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Schlafkrankheit bei deutschen Tropenreisenden 

Th. Löscher. II. I). Nothdurft. 11. Taelman. M. Boogaerts. M. Omar und F. von Sonnenburg 
Alitoiiuiijj für Infeklions- und Tropenmedizin der Universität München. Institut für Trupuiiiiiedizin. Antwerpen, 
und Ccntrc mödieo-social Kanombe. Kigali, Ruanda 

Zwei d e u t s c h e Tropenreisende er­
krankten nach e i n e r zweitägigen Safar i im Aka-
gera-Nat ionalpark in Ruanda an os ta f r ikanischer 
T r y p a n o s o m i a s i s (Schla fkrankhei t ) , l .e i tsymptome 
w a r e n F i e b e r . L y m p h a d e n o p a t h i e und eine typi­
sche Pr imär läs ion (Trypanosomenschanker). Die 
Diagnose konnte durch den Nachweis von Trypa­
nosomen im per ipheren Blut ges ichert werden . 
Das Zentra lnervensys tem w a r in beiden Fällen 
nicht beteiligt. Unter dem Einfluß e i n e r Therapie 
mit S u r a m i n , 1 g pro W o c h e intravenös ü b e r 6 
W o c h e n , bildeten sich die S y m p t o m e und die l 'ara-
s i tämie rasch zurück. Nach der Zahl der seit 1 9 7 0 
ber ichteten Fälle ergibt sich für deutsche T r o p e n ­
re isende ein Infekt ionsris iko von 0 . 3 pro 1 0 0 0 0 0 . 
Aufgrund der te i lweise e r h e b l i c h e n Wiederzu­
n a h m e der Sch la fkrankhe i t in einigen afr ikani­
schen Ländern kann mit e i n e r Z u n a h m e des Infek-
l ionsr is ikos auch für Tour i s ten gerechnet werden . 

A f r i c a n t r y p a n o s o m i a s i s in 
G e r m a n v i s i t o r s to Ruanda 

A brother and s is ter (the lat ter hav­
ing been resident in Ruanda for three years ) fell ill 
with African t r y p a n o s o m i a s i s (s leeping s i c k n e s s ) 
a f ter a two-day safari in the A k a g e r a National 
Park. Cardinal s y m p t o m s w e r e fever, l y m p h a d e n o -
pathy and the typical pr imary lesion (try-
panosomal c h a n c r e ) . T h e diagnos is w a s c o n f i r m e d 
by demonstra t ing t r y p a n o s o m e s in the per iphera l 
blood. T h e r e w a s no CNS involvement in c i t h e r 
c a s e . Administrat ion of s u r a m i n . 1 g weekly 
intravenously for six w e e k s , quickly brought about 
regress ion of the s y m p t o m s and the p a r a s i t a e m i a . 
According to the n u m b e r of c a s e s reported s ince 
1 9 7 0 , the risk for G e r m a n travel lers to cer ta in 
African a r e a s of contrac t ing t r y p a n o s o m i a s i s is 
about 0 . 3 per 1 0 0 0 0 0 . S ince in Africa the inci­
d e n c e of the d isease is increas ing , in s o m e parts 
cons iderably , one must reckon with an increas ing 
risk for tourists . 

Die w ä h r e n d der letzten drei J a h r ­
zehnte s tändig z u n e h m e n d e n I-'ernreisen in tropi­
s c h e und s u b t r o p i s c h e Gebiete sind mit dem erhöh­
ten Risiko verbunden , zum Teil s c h w e r w i e g e n d e 
Gesundhei t ss törungen zu erleiden ( 1 4 ) . Im Vorder­
grund der mögl i cherweise l ebensbedrohl i chen 
E r k r a n k u n g e n steht die Malaria tropica (9 ) . deren 
z u n e h m e n d e Häufigkeit in vielen Ländern nicht nur 
a u f Res i s tenzenlwick lungen . sondern auch a u f ökolo­
g ischen und ö k o n o m i s c h e n Faktoren , wie B e w ä s s e ­
rungspro jek ten . Fehlen der Mittel zur Bekämpfung, 
U n t e r b r e c h u n g von B e k ä m p f u n g s p r o g r a m m e n a u s 
polit ischen Gründen, beruht . Die a f r ikanische Trypa­
n o s o m i a s i s (Schlafkrankhei t ) stellt e ine wei tere 
durch Protozoen v e r u r s a c h t e T r o p e n k r a n k h e i t dar . 
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die aufgrund ähnl i cher Faktoren in den letzten J a h ­
ren ebenfal ls in einigen F.ndemicgebieten te i lweise 
dras t i sch z u g e n o m m e n hat ( 1 8 ) . Das Infekt ionsr is iko 
für Reisende aus nicht e n d e m i s c h e n Gebieten ist im 
Vergleich mit der Malar ia bis lang j e d o c h ä u ß e r s t 
ger ing ( 1 4 . 17) . Andererse i ts handelt es sich bei der 
'Trypanosomias is um eine s c h w e r w i e g e n d e , unbe­
handelt mit wenigen A u s n a h m e n zum Tode führende 
Erkrankung . Im folgenden ber ichten wir ü b e r zwei 
deutsche T r o p e n r e i s e n d e , die an o s t a f r i k a n i s c h e r 
Schla fkrankhei t e r k r a n k t e n . 

Kasuistik 

Anamnese. Line 39jährige deutsche Kntwick-
lungshelferin. die seit 3 Jahren in kigali. Kuanda. als Lehrerin 
arbeitete, wurde im Dezember 1987 von ihrem 51jährigen 
Bruder aus Deutschland besucht. Fünf läge nach einer 
gemeinsamen zweitägigen Safari im Akagera-Nationalpark 
entwickelte sich beim Bruder ll'all 1) eine gering dolente. 
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Tab. 1 Klinische und klinisch-chemische Befunde bei zwei Patienten mit 

afrikanischer Trypanosomiasis (Schlafkrankheit) 

Abb. 1 Pnmarlasion (Trypanosomenschanker) bei Fall 1. 

Abb. 2 Trypanosoma brucei rhodes­ense im peripheren BMaussinch 

gerötete Schwellung über der rechten Tibia, die er zunächst 
nicht beachtete. Drei Tage später kam es zu l ieber bis 39 .5°C 
ohne Schüttclfrosl mit Kopfschmerzen, Myalgien, allgemeiner 
Schwarbe und einer indolenten I ymphknotenvergrößerung in 
der rechten Leiste. Die prätibialc Schwellung hatte sich weiter 
vergrößert und zeigte zentral eine 3 •! min große schwärz­

liche Nekrose (Abbildung 11. Am folgenden Tag suchte der 
Patient die Ambulanz des Centre médico­social Kanombe in 
Kigali auf. Dort wurde ein Blutausslrich angefertigt, in dem 
sich vereinzelt Trypanosomen landen lAbbildung 2). 

Bei seiner Schwester (Fall 21 kam es am sel­

ben Tag erstmals zu Fieber und Allgemeinsymplomen. Am 
nächsten Tag wurden im »dicken Tropfen« ebenfalls verein­

zelt Trypanosomen gefunden, liei beiden Patienten wurde am 
Tag der Diagnose eine Therapie mit Suramin ( l g langsam 
intravenös nach einer Testdosis von 100 mg) begonnen. Ein 
und zwei Tage spater erfolgte der Bückling unter arztlicher 
Überwachung zur weiteren I Haguostik und Therapie 

Befunde Die klinischen und klinisch­chemi­

schen Befunde bei der Aufnahme in unserer Klinik sind in 
Tabelle 1 zusammengefaßt. Auch bei lall 2 konnte bei der 
klinischen l 'ntersuchung eine Priinarläsiiiu entdeckt werden, 
die allerdings weit weniger ausgeprägt und von der Patientin 
bislang nicht bemerkt worden war: Am rechten Unterschenkel 
fand sieb dorsal e i n e gering mdurierte und erhabene schmerz­

lose Rötung von etwa 2 .5 cm Durchmesser ohne Nekrosen und 
ohne erkennbare Snchstelle Bei beiden Patienten waren zer­

IFAT • Immunfluoreszenz­Antikorpertest (Antigen: Trypanosoma brucei 
brucei), ELISA ­ Enzyme Linked Immunosorbent Assay (Antigen Trypanosoma 
brucei brucei). IHA ­ indirekte Hamagglutmation (Celiognost Trypanosomiasis 
Behring. Antigen Trypanosoma brucei gambiense) 
" Vielfaches der Normalaktivitat 

vikal und inguinal vergrößerte druckdolente Lymphknoten 
tastbar. Bei Kall I bestanden zudem ein Ikterus und eine 
tastbare Milzvergrößerung; die Röntgenaufnahme des Thorax 
wies einen kleinen Pleuraerguß links auf. Im Elektrokardio­

g r a m m fielen lU'polarisationsstörungen links präkordial mit 
muldenförmiger ST­Senkung und T­Ahfiarhung auf. 

Die l.iquorbefunde bei beiden Patienten wa­

ren völlig normal; weder Trypanosomen noch autochthonc 
Antikörper waren im Liquor nachweisbar. 

Therapie und Verlauf. Die Behandlung mit 
Suramin wurde in einer Dosierung von I g einmal wöchentlich 
intravenös bis zu einer Gesamtdosis von h g fortgeführt. Bei 
ball 1 waren bereits ab dem zweiten Tag. bei Fall 2 ab dem 
vierten Tag nach der ersten Suramin­Injektion auch mittels 
Konzentralionsmelboden (Mikrokapillannethode. loncnaus­

lausch­Chromatographie nach Lanham) im Blut keine Trypa­

nosomen mehr nachweisbar. Beide Patienten waren nach der 
zweiten Bchandlungswochc beschwerdefrei. Die pathologi­

schen Befunde bildeten sich innerhalb von drei Wochen voll­

ständig zurück. Als mögliche Nebenwirkung von Suramin kam 
es bei Fall 1 zu einer reversiblen Proteinurie und Glucosurie. 

Bei Kontrolluntersuchungen 1. 3 und 6 Mona­

te nach der Therapie lagen bei beiden Patienten sämtliche 
Befunde im Normbereich, 

Diskussion 

Die af r ikan ische Trypanosomias i s 
(Schla fkrankhei t ) wird durch zwei eng verwandte , 
morphologisch nicht ZU u n t e r s c h e i d e n d e Unterar ten 
d e r T r y p a n o s o m a ­ b r u c c i ­ G r u p p e v e r u r s a c h t : T. bru­

cei g a m b i e n s e ( E r r e g e r der westa f r ikanischen 
Sch la fkrankhe i t ) und T. brucei r h o d e s i e n s e ( l i r reger 
der ostafr ikuti ischen Schla fkrankhei t ) . Die Über t ra ­

gung erfolgt durch den Stich inf izierter T s e t s e ­ F l i e ­

gen (Gloss inen) . selten diapla/entar . über Blut trans­

Befunde Fall 1 Fall 2 

Fieber 
Primariasion 
Lymphadenopathie 
Splenomegalie 
Leukozyten/jil 
IgMfe/l) 

Serologie 
IFAT IgG 

IgM 
ELISA 
IHA 

Liquor 

Zelizahl. GesamteiweilY IgG 
IFAT IgG 

IgM 

38,8 °C 

+ 

2000 
7.1 

1 2048 
1 : 128 
> 100" 
1 :32 

notmal 
negativ 
negativ 

39.0 'C 

*•+ 

4400 
4.9 

I :1024 
1 256 
62' 
1 16 

normal 
negativ 
negativ 
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Abb. 3 Hauptenderniegebiete der afrikanischen Trypanosomiasis 
(Schlafkrankheit) nach Sturchler (15) • Trypanosoma brucei gambiense. 
• Trypanosoma baicei rhodesiense. — Tsetse­Gurtel. 

fusionen oder als Laborinfektion. Innerhalb des 
sogenannten Tsetse­Gürtels zwischen dem 15. nörd­
lichen und dem 20. südlichen Breitengrad bestehen 
meist fokale Verbreitungsgebiete (Abbildung 3) mit 
jährlichen Inzidenzraten zwischen 1 und 30 Fällen 
pro 100 000 Einwohner (15. 17). Mindestens 50 Mil­
lionen Menschen in ländlichen Gebieten von 32 Staa­
ten sind derzeit potentiell exponiert (17. 18). In neun 
Staaten mit regelmäßigen Meldungen ergab sich von 
1976 bis 1983 eine Zunahme der gemeldeten Neuer­
krankungen um über das Doppelte von etwa 5000 
auf rund 12 000 pro Jahr. Die für die meisten Länder 
nur unvollständig verfügbaren Informationen erga­
ben von 1983 bis 1986 eine noch höhere Zunahme­
rate. Allein in Zaire wurden 1986 über 10 000 Fälle 
neu diagnostiziert (1 8). 

Bei unseren beiden Patienten kommt 
aus epidemiologischen Gründen nur T. brucei rhode­
siense als Frreger in Frage ( 1 . 9 . 17). Der Akagera­
Nationalpark in Ruanda ist als Fndemiegebiel 
bekannt; von 1969 bis 1979 wurden von dort jedoch 
lediglich 34 Neuerkrankungen gemeldet (1). Im letz­
ten bei einem deutschen Tropenreisenden diagnosti­
zierten Fall von Trypanosomiasis war es 1985 eben­
falls dort zu einer Infektion gekommen (llartmann: 
persönliche Mitteilung). Finer Infektion mit T. brucei 
rhodesiense entspricht auch der akute klinische Ver­
lauf mit einer in beiden Fällen extrem kurzen Inku­
bationszeit. Die diagnostisch zum Teil wegweisende 
Primärläsion (sogenannter Trypanosomenschanker) 
tritt bei Weißen wesentlich häufiger auf als bei Afri­
kanern. Sie ist bei Furopäern in etwa 5 0 % der Fälle 
nachweisbar oder erinnerlich (3). Fieber. Lymphade­
nopathie und Splenomegalie sind im Initialstadium 
fast regelmäßig vorhanden. Die vollständig reversi­
blen FKG­Veränderungen bei Fall 1 sind als Hinweis 
auf eine ebenfalls häufig auftretende Myokarditis zu 
werten (6). 

Entscheidend für Therapie und Pro­
gnose ist die frühzeitige Diagnose im ersten, febril­
glandulärcn Stadium, möglichst vor Beginn einer 
Invasion der Erreger ins Zentralnervensytem. Ziel 
der Diagnostik ist der direkte Parasitennachweis in 
Blut, Liquor. Primärläsion und (oder) Lymphknoten­
punktat sowie eventuell auch im Knochenmark. Häu­
fig sind hierzu Anreicherungsmethoden erforderlich 
(dicker Tropfen. Mikrokapillarmelhode. Ionenaus­
tausch­Chromatographie nach Lanham). Der Nach­
weis spezifischer Antikörper und der meist stark 
erhöhten Gesamt­lgM­Serumkonzentralion sollte 
Anlaß für eine Intensivierung der parasitologischen 
Diagnostik sein. Mittel der Wahl im ersten Stadium 
der oslafrikanischen Trypanosomiasis ist Suramin. 
Resistenzen sind nicht gesichert. Es kann jedoch 
innerhalb von 1­2 Jahren zu Rezidiven kommen, die 
meist wohl auf einer bereits erfolgten, aber nicht 
erfaßten Invasion des Zentralnervensystems be­
ruhen. 

Möglicherweise spielen auch intrazel­
lulär gelegene Trypanosomen eine Rolle, die in epen­
dymalen Zellen entlang der Gefäße des Plexus choro­
ideus gefunden wurden (10). Zum Ausschluß einer 
ZNS­Beteiligung sollte in jedem Fall 3 ­ 4 Tage nach 
Therapiebeginn eine Liquoruntersuchung erfolgen. 
Im zweiten enzephalitischen Stadium standen bisher 
nur hochtoxische Substanzen wie Arsenpräparate 
(Melarsoprol) Für eine wirksame Therapie zur Verfü­
gung. Neuerdings zeigte das relativ atoxische 
Difluormethylornithin (DFM0, Eflornithin) eine gute 
Wirksamkeil auch im enzephalitischen Stadium von 
Trypanosoma­brucei­gambiense­lnfcktionen (12). 
Eine Chemoprophylaxe mit Suramin oder dem nur 
gegen T. brucei gambiense wirksamen Pentamidin 
ist zwar möglich, sie wird heute aber abgelehnt 
wegen ihrer potentiellen Toxizität und der Möglich­
keit, daß bei subkurativen Spiegeln und (oder) redu­
zierter Empfindlichkeit einiger Trypanosomen­
stämme aktuelle klinische Symptome unterdrückt 
werden und die unbemerkte Entwicklung von Spät­
stadien begünstigt wird (17). Zur individuellen Pro­
phylaxe bleibt im wesentlichen die Meidung der 
meist bekannten Tselse­Gebiete. Insektenschulzmit­
lel und das Tragen möglichst weitgehend haulbedek­
kender Kleidung sind nur teilweise wirksam gegen 
die Stiche der tagaktiven Glossinen. 

Das Risiko für Reisende ist im Ver­
gleich mit anderen 'Tropenkrankheiten wie der Mala­
ria als sehr gering einzuschätzen (14). Von Duggan 
und Hutchinson (3) wurden bis 1963 insgesamt 109 
Fälle bei Furopäern aus der Literatur zusammenge­
stellt. Bei amerikanischen 'Tropenreisenden traten 
von 1967 bis 1987 14 Fälle ostafrikanischer Schlaf­
krankheit auf (2). Bereits zwei Jahre nach der F'rst­
beschreibung der afrikanischen Trypanosomiasis 
durch Dutton wurde 1904 der erste bei einem deut­
schen Tropenreisenden diagnostizierte Fall von 
Günther und Weber (4) mitgeteilt. Eine Auswertung 
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Tab. 2 Trypanosomiasis bei deutschen Tropenreisenden seit 1958 durch 
Trypanosoma brucei rhodesiense (R), Trypanosoma brucei gambiense (G) und 
c^r.e pa'asitologische Sicherung (S. klinisch und serologisch wahrscheinlich) 

Jah> 
Aufent-
na'tsort 

Erreger Bemerkungen Literatur 

1970 

1974 
1976 
1976 

1978 
I9S3 
1985 

Liberia 
Zaire 

Kamerun S 
Botswana R 
Sambia S 

Sudan R 
Tansania R 
Ruanda R 

Bauarbeiter 
Safaritourist 

Safantounst 
Zoologe 
Tc'-s: n 

Jage' 
Jage' 
Safaritouristm 

Seitz. Hofler. 
persönliche Mitteilung 
Werner. Stickl|16) 
Recht et al (11) 
Eichenlaub. Pohle: 
persönliche Mitteilung 
Knuttgen (7) 
Hartmann. Racz (5) 
Hart mann: 
persönliche Mitteilung 

d e r Li teratur sowie e i n e Umfrage bei allen deutsch­
s p r a c h i g e n Hinrichtungen, w e l c h e die paras i to logi -
s c h e und (oder) s e r o l o g i s c h e Diagnostik der Schlaf­
krankhei t d u r c h f ü h r e n , e r g a b i n s g e s a m t s e c h s p a r a -
sitologisch ges i cher te Fälle bei d e u t s c h e n Afr ikarei ­
s e n d e n w ä h r e n d d e r letzten 3 0 J a h r e (Tabe l le 2 ) . In 
zwei wei teren Fäl len w u r d e die Diagnose aufgrund 
d e r k l inischen und sero log ischen Befunde gestellt , 
o h n e d a ß ein direkter Nachweis d e r T r y p a n o s o m e n 
ge lang. 

Unter Berücks ich t igung der Heisefre­
q u e n z in L ä n d e r mit E n d e m i e g e b i e t e n ( 1 3 ) ergibt 
s ich für d e u t s c h e T r o p e n r e i s e n d e ein r e c h n e r i s c h e s 
Risiko von 0 . 3 pro 1 0 0 0 0 0 in d e r Zeit von 1 9 7 0 bis 
1 9 8 S . Das Hisiko e i n e r M a l a r i a e r k r a n k u n g , u n a b ­
hängig von Art und Durchführung e i n e r C h e m o p r o -
phylaxe , liegt bei Reisen in diese L ä n d e r derzei t bei 
5 0 - 3 0 0 a u f 1 0 0 0 0 0 (9 . 13) . Al lerdings ist a n z u n e h ­
m e n , d a ß d a s Risiko e i n e r S c h l a f k r a n k h e i t bei Auf­
entha l ten in den fokalen K n d e m i e g e b i e t e n und bei 
b e s o n d e r e r Exposi t ion ( J ä g e r . S a f a r i s . IZntwicklungs-
hel fer . M i s s i o n a r e ) deutl ich h ö h e r ist. Zudem b e s t e h t 
die Möglichkeit e i n e r Dunkelzif fer nicht diagnost i ­
z ier ter Fäl le . Aufgrund d e r te i lweise e r h e b l i c h e n 
W i e d e r z u n a h m e der Sch la fkrankhe i t in e inigen afri ­
k a n i s c h e n Ländern m u ß mit e i n e r Z u n a h m e des 
Infekt ionsr is ikos auch bei Tour i s ten g e r e c h n e t 
w e r d e n . 
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