilympho-
cytarer Infiltration und schweren Degenerationserscheinungen aller Ganglienzellen zum
Teil bereits mit weitgehenden Auflésungserscheinungen (akute Form der Chagaskrankheit)

In gleicher Weise wurde das Reizleitungssystem studiert und auch
in diesem Verringerung der spezifischen Elemente, sowie Substitution
durch Schwielengewebe festgestellt. Der Sinusknoten zeigt besonders
starke fibrose Umwandlung, so daf es oft nur auf Grund der charak-
teristischen kleinen Arterien moglich ist, ihn als solchen wiederzuer-
kennen (Abb. ). In vereinzelten Fillen konnten wir auch typische
metastatische Infiltrationsherdchen im Sinusknoten nachweisen. Gleiche
Verinderungen zeigte der Atrioventricularknoten und im Bereich des
Hisschen Biindels und seiner Verzweigungen sind kleinere oder groflere
Schwielenherdchen mit partieller oder iiber weite Strecken gehender
Unterbrechung die Regel.

d) Coronararterien und Aorta. In den KranzgefiBlen konnten keine
nennenswerten Veréinderungen gefunden werden, es sei denn hin und
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wieder perivasculdre entziindliche Infiltrate, die aus dem Myokard
fortgeleitet waren, arteriosklerotische Verdnderungen in Form kleiner
fibréser, hyaliner oder lipoider Plaques usw. Nur in 2 Fillen lag eine
ausgesprochene Coronarsklerose stérkeren AusmaBes vor, wobei es in
beiden Féllen zu einer Thrombose eines 3 bzw. 5 cm langen Stiickes der
rechten Kranzschlagader mit méchtiger, frischer Infarktbildung ge-
kommen war. Nur auBerordentlich vereinzelt konnten wir an Arteriolen

Abb. 5. Sinusknoten mit ausgedehnter Fibrose und zahlreichen kleineren lympho-mono-
cytéren Infiltrationsherdchen (A 11/54)

Infiltrate in der Media oder Hyalinisierung der gesamten Wand nach-
weisen, die als Arteriitis chagasica bzw. deren Restzusténde gedeutet
werden konnten.

In der Aorta begegneten wir wiederholt Vacuolisierung der Media
mit Untergang der Muskulatur und Zerfall elastischer Fasern, sowie
fibrosen Herde im supravalvuliaren Teil.

Besprechung der Befunde
Bei der Besprechung der Pathogenese der chronischen Chagaskardio-
pathien wollen wir von einigen noch offenen Fragen ausgehen, die bis
heute Anlall zur Diskussion gegeben haben und noch nicht befriedigend
geklirt wurden. Wir greifen aus diesem offenen Fragenkomplex die
3 folgenden, die uns die wichtigsten erscheinen, heraus:
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Wie erklidren sich die schweren Verdnderungen im Myokard bei
auBerordentlich spérlichen Parasitenbefunden bzw. ,spezifischen” ent-
ziindlichen Infiltraten ? .

Wie ist die exzessive Hypertrophie und Dilatation zu erklédren ?

Was ist die Ursache des so hdufigen plotzlichen Todes ?

Die erste dieser Fragen wurde schon bei der Besprechung der makro-
skopischen Befunde angeschnitten und beantwortet. Die grofle Mehr-
zahl der mit freiem Auge wahrnehmbaren und eindrucksvollen Befunde,
wie Degenerationen des Myokards, Nekrosen, Schwielen-, Aneurysmen-
und Thrombenbildung vorwiegend in der apikalen Héalfte haben wir als
Ausdruck einer schweren relativen Coronarinsuffizienz und damit als
hypoximische Lisionen gedeutet. Mit dieser Erkldrung fallt die Not-
wendigkeit weg, diese Verdnderungen in unmittelbaren Zusammenhang
mit dem Parasitenbefall und daher mit der jeweiligen Intensitit der
entziindlichen Herde zu bringen. Es konnen schwerste ischimische
Myokardverinderungen vorhanden sein, ohne da} nennswerte metastati-
sche Entziindungsherde nachgewiesen werden kénnen. Hingegen ist fast
immer eine ausgesprochene Parallelitdt zwischen Ausmall der ischémi-
schen Myokardschdden und Erhohung des Herzgewichtes festzustellen,
eine Tatsache, die nur durch die Schwere der jeweiligen Coronar-
insuffizienz zu erkliren ist. Der Ausdruck Myocarditis chagasica wird
dem komplexen pathologischen Prozefl im Herzen nicht gerecht und ist
daher durch Cardiopathia chagasica zu ersetzen.

Die 2. Frage ist die nach Ursache von Hypertrophie und Dilatation.
Man dachte an toxische Schidigungen 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 fithren, kurzum an myo-
karditische Folgezustinde, wie sie auch bei anderen Formen der Myo-
karditis vorzukommen pflegen. Auch allergische Phinomene mit Reak-
tionen am interstitiellen Gefif- und Bindegewebsapparat, die weit tiber
die Grenzen des eigentlichen metastatischen Herdes hinausgehen sollten
und damit zu einer mehr oder weniger diffusen Sklerose des inter-
stitiellen Bindegewebes fithren, wurden zur Erklarung der Hypertrophie
herangezogen. Gegen alle diese Erklirungsversuche spricht eine Tat-
sache: Man kann ni#mlich ganz betrichtlich hypertrophierte Herzen
antreffen, bei denen sich all die eben angefithrten Verdnderungen im
Interstitium als Ausdruck entziindlicher oder allergischer Restzustinde
auch bei Untersuchung zahlreicher Blocke und zahlloser Schnitte nicht
nachweisen lassen. Es liegt in diesen Fillen eine reine Hypertrophie
oder eine Hypertrophie mit mehr oder weniger ausgesprochener Dila-
tation vor, ohne daB im Herzmuskel selbst Anhaltspunkte fiir eine
solche HerzvergroBerung gefunden werden konnten. Es eriibrigt sich
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zu erwihnen, dall irgendwelche Klappenverinderungen oder Zirku-
lationsbehinderung im grofen oder kleinen Kreislauf bei reinen Chagas-
fillen nicht gefunden werden und daher zur Erklirung der Herz-
vergroBerung nicht herangezogen werden kémnen. Und trotzdem ist
gerade die Herzvergroferung mit zum Teil exzessiver Gewichtserhthung
eines der charakteristischsten Zeichen der Chagaskrankheit.

Wir haben das Durchschnittsgewicht des Herzens von unseren
100 untersuchten Chagasfillen und 100 Vergleichsfillen bestimmt, wobei
sich unter letzteren eine Reihe von rheumatischen und syphilitischen
Klappenaffektionen, sowie Fille von Hypertonie finden. Trotzdem ist
der Unterschied der durchschnittlichen Herzgewichte mehr als tiber-
zeugend. Durchschnittliches Herzgewicht von 100 Chagasféllen: 549,9 g;
durchschnittliches Herzgewicht von 100 auslesefreien Vergleichs-
fallen 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
VergroBerung des Herzens der typischste Befund bei der chronischen
Chagaskardiopathie, geradezu der Schliissel zur Losung des ganzen
Problems. Diese entscheidende Frage wurde aber nie als ernstliches
Problem angesehen und einer eingehenden Untersuchung unterzogen,
sondern es wurde als Ursache der Hypertrophie einfach eine Herzmuskel-
schédigung infolge der myokarditischen Schitbe angenommen. Diese
Annahme schienen die Befunde zu rechtfertigen, die an nach lingerem
Siechtum in Spitédlern Verstorbenen erhoben wurden, wobei die reich-
lichen und ausgedehnten Schwielenherde imstande zu sein schienen
Hypertrophie und Dilatation befriedigend zu erkliren. Dabei wurden
diese Schwiclenherde als myokarditische Folgezustéinde und nicht als
hypoxdmische Verinderungen aufgefallt. Bei unserem Material legen
nun die Verhiltnisse ganz anders, weil wir einen ziemlich hohen Prozent-
satz (28 %) von plétzlichen Todesféllen untersuchen konnten, wobei die
groBe Mehrzahl dieser Verstorbenen nie ernstlich herzkrank gewesen
war, sich jedenfalls nie iiber Herzbeschwerden beklagt hatte und voll-
kommen unerwartet, sozusagen aus voller Gesundheit plotzlich gestorben
ist. Es handelt sich hierbei vielfach um Herzen mit einem Gewicht unter
500 g, also unter dem , kritischen Herzgewicht* (LiNzBACH) und dement-
sprechend mit keinen oder nur geringfiigigen sekundéren, hypoxydoti-
schen Myokardldsionen. Gerade bei diesen Fillen unter dem , kritischen
Herzgewicht* war es aber meist auch bei eingehendster Untersuchung un-
mdglich, im Herzmuskel Verdnderungen aufzudecken, die Hypertrophie
und Dilatation hétten erkliren kénnen. Und dennoch muf die Ursache
von Hypertrophie und Dilatation, wenn schon nicht im Herzmuskel, so
doch wenigstens im Herzen gelegen sein, denn extrakardiale Faktoren
kénnen als verantwortlich mit Sicherheit ausgeschlossen werden.
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Wir haben die Ursache dieser méchtigen Hypertrophien und Dila-
tationen, die zur Entwicklung eines wahren ,,Riesenherzens fithren
kann, tiber den Umweg unserer ausgedehnten Serienuntersuchungen an
den verschiedensten Organen, besonders den muskuliren Hohlorganen
Chagaskranker gefunden, wollen aber hier zur Erklirung einen anderen
Weg einschlagen, ndmlich den iiber die klinischen Erscheinungen der
chronischen Chagaskardiopathie. Seit den klassischen Arbeiten CHARLOS
CrAGAs’ sind sich alle klinischen Untersucher der Chagaskrankheit darin
einig, daB} die typischen Alterationen der Herzfunktion in Stérungen der
Reizbildung und Reizleitung bestehen. Entsprechende morphologische
Veriinderungen, wie entziindliche Infiltrate, Odem, Fibrose oder aus-
gedehnte Schwielenbildung im Bereich des Reizleitungssystems, die
geeignet sind, die klinische Symptomatologie zu erkliren, wurden
bereits von TorrEs und DUARTE, sowie von ANDRADE und ANDRADE
beschrieben.

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

Durch diese wichtigsten aufgefiihrten Reizbildungs- und Reizleitungs-
storungen ist aber die Herzfunktionsstérung des Chagaskranken nicht
hinlénglich charakterisiert. Es kommt noch eine andere Stérung hinzu,
die sich besonders unter pharmakodynamischer Einwirkung demon-
strieren 146t, eine Autonomie, ein Ejgenrhythmus des Herzens der sich
héufig in keiner Weise beeinflussen 1ift. Atropin, selbst in toxischen
Dosen, fiihrt zu keiner Anderung der Schlagfolge und diese Tatsache
findet geradezu als klinischer Test fiir das Vorliegen einer Chagaskardio-
pathie Verwendung in der Praxis (Atropintest). Digitalis, dieses unent-
behrliche Heilmittel bei der groBen Mehrzahl der Herzkranken, hat beim
Chagaskranken tiberhaupt keine oder nur geringfiigige Wirkung. Bei
kérperlicher Anstrengung, bei Fieber oder im schweren Operationsschock
schligt das Chagasherz unbeirrbar in seinem bradykarden Rhythmus
weiter. All dies weist darauf hin, daB hierdie zentral gelegenen Steuerungs-
einrichtungen des Herzens nicht wirksam sind. Wo die Unterbrechung
erfolgt, haben wir durch unsere Untersuchungen gezeigt, ndmlich im
Bereich der Herzganglien, die weitgehend oder vollkommen zerstort
sind. Es liegt also bei der Chagaskrankheit nicht nur eine Stérung der
Reizbildung und Reizleitung vor, sondern dariiber hinaus fallt infolge
der Zerstorung der Herzganglien die vagale, moglicherweise auch ein
Teil der sympathischen Innervation aus und das Herz ist nicht nur der
Sparfunktion des Vagus beraubt, sondern es ist dabei weitgehend unab-
hingig von zentralen Regulations- und Reflexmechanismen geworden.
Das Herz arbeitet nicht mehr als sinnvoll in den Gesamtorganismus
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eingebautes und auf dessen jeweilige Bediirfnisse abgestimmtes Organ,
sondern in einem unbeeinflulbaren Eigenrhythmus. Wohl kann es seinen
Rhythmus auch &ndern, aber nicht im Sinne einer zweckmiBigen
Anpassung an die Bediirfnisse des Gesamtkreislaufes, sondern in Form
von Anfillen paroxysmaler Tachykardie, die nicht selten in Vorhof-
und Kammerflimmern ibergeht bis zum Bewulitseinsverlust. Durch
den Fortfall der vagalen Innervation des Herzens wird auch seine grofle
Anfilligkeit fir Extrasystolen verstdndlich, eine typische klinische
Manifestation der Chagaskrankheit.

Die neurogene Herzhypertrophie und -dilatation

Man hat bisher eine myogene und tonogene Hypertrophie und
Dilatation des Herzens unterschieden. Wir fiigen diesen beiden Formen
nun noch eine 3., die neurogene Herzhypertrophie und -dilatation hinzu,
fiir deren Existenz die chronische Chagaskardiopathie das klassische
Beispiel darstellt. Infolge der Ausschaltung der Herzganglien und der
verschiedenen Zerstorungen im Bereiche des Reizleitungssystems ist die
Herzaktion nicht mehr den jeweiligen Bediirfnissen des Gesamtkreislaufes
angepalt und die Herzkontraktion in sich nicht mehr so harmonisch
und exakt abgestimmt, dal} eine ideale Zusammenarbeit zwischen Vor-
hofen und Kammern einerseits bzw. zwischen linker und rechter Herz-
hilfte andererseits gewéhrleistet wire. Dieses mangelhafte Zusammen-
spiel von linker und rechter Herzhilfte kommt in der sehr typischen
Verdoppelung des zweiten Herztones, als Folge eines Schenkelblockes
zum Ausdruck. Dabei ist der rechte Schenkel wesentlich hiufiger
betroffen als der linke (fast 50 % der Fille), offensichtlich weil der rechte
Schenkel des Hisschen Bimndels eine viel lingere Strecke als geschlossener
Strang verlduft und daher in seiner Gesamtheit leichter geschidigt
werden kann als der sich rasch verzweigende linke. TFiur das Entstehen
der Hypertrophie und Dilatation scheint uns die Zerstérung der Herz-
ganglien und die Schidigung im Bereich des Sinusknotens wesentlich
bedeutungsvoller zu sein, als die verschiedenen Reizleitungsstérungen.
Dadurch, dafl das Herz nicht mehr zweckmifBiig und prompt auf die
jeweiligen Bediirfnisse des Gesamtorganismus reagiert und die Reiz-
bildung im Sinusknoten ungeniigend ist,” wird jede korperliche Mehr-
leistung zu einer verstirkten Blutzufuhr zum rechten Herzen und damit
zu dessen Uberdehnung fiihren, die ihrerseits wieder zur Hypertrophie
Anlaf} gibt. Die stidrkere Dilatation und Hypertrophie finden wir auch
dementsprechend fast immer im rechten Herzen und ganz besonders
im rechten Vorhof. Diese Vorhofspiropfung (WENgEBACH) ist in mehr
oder weniger deutlicher Form immer erkennbar und nimmt bei der
schweren chronischen Insuffizienz des Chagasherzens geradezu giganti-
sche Dimensionen an. Wir haben Vorhéfe beobachtet, die mehr als
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300 cm? faBten. Bei einer derartigen dauernden Vorhofspfropfung ist
die hiufige Thrombenbildung im rechten Vorhof nur allzu versténdlich.
Ebenso verstindlich werden die Blutungen und Infarkte in der rechten
Vorhofswand, weil ein Abflufl des Venenblutes aus der Vorhofswand in
die blutiiberfiillte Vorkammer kaum mehr moglich ist. Die Kombination
von Herzganglien- und Sinusknotenschédigung mit rechtsseitigem
Schenkelblock, wie sie bei der chronischen Chagaskardiopathie hiufig
ist, muB} sich natiirlich auf Grund der eben geschilderten Verhiltnisse
besonders deletir auswirken und stellt einen weiteren Grund fir das
bevorzugte Betroffensein des rechten Herzens dar. Fir die linke Herz-
hilfte liegen die Verhdltnisse wesentlich giinstiger, weil bereits das
rechte Herz die erste Anflut des Blutes aus der Peripherie abfingt. Eine
Lungenstauung gehort im allgemeinen nicht zum klassischen Bild der
chronischen Chagaskardiopathie, es sei denn im véllig dekompensierten
Endstadium oder aber bei vorzugsweiser Beteiligung des linken Ven-
trikels.

Der eben erlauterte Entstehungsmechanismus der neurogenen Hyper-
trophie und Dilatation des Herzens ist unseres Wissens noch nicht
beschrieben worden. TFiir uns ergab er sich zwangsliufig auf Grund
unserer Untersuchungen an den muskuliéren Hohlorganen bei der
Chagaskrankheit. Wie wir in einer fritheren Arbeit in diesem Archiv
ausgefiihrt haben, ist die Ursache der zahlreichen Megabildungen in
Brasilien eine Zerstorung der intramuralen nervosen Plexus durch das
Neurotoxin der Leishmaniaformen des Trypansoma Cruzi und wir haben
die Vermutung geduflert, dafl bei Megabildungen nichtchagasischer
Atiologie es einzig und allein die Zerstdrung oder Schidigung der intra-
muralen gangliondren Elemente sein mufl, die zu Hypertrophie und
Dilatation fithrt. Der gleiche Mechanismus, ndmlich die Zerstorung der
Herzganglien und dariiber hinaus noch die Schidigung des Reizleitungs-
systems, liegt der Chagaskardiopathie zugrunde, die ihren extremen
Ausdruck in der Megakardie oder Kardiomegalie findet. Damit haben
wir gezeigt, daBl es — wie bei den meisten Erkrankungen — eine funda-
mentale Lision und ein einheitlicher 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 Hohlorganen bei der Chagaskrankheit,
aber auch aus anderen Ursachen vorkommen, gehen einzig und allein
auf die Zerstorung der neurovegetativen Peripherie dieser Organe zuriick,
und wir haben dieses Krankheitsbild ganz allgemein als Enteromegalie
bezeichnet. Auf die interessanten pharmakodynamischen Aspekte dieser
Enteromegalie und im besonderen der Kardiomegalie soll an anderer
Stelle ausfihrlich eingegangen werden.
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Der plotzliche Tod bei der Chagaskardiopathie

Bereits Carros CrAGAs hat berichtet, daB in der Gegend, in der er
seine ersten Studien machte, es kaum eine Familie gibe, die nicht eines
oder mehrere ihrer Mitglieder durch einen plotzlichen und unerwarteten
Tod verloren hitte. Dieser plotzliche Herztod, vielfach aus voller
Gesundheit, ist auBerordentlich charakteristisch fiir die Chagaskrankheit.
Wir verzichten darauf, die verschiedenen Erklirungsversuche anzu-
fithren und wollen vielmehr eine neue und, wie uns scheint, die einzig
richtige Erklirung fiir diesen plétzlichen Herztod geben.

Wie wir gezeigt haben, ist das Chagasherz seiner parasympathischen °
Nerven beraubt und es wire daher als Ergebnis eine Dauertachykardie

Abb. 6. EKG mit hochstgradiger Bradykardie von 9 Herzschligen je Minute. Aufnahme
vor 2 Jahren (Dr. J. S. PerA), die Patientin lebt noch, geht ihrer Tétigkeit im Haushalt
nach und zeigt keine Dekompensationserscheinungen

zu erwarten. Gerade das Gegenteil ist aber der Fall, eine oft ganz
ungewdhnliche Bradykardie (Abb.6). Deren Ursache ist in einer
ungeniigenden und verzogerten Reizbildung im Sinusknoten zu suchen,
der schwere Schidigungen bis zur weitgehenden fibrésen Substitution
aufweist. Daf} trotzdem eine gewisse Erhohung des Sympathicotonus
oder zumindest eine gewisse Anfilligkeit fiir sympathische Reize besteht,
scheint aus der Tatsache hervorzugehen, dafl das Chagasherz zu tachy-
karden Anfillen und zu Extrasystolen neigt. Beide Erscheinungen
gehéren zu den typischen Symptomen der Chagaskardiopathie. Ein
Herz ohne Ganglien, das unter einem relativ erhdhten Sympathicustonus
steht und daher zu paroxysmaler Tachykardie und Extrasystolie neigt,
dessen Reizbildung und Reizleitung iberdies schwere Stérungen auf-
weist, ein solches Herz muf in extremem Mafle fiir alle ektopischen Reize
anfillig sein. Und es ist nun auch tatsichlich so, denn das zeigt der
plétzliche und unerwartete Tod durch Vorhof- und Kammerflimmern.
Der ganze Reizbildungs- und Reizleitungsmechanismus, sowie der
Erregungsablauf sind mitunter so hochgradig gestért, daB PEra, ein
ganz hervorragender Kenner der Chagaskrankheit auf Grund jahre-
langer Erfahrung im Interior (Ribeirdo Preto) einmal sagte, daB das
Chagasherz nur mehr von seinen Extrasystolen lebe (Abb. 7). Das gilt
allerdings nur fiir Fille, in ultimis oder in einer besonders schweren
Phase des Leidens, die sich aber wieder weitgehend bessern kann. Eg
kennzeichnet diese Feststellung und das beigefiigte EK G ausgezeichnet
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die Situation, die dem Herzen jeden Augenblick droht und in der es dann
zur Katastrophe kommen muB, wenn plétzlich zahlreiche oder vielleicht
auch nur einige wenige ektopische Reizzentren im Herzmuskel auf-
treten. Dies ist aber jeweils dann der Fall, wenn es pl6tzlich zu einem
metastatischen Schub in die Herzmuskulatur kommt. Die Gefahr
besteht dabei nicht 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 Augenblick
entstehen mehr oder weniger zahlreiche ektopische Reizzentren und die
Herztiatigkeit geht in Flimmern iiber. In allen derartigen Fallen sind die

Sty e e A UG

Abb. 7. EKG mit Extrasystolie (Dr. J. 8. PERA) aufgenommen am 12. 8. 54. Patient geht

geinem. Beruf nach, die Extrasystolie hat sich weitgehend gebessert. Es wurde ein EKG

ausgesucht, das nicht nur Extrasystolen, sondern auch normale Herzschlige zeigt (erster,

fiinfter, neunter und letzter Schlag). Beachte die Verschiedenheit der Extrasystolen,
von denen jede einzelne einem anderen ektopischen Reizzentrum entspringt

metastatischen Herdchen im Myokard auffindbar. Man sucht aber meist
vergebens nach parasitiren Pseudocysten, weil diese bereits geplatzt
sind und es gelingt ihr Nachweis nur mitunter bei ausgedehnten Serien-
schnittuntersuchungen. Auf diese Weise wird es verstindlich, daB bei
der groflen Mehrzahl der chronischen Chagasfille keine oder nur nach
langem Suchen Parasiten im Herzmuskel nachweisbar sind, weil ja gerade
die Tatsache, daB} die Parasiten nicht mehr nachweisbar sind, den Tod
erklirt. Er ist auf Herzflimmern infolge ektopischer Reizbildung nach
Freisetzung des Neurotoxins aus den bereits abgestorbenen und daher
unkenntlich gewordenen Parasiten zuriickzufithren. Wir glauben, daB
in diesem Geschehen wiederum der Ausschaltung der Herzganglien und
der Schidigung des Sinusknotens eine wesentlichere Bedeutung zukommt
als den pathologischen Verdnderungen am tibrigen Reizleitungssystem.

Bereits CarLos CHAGAS hat den zu dieser Zeit noch neuen Allergie-
begriff auf seine Krankheit angewandt, indem er das Verschwinden
der Trypanosomen aus dem stromenden Blut (nach Ablauf der akuten
Phase) und damit das Zuriickgehen der Krankheitserscheinungen durch
die zunehmende Antikérperbildung erklarte. Spétere Untersucher
(TorrES, MUN1Z und AzEVEDO, ANDRADE u.a.) versuchten hingegen
die eigentlichen Krankheitserscheinungen und morphologischen Ver-
dnderungen auf allergischer Basis zu erkliren. Wiederum hat CHAGAS
recht. Die Chagaskrankheit ist eine bis heute unheilbare Trypanosomen-
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infektion metastasierenden Charakters, wobei die intracellulire Ent-
wicklung der Leishmaniaformen ungefihr 5 Tage dauert, worauf die
Ausschwemmung der Trypanosomen in die Blutbahn erfolgt. Ein
derartiger, in wichentlichen Cyclen erfolgender metastasierender Krank-
heitsprozeB, der sich tber viele Jahre oder sogar Jahrzehnte hinzieht,
ist nur denkbar, wenn die iiberwiegende Mehrzahl des ausgeschwemmten
Parasiten jeweils durch die im Blut zirkulierenden Antikorper vernichtet
wird. Nur wenige Parasiten, die diesem Vernichtungsprozefl entkommen,
erhalten die Infektion aufrecht. Ein hoher Antikorpertiter und eine
hyperergische Reaktionslage des Organismus demarkiert die metasta-
tischen Parasitenherde auf umschriebenem Raum und verhindert damit
eine Propagation der Leishmanien in die weitere Umgebung des Herdes,
in der sie infolge ihres Toxingehaltes schwere Zerstérungen am neuro-
vegetativen System anrvichten kénnten. Verschiebt sich die Reaktions-
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-
reaktion zur Ausbreitung der Parasiten in die nihere oder weitere Um-
gebung und in dieser zur deletiren Toxinwirkung. Diese Tatsache
findet ihren Ausdruck in dem morphologischen Aspekt der metastatischen
Entzindungsherde und vielfach auch serologisch in einer negativen
Komplementbindungsreaktion. Im Herzmuskel treffen wir daher stets
lymphomonocytidre Entziindungsherde mit Ausbreitung in der Um-
gebung an, wihrend nur ganz gelegentlich einmal ein histiocytires oder
riesenzelliges Granulom beobachtet werden kann, das offensichtlich
einem fritheren metastatischen Schub angehtrt und dies durch seine
hyperergische Granulomnatur zum Ausdruck bringt. Somit ist der
plotzliche Herztod im Verlauf der chronischen Chagaskrankheit durch
Anderung der Reaktionslage und demzufolge einen massiveren metasta-
tischen Schub in den Herzmuskel zu erkliren, wobei zahlreiche ektopische
Reizbildungszentren auftreten, die an dem weitgehend denervierten
Herzen einen Stillstand durch Kammerflimmern herbeifiithren.

Wesen der Chagaskrankheit

Das eigentliche Wesen der Chagaskrankheit war bisher véllig unbe-
kannt. Wir haben in mehreren Arbeiten iiber unsere ausgedehnten
Untersuchungen berichtet und festgestellt, dafl die Chagaskrankheit
nicht — 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 véllig un-
bedeutender Weise geschddigt, wihrend die neurovegetativen Ganglien
durch das Neurotoxin der Parasiten vollig zerstort werden (KGBERLE).
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Dementsprechend ist das klinische Bild der Chagaskrankheit mit seinen
auBerordentlich vielfiltigen und wechselvollen Manifestationen das einer
,,Neurose*, der Chagaskranke ein typischer , Neurotiker. Es ist auBer-
ordentlich interessant und lehrreich, daB das einfache Volk des brasi-
lianischen Inneren, das zu einem groflen Teil aus Analphabeten besteht,
dies bereits erkannt und in der Namensgebung zum Ausdruck gebracht
hat. Fiir die Chagaskardiopathie wurde eine Bezeichnung gewdhlit, die
nicht treffender sein koénnte, nidmlich ,,vexame do coraclo’ (Herz-
vexierung). Vexieren heifit bekanntlich hin- und herbewegen, plagen,
necken. In der wortreichen portugiesischen Sprache gibe es eine ganze
Reihe von Synonymen oder #hnlichen Ausdriicken, die bestimmte
krankhafte, storende, schmerzhafte oder sonst unangeneheme korperliche
Zustdnde zum Ausdruck bringen kénnten. Unter diesen vielen Bezeich-
nungen wurde nun mit sehr gutem Grund eine solche ausgesucht, die
eine ganz bestimmte Art des Plagens zum Ausdruck bringt, ein mehr
oder weniger spielerisches, unbegriindetes und nicht vorauszusagendes
Necken. Gerade das aber will das einfache Volk damit zum Ausdruck
bringen; das Herz macht mitunter was es will, ohne ersichtlichen Grund
schlagt es einmal wie rasend, ein anderes Mal ganz langsam, wieder ein
anderes Mal vollig unregelmiBig, schlieBlich setzt es zeitweilig aus und
letztlich bleibt es ohne ersichtlichen Grund und ohne daB es je ernstliche
Beschwerden verursacht hétte, plotzlich ein fiir alle Male stehen. Das
Herz ist wie ,,verhext®, ,vexiert”, es fuhrt sein Eigenleben, das oft
recht storend mit den Anspriichen des Gesamtorganismus in Widerstreit
gerit. Dabei bestehen mitunter keinerlei dauernde Beschwerden oder
Zeichen einer Herzinsuffizienz, es kénnen die schwersten Anstrengungen
oft ohne weiters ausgefiihrt werden, kurz und gut, es besteht das typische
Bild der ,,Herzneurose*. Eine ,,Herzneurose* allerdings, die plotzlich und
unerwartet zu einem Herzstillstand fithren kann und der ein sehr ein-
drucksvolles morphologisches Substrat zugrunde liegt. Das eben
gezeichnete Bild ist nur ein Aspekt der Chagaskardiopathie, allerdings
der hiufigste und typischste; daritber hinaus gibt es noch andere bis
-zur schwersten chronischen Herzinsuffizienz mit allen Zeichen der
Dekompensation. Es scheint uns so recht die Genialitit des Entdeckers
der Chagaskrankheit zu beleuchten, dall sich CarrLos CHAGAS nie so
richtig mit der Interpretation ,seiner” Krankheit durch die patho-
logische Anatomie zufriedengegeben und gerade in Hinblick auf die
Herzerscheinungen die Meinung geduBert hat, dafl eine Schidigung der
Herznerven vorliegen diirfte. Wir haben durch Untersuchung von vielen
tausenden Serienschnitten den Beweis erbracht, dal Carros CHAGAS
auch in dieser Hinsicht vollig recht hatte und daB der einfache Caboclo
des brasilianischen Inneren mit seltener Treffsicherheit, die nur ganz
unbefangenen Beobachtern, wie Kindern und dem einfachen Volk zu
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eigen ist, unter den vielen mdoglichen Bezeichnungen gerade die zur
Charakterisierung der Chagaskardiopathie ausgewihlt hat, die in einzig-
artiger Weise dem klinischen Erscheinungsbild und dem morphologi-
schen Substrat Rechnung trigt.

Diagnose der Chagaskardiopathie

Aus der bisherigen Darstellung geht hervor, dafl die Diagnose
Chagaskrankheit pathologisch-anatomisch sehr schwierig zu stellen
ist. Die sehr spezifische Komplementbindungsreaktion wird viel zu
selten angestellt und laBt oft gerade bei schweren Fillen oder beim
plotzlichen Tod im Stich, weil gerade in einer hypo- oder anergischen
Phase die Verschlechterung oder der plotzliche Tod eintritt. Eine
Diagnosestellung durch den Parasitennachweis ist nur durch Unter-
suchung von vielen Hunderten von Schnitten moglich. Ebenso ist die
Zerstérung der neurovegetativen Peripherie nur bei Serienschnittunter-
suchungen mdglich und iberdies nicht beweisend, weil sie iber die
Atiologie nichts auszusagen gestattet. Fiir den, der mit den histo-
logischen Lésionen vertraut ist, besteht ohne weiteres die Moglichkeit
allein aus diesen die Diagnose zu stellen, wobei der makroskopische
Befund am Herzen und anderen muskularen Hohlorganen bereits eine
Vermutungsdiagnose von groBem Wahrscheinlichkeitswert gestattet.
Auf Grund dieser Schwierigkeiten ist es nicht verwunderlich, daf} die
Diagnose Chagaskrankheit sehr héufig nicht gestellt und ihre Bedeutung
als eine der verbreitetsten Seuchen weit unterschitzt wird. Selbst in
Brasilien wird die Diagnose hdufig nicht gestellt, ja es werden sogar
typische Fille von Chagaskrankheit trotz positiver Komplement-
bindungsreaktion und trotz Vorhandensein von Parasiten unter der
Diagnose Riesenzellenmyokarditis oder Schistosomenmyokarditis publi-
ziert (NUSSENZWEIG, PENNA, SaBAGGA, BARBAS und BrrTro, McCLURE).
Fir Venezuela stellte TorrEALBA fest, dafl von den 2000000 Ein-
wohnern, die in primitiven Hiitten wohnen, wenigstens 1000000 von
der Chagaskrankheit befallen ist. In zahlreichen Arbeiten (Jarrs,
Brass, BErNING) wird aus Venezuela unter den verschiedensten Be-
zeichnungen iiber eine Myokarditis berichtet, die unseres HErachtens
nichts anderes ist als eine Chagaskardiopathie. BrrNING bezeichnet
diese Myokarditis als die schwerste Seuche des Landes und hilt die
Chagasitiologie fiir wahrscheinlich, aber pathologisch-anatomisch nicht
bewiesen. Bereits Mazza erklirte nach den ersten Publikationen
Jarris, dab es sich bei all diesen Fillen nur um Chagasfiille handeln
kénne. Brass glaubt auf Grund seiner histologischen Untersuchungen
die Chagasitiologie ausschliefen zu kénnen, weil er unter 198 beob-
achteten Fillen nur einmal bei einem Kind von 18 Monaten Parasiten
nachweisen konnte. Hitten wir die gleiche Untersuchungstechnik wie

Virchows Arch. Bd. 330 20
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Brass angewandt, dann wiiren wir ebenfalls nur einmal unter 100 Fillen
in der Lage gewesen, die Diagnose Chagaskrankheit zu stellen, in einem
Fall, bei dem wir bereits im Gefrierschnitt eine parasitire Pseudocyste
antrafen. Aus den angefithrten Arbeiten geht zweifelsfrei hervor, daB
es sich sowohl nach den typischen klinischen Erscheinungen, der Haufig-
keit, der Verteilung auf die einzelnen Altersstufen und Bevilkerungs-
schichten nur um eine Chagaskardiopathie handeln kann. Desgleichen
finden sich in der nordamerikanischen Literatur (SapHIR, GORE und
SapHIR, GorE, COULTER und MARcUsE, HELWIG und WILHELMY u. v. m.)
unter der Bezeichnung isolierte, interstitielle, idiopathische, Riesenzell-
oder Freprers Myokarditis zahlreiche Falle, die nur als Chagastille
angesprochen werden konnen. Xs ist bemerkenswert, dal der GroBteil
dieser Fille aus den Siidstaaten stammt, wo teilweise iber 90% der
Triatomen mit Trypanosoma Cruzi infiziert sind (PackomaNIAN), die
Chagaskrankheit aber so gut wie unbekannt ist.

Es scheint uns an der Zeit, dafl heute, 50 Jahre nach der gran-
diosen Entdeckung durch Carros CHAGAS, diese Erkrankung diagnosti-
ziert und damit ihre Bedeutung als eine der schwersten Seuchen erkannt
wird.

Ergebnisse und Ausblicke

Wir haben an Hand der Chagaskrankheit die grundlegende patho-
genetische Bedeutung einer Lésion der Herzganglien und des Reiz-
leitungssystems gezeigt, und zwar einerseits als unmittelbare Ursache
elner neurogenen Hypertrophie und Dilatation des Herzens und anderer-
seits als mittelbare Ursache eines plotzlichen Herztodes. Es erscheint
uns mehr als wahrscheinlich, dafl Léasionen der Herzganglien in der
Herzpathologie eine erhebliche Bedeutung zukommt. Wihrend in
Siidamerika infolge der kolossalen Verbreitung der Chagaskrankheit
derartige Fille sehr hiufig vorkommen, sind Hypertrophien und Dila-
tationen ohne nachweisbare Ursache (,,idiopathische Herzhypertrophien)
in Europa verhiltnisméBig selten. Immerhin nicht so selten, daBl nicht
jedem Pathologen im Verlauf seiner Titigkeit einmal der eine oder
andere Fall begegnet. Wir halten es fiir sehr wahrscheinlich, daf diesen
gog. ,,idiopathischen Herzhypertrophien* ein sehr dhnlicher oder gleich-
artiger Entstehungsmechanismus zugrunde liegt, wie wir ihn fiir die
Chagasfille nachgewiesen haben. DaB die Atiologie des pathologischen
Prozesses hierbei eine andere sein muf3, wollen wir nur nebenbei be-
merken, um nicht in den ungerechtfertigten Verdacht zu kommen, dafl
wir derartige Fille, die sporadisch in Europa anzutreffen sind, als Chagas-
fille interpretieren wollen.

Mir ist ein plotzlicher Todesfall eines 17jahrigen asthenischen Burschen in
eindrucksvoller Erinnerung, bei dem die Leichendéffnung eine méchtige Hyper-
trophie mit méBiger Dilatation des ganzen Herzens, insbesondere der rechten
Herzhalfte, aufdeckte. Trotz eingehender histologischer Untersuchung zahlreicher
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Blocke konnten auller einer geringfiigigen vacuoliren Degeneration der hyper-
trophen Herzmuskelzellen keinerlei Verinderungen im Herzen und auBerhalb
desselben nachgewiesen werden, die auch nur einigermaBen imstande gewesen
wiren, den eigenartigen Befund und den plétzlichen und unerwarteten Tod zu
erklaren.

Wir denken aber auch an die bekannten und gar nicht so seltenen
Fille von Cor bovinum, wie etwa das Miinchner Bierherz und Tiibinger
Weinherz. Fiir ihre Entstehung gibt es bisher keine allgemein aner-
kannte plausible Erklirung. Wir mochten aber daran erinnern, daB
Schidigungen der peripheren nervisen Ganglienzellen wiederholt beim
chronischen Alkoholismus als auch im Tierexperiment nach Alkohol-
intoxikation gezeigt worden sind (BoNDArREW, KULBIN, LISSAUER,
Amaro, Orto, PETRI u.a.). LissaUER hat bereits 1914 auf die Be-
deutung derartiger Verdnderungen hingewiesen, die er an Hunden
durch lingerdauernde Verabfolgung von Alkohol erzeugt hatte und von
denen er glaubt, daB sie fiir den hiufigen Tod ohne erkennbare Ursache
bei der chronischen Alkoholvergiftung verantwortlich sein kénnten.
Wir gehen noch weiter und glauben, dall derartige Verdnderungen an
den Herzganglien die Ursache des Munchner Bier- und des Tiibinger
Weinherzens darstellen konnten. Dall es dariiber hinaus auch noch
Ganglienzellschddigungen anderer Atiologie, seien sie nun lokaler oder
allgemeiner Natur, geben wird, die zur Erklirung solcher ,.idiopathischer
Hypertrophien herangezogen werden koénnen, liegt auf der Hand.

Was die Frage nach der Bedeutung der Herzganglien beim plotzlichen
Herztod anbelangt, so erscheint uns auch dieser Befund von nicht
unerheblicher Bedeutung, denn es sind jedem Pathologen und Gerichts-
mediziner gentigend Fille bekannt, bei welchen als Ursache des plotz-
lichen und unerwarteten Todes mitunter am Herzen nichts oder nur
eine vollkommen unbedeutende Myokarditis festgestellt werden kann
und diese Verdnderungen schlieBlich mangels jeden anderen hand-
greiflichen Befundes als Todesursache angesprochen werden miissen.
Ist vom plétziichen Herztod die Rede, dann denkt man in erster Linie
an die so hiufigen Herztodesfiille bei Chloroformnarkose. Uns erscheint
es nach den Erfahrungen bei der Chagaskrankheit und auf Grund der
in der Literatur vermerkten, zum Teil auBerordentlich schweren Gan-
glienzellveranderungen am Herzen (PASINT, LISSAUER, SCHMIDT) gar
nicht zweifelhaft, dafl es diese Verdnderungen an den Herzganglien sind,
die fiir den Tod in der Chloroformnarkose verantwortlich gemacht
werden miissen. Es wird dadurch auch sehr leicht verstiéindlich, daB
gerade Fettleibige oder Patienten mit einem Fettherzen von diesem
Narkosetod bedroht sind, denn je mehr Fettgewebe sich an der Ober-
fliche 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 Herzganglien spielen bis jetzt in der Herzpathologie keine
nennenswerte Rolle und der Arbeiten, die sich bisher mit ihnen beschif-
tigt haben, sind sehr wenige. Wir glauben, dall es sich zumindest in
besonders gelagerten Fillen lohnen wiirde, sich mit diesem Abschnitt
der neurovegetativen Peripherie, eines der wichtigsten Organe des
menschlichen Organismus, eingehender zu beschiftigen.

Zusammenfassung

Es wird auf Grund einer eingehenden Untersuchung von 100 Fillen
von Chagaskrankheit {iber die chronische Chagaskardiopathie berichtet
und das Wesen dieser komplexen Kardiopathie, das sie zu der inter-
essantesten Herzkrankheit macht, die wir kennen, erliutert. Es besteht
in erster Linie in einer weitgehenden Zerstérung der Herzganglien und
des Reizleitungssystems, wobei der eigentlichen Myokarditis mit Schidi-
gung des Herzmuskels eine voéllig untergeordnete Bedeutung zukommt.

Auf die ungeheuerliche Hiaufigkeit und die weite Verbreitung der
Chagaskrankheit wird hingewiesen, die noch heute — 50 Jahre
nach der Entdeckung durch Carros CHAGAS — in der Mehrzahl der
Félle nicht erkannt wird.

Eine bisher noch nicht bekannte Form der Herzhypertrophie und
-dilatation, nimlich die neurogene, wird beschrieben und auf ihr Vor-
kommen aus anderer Atiologie hingewiesen, wobei der Vermutung
Ausdruck gegeben wird, dall dieser pathogenetische Mechanismus bei
der Entstehung der sog. ,,idiopathischen Herzhypertrophien® vorliegt.

Der plotzliche Herztod bei dieser Kardiopathie wird analysiert und
erklirt, wobei ein gleicher Mechanismus auch fiir eine Reihe von plétz-
lichen Herztodesfillen aus anderer Ursache angenommen wird.
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