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Bei der  Vielfs t ier durch  Malar ia  hervorgerufenen  kl in ischen 
S y m p t o m e  wird  sel ten yon  malar i sehen  H i rnhau t en t z t i ndungen  als re ine  
kl inische Ersche inung gesprochen.  I n  Wirk l ichke i t ,  wie wei ter  u n t e n  
erwi~hnt wird,  werden  bei  den  zur Sekt ion  ge langten  Fi~llen, vorwiegend 
be i  Malar ia  t ropica ,  En tz f indungsver s  der  weichen Gehirn-. 
h~ute  b e o b a c h t e t ;  da  jedoch der  pa thologische  Prozef5 gewShnlich 
n icht  isol ier t  ist, sondern  auch das  Geh i rn  bds t r e t en  im kl in isehen 
Bride bei  solehen F~llen,  an  e rs te r  Stelle,  gewShnlieh die cerebra len  
Ersehe inungen  hervor .  

Wie bekannt, werden bei den TodesfMlen an Malaria, aul3er den absolut spezi- 
fisehen Ver~nderungen - -  Parasiten und Pigment in den gesehwollenen grol3en 
Erythrocyten und Pigment in den proliferierten und 5fters abgesonderten Endothel- 
zellen - -  eine Reihe eharakteristischer Reaktionen seitens der ektodermalen und 
mesenehymalen Elemente ungetroffen. Wegen Veri~nderungen im Gef~l~infialt 
und in den Gef~13w~nden kommt es zur Stase, Thrombosen und Blutungen. Oft, 
besonders bei Malaria tropiea, werden Blutungen in den Meningen und im Gehirn 
unter der Form yon Purpura eerebri, festgestellt. Es sind FMle (Mankowsky- 
Beresowsky, Ziemann, t~6ssle) mit grfl3eren Apoplexien besehrieben, die in ein 
Ventrikel eindringen k6nnen. 

Die Ganglienzellen kSnnen yon Sehwellung, Tygrolyse und schwerer Zellent- 
artung verschiedener Grade getroffen werden. 

Seitens der Glia wird perivascul~re und periganglionare Herdwucherung 
beobachtet. Cerletti (1911), Margulies (1911), La/ora (1912) und Di~rck (1917) sind 
unter den ersten, welche die Aufmerksamkeit auf die Proliferation der Gliaelemente 
bei der Malaria lenkten. In der grauen Substanz wird das Auftreten yon pro- 
gressiven gliosen Formen und yon ~qeuronophagie beobaehtet. Di~rck hat die sog. 
,,Malariagranulome" beschrieben. Sie stellen kleine nekrotische Herde rings um 
die krankheitsveranderten Capillaren dar, die yon einem Wall gewucherter 
syneitialer glioser Zellen, einige davon radial angereiht, umfal3t sind. Nieht selten 
finden sieh rings um solche Zellkn6tchen ringfSrmige Blutungen, wobei, bei 
Mteren Blutungen, ein zweiter glioser Wall beobachtet werden kann. Diese KnStehen 
werden vorwiegend im Mark der Hemisph~ren, in den Stammganglien und zum Tefl 
im Kleinhirn, nicht aber in der Rinde, beobaehtet, wahrend gerade in den Capillaren 
der Cortex reiehlich viele Parasiten und Pigment beobachtet werden. Dieser Um- 
stand wird yon einigen Autoren ausgenutzt, um die kausale Genese des Granuloms 
yon der direkten Einwirkung der Parasiten auf das Gehirngewebe in Abrede zu 
stellen. Es ist aueh fraglieh, inwieweit in diesem Sinne die Behauptung Oesterlins 
ausgenutzt werden kann, dab n~mlich Malariagranulome bei Sehwarzwasserfieber 
beobachtet werden, ohne dab Parasiten im Blut und im Gehirn naehzuweisen sind. 
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Die Spezifit~t der Granulome Diircks fiir Malaria kann in Zweifel gestellt 
werden, wenn die Arbeiten einer Reihe yon Autoren (Spielmeyer, Wohlwill, Oesterlin, 
.Mogilnizki, Neprjachin, Alexe#w, Malkid u.a.)  in Betracht gezogen werden. So 
:hat Malkid bei 7 F/~llen, die infolge malarischen Komas gestorben sind, nur bei 
einem typische Diircksche Granulome entdeckt; bei den 6 iibrigen F/~llen sind 
Ver~nderungen gefunden worden, die eine _&hnlichkeit mit den Kn6tchenanh~u- 
fungen yon gli6sen und mesenchymalen ~Elementen bei anderen Infektionskrank- 
heiten anfweisen. Die Meinungen sind verschieden auch beziiglich der hystegeneti- 
sehen Natur der Zellen, die in den Granulomen enthalten sind. Di~rck und andere 
Forscher sind der Meinung, dal~ die Granulome haupts/~chlich aus ektodermalen 
Elementen gebiidet sind. Ogurzowa findet in letzter Zeit, dal3 in den proliferativen 
gliosen Teflen die Ektoglia das Ubergewicht hat. ~ehrere yon den neuen Unter- 
suchungen haben jedoch bewiesen, daft in den malarischen Granulomen vorwiegend 
Zellen aus der aktiven Mesenchyma (Hortegasche Zellen) enthalten sind. 

Die beschriebenen pathologo-anatomischen Ver/~nderungen werden verschieden 
erld~rt. Da exsudative, proliferative und alterative Prozesse entdeckt werden, 
sprechen viete Autoren yon malarischer Encephalitis. Nach Spatz stehen die Ver- 
~nderungen bei der Malaria an der Grenze zwischen den Entziindungs-und Nicht- 
entziindungsprozessen. 

In  der Pathogenese des malarischen Komas spielt nach Diirck eine wesentliche 
Pa)lle nicht die mechanische Verstopfung der Gef/il~e, sondern vielmehr die Ent- 

ziindungsreaktion be i  der Teilnahme aller Gewebeelemente des Zentralnerven- 
systems. Andere jedoch, die annehmen, daft die perivascul/iren Nekrosen und 
Granulome Diircks nicht selten in sehr kleiner Menge angetroffen werden, und dal~ 
die punktartigen Blutungen , die per diapedesin entstanden sind, das ~bergewicht 
haben, sehreiben den zirkulatorischen St6rungen und dem toxisehen Faktor eine 
entscheidend e Bedeutung fiir die Ausl6sung des Komas zu. Die schwach ausgedriickt~ 
,Teilnahme der Mesoglia in diesem Prozel~ wird als Unzul/~nglichkeit des mesenchy- 
malen barrieren Apparates und als eine der Ursachen ffir d i e  Erscheimmg des 
~omas gewertet (Ogurzowa). 

Seitens der  Meningen kann man pathologisch-anatomisch eine Anschwellung, 
kleine Blutungen, diffuse ZeUinfiltrate mit nachfolgender Sklerose und Triibung 
beobaehten. Laveran spricht sogar yon eitriger malarischer Leptomeningitis. Bei 
sehwerer komat6ser Malaria hat Di~rck auch eine makroskopsich feststellbare 
eitrige Meningitis beobachtet, die vorwiegend lymphocyt~ren Charakter hatte. 
]Die meningealen Infiltrate bestehen fast aussehlielMich aus Lymphocyten; auBer- 
dem trifft man Plasmazellen, gewucherte Fibroblasten, Makrophagen (,,Blasen- 
zellen" nach Cerletti) und Leukocyten. 

I m  Schr i f t tum werden  Fiil le durch  Malar ia  ve ru r sach te r  ser6ser oder  
h~morrhag i scher  H i r n h a u t e n t z i i n d u n g e n  erw/~hnt, d ie  bei  en t sp rechender  
an t ima la r i sche r  Behand lung  meis tens  mi t  gu ten  Ergebnissen  abgelaufen  
s ind  (Moore, Caputo, Vitello, Cerletti, Rubino, Porot, Le Faucheur, 
Paisseau und  Hutinel, Clearkin, A/anass~ew und  Blinowski, Perwuschin, 
Kuraschkewitsch u . a . ) .  

Das  Bfld einer serSsen Meningitis k a n n  sich be i  a l len At ' ten  Mala r ia  
entwickeln,  a m  h/~ufigsten auf  de r  HShe e ines / schwer  vbr laufenden  An- 
fal ls ,  Die  Ersche inungen  k6nnen  sich sov(ohi b e i  a k u t e r  wie auch bei  
chronischer  Malar ia  w/~hrend der  E x a c e r b a t i o n  entwickeln.  Es k o m m e n  
Zum Vorschein  Starke Kopfschmerzen ,  Erbrechen ,  k la r  ausgepr~gte  
memngea le  Ersche inungen  und  BewuBtseins t r i ibung.  Gew6hnlich werden  
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keine Schs der Sch~delhirnnerven und keine Pyramiden- 
symptome festgestellt. Die cerebrospina!e Fliissigkeit ist klar, mi t  er- 
hShtem Druck und ms Vermehrung des Eiwefl~es, die Zellen sind 
schwach vermehrt .  Ut]cin hat  bis zu 40 Zellen in 1 ccm bei 6 F~llen 
beobachtet.  Bei rechtzeitiger und richtiger Behandlung ist die Prognose 
gut. Die Lumbalpunkt ion fSrdert die Behandlung. 

Sehr oft gehSren meningeale Erscheinungen zum klinischen Bild der 
komatSsen Malaria, so dab Autoren, die annehmen, dab als Grundlage 
der komatSsen Malaria eine Encephalitis vorliegt, oft yon Meningo- 
encephalitis sprechen. Bei diesen Formen hat  die Meningitis ebenso vor- 
wiegend serSsen Charakter. Der Anfang ist stfirmisch, mit  rascher Ent-  
wicklung schwerer Gehirnerscheinungen; nich~ selten wird die Erkran- 
kung durch Krgmpfe  yore Jacksonschem Typ angedeutet. P15tzlich ein- 
getre~ene Paresen und Paralysen gehSren nicht zum klinischen Bild 
dieser Form. Die basalen Sch~digungen sind selten. I m allgemeinen 
kSnnen die malarischen Encephalitiden nicht mit  best immter  Auswahl- 
lokalisation charakterisiert werden. Bei den Fs mit  chronischem 
Verlauf kSnnen die Sch~digungen groben Herdcharakter  haben. 

Bedeutend seltener sind die F~lle eitriger Entzi~ndung der Meningen. 
Wir haben 0ben den pathologisch-anatomischen Befund Diirc/cs erwghnt. 
Eitrige Hirnhautentziindungen werden  im Kindesalter angetroffen 
(Sitmalidi, Mosta]cow). Feodorowa und Serge]ewa beschrgben eine eitrige 
Meningitis mit  malarischer Xtiologie bei einer schwangeren Frau. Galindo 
beschreibt e inen  Fall yon Malaria mit  eitrigem Liquor, be i  welch~em 
schnelle Besserung dnrch Chininbehandlung eingetreten ist. :Malkiel 
be schreibt fo]genden F a l l :  

Bei einem 24j~hrigen Mann, an Malaria tertiana erkrankt, entwickelt sichim 
HShepunkt der Krankheit das Bfld einer typischen cerebrospinalen Meningitis. 
Meningokokken im Liquor wurden nicht gefunden. Die mehrmalige Aussaat hat 
negative Resultate gezeigt. Der Liquor war triib, flol3 unter Druck heraus, alle 
Giobulinreaktionen waren stark positiv, EiweiB 1,65~ Pleoeytose bis 281 Zellen 
in 1 cem. Vom Anfang an haben die neutrophilen Zellen das ~bergewicht gehabt, 
und spgter darauf die Lymphoeyten. Der Zustand des Kranken hat seharf in 
Abhgngigkeit vonder Behandlung gesehwankt; bei Behandlung mit Chinin oder 
Akriehin (Atebrin) ist die Temperatur gefallen und die Erscheinungen der Meningitis 
haben bedgutend abgenommen; bei Unterbreehung der Behandlung hat sich der 
Zustand des Kranken bis zum Koma verschlechtert. Der Kranke ist genesen; im 
Verlauf yon 6 Monaten hat er amnestische Aphasie gehabt, danaeh hat er sich voll- 
st~ndig wiederhergestellt und wurde arbeitsfahig. 

Die Malaria]~ille mit hdimorrhagischem Liquor sind ebenso nicht h~ufig. 
Wi r  beobachteten folgenden Fall: 

Al. Chr. K., 30j~hrig, Schuhmacher in Krassno-Selo bei Sofia, aufgenommen 
am 27, 7.39 in die Nerven- und psychiatrische Klinik, war nicht imstande Aus- 
kunft fiber seine t~rankheit zu geben. Die Anamnese ist vom Kranken erst nach 
eingetretener Besserung aufgenommen worden. Einige Auskiinfte sind Yon seiner 
]~r~n ~r~fi,nzt w o r d e n .  
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Die Krankheit ist p]6tzlich, 5 Tage vor seinem Eintri t t  in die Klinik, aufgetreten. 
E r  hatte Limonade in einer Kneipe getrunken und sich auf einmal sehr schleeht 
gef/ihlt, wobei er das Bewul]tsein" verloren hat, auf die Erde gefallen und dort etwa 
15 Min. liegen geblieben ist. Darauf  hat  er sieh ein wenig erholt, ist jedoch nieht 
imstande gewesen, sieh auf den FiiBen zu halten. Erst naehdem er etwa eine halbe 
Stunde geschlafen hatte, hat er sich nach Hause begeben. Seine Angeh6rigen 
bemerkten, dab sein Bewul]tsein getrfibt war. Er  sei benommen, sehl/~frig gewesen, 
se]hr starke Kopfsehmerzen gehabt, hat aber nicht e rbrochen .  Er  hat  3 Stunden 
lang geschlafen, hat  im Verlauf yon 2 Tagen zu Hanse Fieber gehabt - -  ,,vom 
Feuer verbrennend." Dabei konnte er nicht auf einem Platz sitzen, ist in die Stadt 
ausgegangen und wieder zurfickgekehrt. Aus seinem Munde flo$ Speichel, und 
er kolmte nur mi$ Hilfe eines Schluekes Wasser sehlucken. Er  hat  verworren 
gesproehen und klagte fiber Kopfschmerzen. Die Finger der linken Hand sind 
pelzig gewesen. Die Temperatur hat  man nieht gemessen; aus seinem Zustand 
konnte man jedoch schliel]en, dab es Stunden und Tage gab, wo erkeinehatte,  
und ein anderes Mal wieder, wo er hohe Temperatur gehabt hat. Am letzten 
Tage den er zu Hause verbraehte, bewies alles, dab er hohes Fieber hatte. 
Er  ist unruhig gewesen, hat  seine Kleider ausgezogen und wollte naekt auf die 
StraBe hinausgehen. Zu Anfang der Erkrankung hatte er Verstopfung und sp/~ter 
Durchfall. 

Er  ist hie schwer krank gewesen. Obwohl k6rl0erlich sehwach, ist er gesund 
gewesen. Als Kind hat  er oft an Mandelentziindung gelitten. Nie gesehlechtskrank 
gewesen. 

Bei der Untersuehung in der Klinik wurde festgeste]lt: Asthenischer K6rperbau, 
Haut  und Schleimh/~ute ziemlich blaB, Muskulatur und subeutanes Fet t  schwaeh 
entwickelt, ziemlieh matt ,  wiegt 50 kg. Zahnfleisch saftig, blutet nicht;  die Zunge 
ist sehr belegt; der Hals o .B.  Bei der Untersuchung der Lungen werden ziemlieh 
viel Ger/~usehe festgestellt. Das Herz zeigt keine Veranderung, der Puls ist  normal. 
Blutdruek nach I~.R. 85/50. Die Bauchw/~nde sind ziemlich gespannt. Die Milz 
tastet  map 2 Finger breit unter dem Rippenbogen hart, sehmerzhaft. 

An den Extremit/tten werden keine Blutungen festgestellt. Rumpel-Leede 
negativ. 

Neurologische Untersuchung: Die Pupillen sind etwas entrundet, reagieren 
sehr gut auf Licht und Akkomodation; die linke nasolabiale Falte ist zien~lich glatt;  
andere VerKnderungen an den Seh/~delnerven werden nicht festgestellt; Naeken- 
starre; Kernig positiv; die Bewegungen sind m6glich; Paresen werden nicht fest- 
gestellt; die Sehnenreflexe sind lebhaft; linke Bauchreflexe kommen nicht zum 
Vorschein; pathologische Reflexe werden nicht festgestellt; keine St6rungen in der 
Koordination und Sensibilit~t. 

Der Kranke ist psyehomotoriseh unruhig, versucht aus dem 7Jntersuchungs- 
zimmer naekt hinauszugehen, ohne erkl~ren zu k6nnen, wo er sich hinbegeben 
m6ehte. Er  ist benommen, fiber die Zeit nicht orientiert. Der Kontakt  mit  ihm ist 
sehr schwer; er versteht schwer den  Sinn der an ihn gerichteten Fragen, antwortet 
langsam und/~uBerst unbefriedigend. 

Der H a m  enth/ilt Spuren yon Albumin; andere pathologische Elemente werden 
nieht festgestellt; Diazoreaktion negativ. 

Die Lumbalpunktion stellt fest, daI] die cerebrospinale Flfissigkeit diffus-h/imor- 
rhagiscIi ist. Im Sedim6nt werden keine Meningokokken festgestellt. In  1 eem 
Liquor sind 1350 Leukoeyt~n festgestellt worden, die Lymphoctyen haben das 

�9 -0bergewicht, Die Wa.R. is$ negativ. Die Reaktionen yon Pandy und Nonne-Apelt 
siv d sehwaeh pos~tiv, jene yon Weichbrodt ist negativ. 

Das Blutbild ergibt: Erythroeyten 1 580000, Leukoeyten l l  100; Stabkerne 
1%, Segmentkerne 69 % ; Eosinophfle 1%, Lymphocyten 26%, Monoeyten 3 %. 

' D i e  H/s auf Galle ergab negative 1%sulfate. 
'Archiv ffir ]3sychiatrie, Bd. 115. 24 



366 G. Usunoff: 

Die Papillen sind schwach hyper/~misch. Temporal der linken Papille befindet 
sich ein kleiner retinaler Blutergug. 

Der Kranke ist in die Klinik mit normaler Temperatur und ohn~ anamnestischc 
Angaben eingetreten. Er wurde als ein Fall yon subarachnoidaler Blutung behandelt. 
Die vergr6Berte Milz und die am n/~chsten Tag zum Vorschein gekommene Tempe- 
ratm', die am 29.7. auf 39,70 stieg, veranlaBte uns an Malaria zu denken. Tat- 
s/~chlich entdeckten wir am 31.7. im peripheren Blut augerordentlich viel Ringe 
yon Malaria tropica. Es wurde eine energische ]~ehandlung mit Chinin vorgenommen. 
Die Temperaturkurve veto 28.7. bis 3. 8. zeigt nichts Charakteristisches und ist 
remittent; nur am 2. 8. war sie unter 37 ~ Nach 4. 8. ist die Temperatur st/mdig 
normal geblieben. Der Puls ist relativ verlangsamt, z.B. bei Temperatur fiber 
39,5 o war er 95. ]~is zum 11.8. fanden wit" im Blut immer Ringe oder Gameten 
yon Malaria tropica. 

Die cerebrospinale Fliissigkeit war am 31.7. xanthochromiseh und normali- 
sierte sich darauf allmi~hlich. 

Der psychische Zustand des Kranken besserte sieh schnell: am 2. 8. war er 
ruhig, allseitig orientiert und gab mit Bereitwilligkeit die verlangten anamnesti- 
schen Angaben. Am 19. 8. wurde er als gesund entlassen. Wir hatten die Gelegen- 
heir, den Fall im Verlauf yon mehr als 2 Jahren zu beobachten. Er blieb gesund; 
die Malaria rezidivierte nicht und auch die subarachnoidale Blutung wiederholte 
sich nieht. 

I n  d iesem Fa l le  also hande l t  es sieh um einen jungen  30j~hrigen 
Mann,  de r  plStzl ich mi t  ge t r i i b t em Bewugtsein ,  psychomotor i seher  
Unruhe ,  meningea len  Ersehe inungen  und  h / tmorrhagisehem Liquor  
sehwer e rk rank te .  Vor der  Fes t s t e l lung  der  Malar ia  war  die DifferentiM- 
diagnose mi t  Le iden  mi t  h~morrhagisehem Liquor  - -  subaraehnoida le r  
Blu tung,  h / imorrhagiseher  Lep tomening i t i s  oder  Meningoeneephal i t is  
e rSr te r t  worden.  

U n t e r  dem kl in isehen Begrif f  , , subarachnoidale  B l u t u n g "  werden 
~tiologiseh versehiedene E r k r a n k u n g e n  zusammengefaf~t.  Die Sub- 
a raehnoida le  B lu tung  mu6  i ibe rhaup t  als ein Synd rom yon le ichter  oder  
sehwieriger fes ts te l lbaren  Leiden,  die bis zur B lu tung  fi ihren, b e t r a e h t e t  
werden.  W e n n  noeh von , ,prhn~ren", , , spontanen" ,  , ,essentiel len" und 
, , id iopa th i sehen"  subaraehno ida len  B lu tungen  gesproehen wird,  so is t  
das  duroh die grogen  Sehwier igkei ten,  welchen die Diagnose dieser  Zu- 
s tgnde  m a n e h m a l  begegnet ,  zu erkl/~ren. Als Ursachen  der  subaraeh-  
noida len  B lu tung  werden  eine Reihe  yon  K r a n k h e i t e n  wie Ar ter io-  
sklerose, Hype r ton ie ,  Nephr i t i s ,  Eklampsie ,  Alkohol ismus,  Lues (Para-  
lysis progress iva  u . a . ) ,  Aneurysma ,  H i rn tumor ,  vasomotor iseh-angio-  
neur i t i sehe  S t6rungen  - -  Migr~ne (GoldJlam), Trauma ,  hs  
Dia thesen  - -  H/~mophilie und  verschiedene In fek t ionen  (am h/~ufigsten 
gr ippMe) angegeben.  Trotz  dieser  Vielf/~ltigk6it b le ib t  ein grebes  P rozen t  
der  t ~ l l e  (naeh Symmonds  nieht  weniger  als 51% ) in / i t io log i seher  Bezi e- 
hung ungen i igend  erkl~r t .  Man n i m m t  an, dab  h in te r  solehen spontanen  
Blutungen,  am h~ufigsten mi t  guter  Prognose,  kleine A n e u r y s m e n  efer 
basa len  Gef/~Be (Ehrenberg, Scheinelcer u. a . )  oder  Entz i indungsprozesse  
de r  weiehen Gehi rnhgute  steeken.  I n  le tz ter  Zeit  wird  i m m e r  mehr  die 
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]~olle der Infektion als /~tiologisehe r Faktor  ~fir die Subaraehnoidalen 
Blutungen, bisher als spontane, d. h. mit undeutlicher ~tiologie, hervor- 
~tehoben (Kulkow u.a.) .  Man beschreibt Fiille yon ,,h/~morrhagiseher 
Leptomeningitis" - -  e i n  Begriff, der in s kliniseher und 
pathologisch-anatomiseher Beziehung noeh nicht genfigend erkl/~rt ist. 
Dieses Leiden unterseheidet sich nach Neuding und Broder-Owtscharenko 
yon der subaraehnoidalen Blutung niehtentzfindlicher Natnr dadurch, 
dab es grSl~ere Labflit~t der klinischen Symptome, ungleich lange 
]:~emissionen and eine Schubartigkeit des Prozesses aufweist; die Eiweil~- 
menge in der cerebrospinalen Flfissigkeit sei relativ grSBer, die positiven 
Eiwefl3reaktionen und die Lymphocy~ose seien klar ausgedriickt; fin 
Krankheitsverlauf sollen sich zwei charakteristische Stadien - -  menin- 
geales und epfleptoform-komat6ses - -  enthfillen; die Prognose sei 
schlecht. Die subarachnoidale Blutung entwiekle sieh plStzlich und zeige 
plStzlich maximale Symptome, vorwiegend meningeale, welche allm/~hlich 
e~bklingen. 

Die h/imorrhagische Herdmeningoeneephalitis ist ein Leiden mit 
ausgepr/~gter Symptomatik , )so dal3 sie b e i d e r  Differentialdiagnose 
des uns hier interessierenden Falles schwerlich berficksiehtigt werden kann. 

Aui~er den F/~llen, wo das infektiSse Moment als Ursache der sub- 
arachnoidalen Blutung n0ch immer einem Zweifel unterwoffen werden 
kann, sind viele Infektionskrankheiten bekannt, welche die sog. ,,sekun- 
d/~re subarachnoidale Blutung" aufweisen kSnnen. Ehrenberg erw/~hnt 
Variola, Seharlaeh, Verieella, Diphtherie, Anthrax, Keuchhusten, Sepsis. 
Eine Blutung kann im Verlaufe der tuberkulSsen, cerebrospinalen und 
eitrigen Meningitis auftreten. Es werden noch Typhus, Lungenentzfin- 
dung, Endocarditis l en ta  und am hi~ufigsten Grippe a.ls Ursache der 
subarachnoidalen Blutung erws 

In der uns zug/~nglichen Literatur finden wit nur sehr dfifftige An- 
gaben fiber die Malaria als Ursache der subarachnoidalen Blutung. 
Gold]old erw/~hnt in seinem Work tiber die Klinik der subaraebnoidalen 
Blutung un te r  den anderen Infektionskrankheiten, die zu einer sub- 
arachnoidalen Blutung ~fihren, aueh die Malaria. Er  beschreibt auch 
einen Fall : 

19j/ibriger Mann, der als Kind an einem unerklarten Leiden litt, wahrscheinlich 
an Malaria, erkrankt pl6tzlieh .mit schweren Kopfschmerzen und BewuBtseins- 
trfibung. In der Klinik wird meningealer Symptomenkomplex und leichte links- 
seitige Hemiparese festgestellt; Temporatur im Verlauf yon 9 Tagen bis 38 ~ welehe 
nach energiseher Chininisierung n~chl/~Bt. M~larische P!asmodien im Blut werden 
niicht entdeekt. Am 8. Tag nach der Erkrankung punktiert, ist das Liquor start( 
xanth0cbz'omisch, die Reaktionen negativ, l l  Zellen in 1 ccm. ~Nach der Punktion 
rasche Besserung. 

Unserer Meinung naeh kann die malarisehe Atiologie der subarach- 
noidalen Blutung bei diesem Fall angezweifelt werden. 

24* 
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Utkin berichtet fiber eine subarachnoidale Blutung, die nach Hyper- 
insolation bei einem 14ji~hrigen Knaben, an chroniseher Malaria leidend, 
aufgetreten ist. Die meningealen Erseheinungen waren scharf aus- 
gedrfiekt. Die gegenmalarische Behandlung fiihrte z u  gutem Ergebnis. 
Ogurzowa erw/~hnt einen Fall, der zur Behandlung mit Diagnose ,sub- 
araehnoidale Blutung,' aufgenommen worden ist und in komatSsem 
Zustand gestorben ist, bei welchem festgestellt wurde, da$ es sieh um 
Malaria handelt. Der Anfang des Leidens war akut, es warden menin- 
geale Erscheinungen beobachtet und es fehlten lokale Symptome seitens 
des Zentralnervensystems. Leider wird nichts fiber das Ergebnis der 
Untersuehung der eerebrospinalen Flfissigkeit mitgeteflt. 

Unser Fall ist klinisch als eine subaraehnoidale Blutung abgelaufen. 
Die riehtige Diagnose konnte dank der  hohen Temperatur (bis 39,7~ 
der vergrSBerten Milz und der bedeutenden Ani~mie aufgestellt werden. 
In allem iibrigen deckt sich das Bild in bedeutendem Mage mit jenem der 
subarachnoidalen Blutung. Der Anfang ist aknt, der Kranke ist gestfirzt ; 
naeh kurze~ Zeit jedoch war er imstande sieh nach Hause zu begeben. 
Dieser Zustand des Kranken erinnert an den Fall yon subaraehnoidaler 
Blutung von Babinski-Jumentid, der kurz naehdem er in komatSsem 
Zustande gewesen ist, wieder erwaeht und eine ziemlieh lange Streeke 
bis nach Hause gegangen ist. Unser Patient ist nieht in tiefes malarisches 
Koma gefallen. Er war psyehomotorisch erregt und mit getrfibtem 
Bewul~tsein. Es ist bemerkenswert, dab der Kranke in diesem Zustand 
vor seinem Eintritt in die Klinik mit meningealen Erscheinungen in die 
Stadt gegangen und wieder naeh ttause zurfiekgekehrt ist, sieh nackt 
ausgekleidet hat u.a.  Dieser Zustand yon malariseher Psychose birgt 
niehts Spezifisches in sieh. Wie bekannt, existieren, dem Anseheine nach, 
keine bestimmten klinisehen Formen, die nur dutch Malaria verursacht 
werden. Alle diese Formen beziehen sich auf die sog. exogenen Reak- 
tionstypen BonhSl]ers. Es sind bei Malaria stuporSse Zust/inde beob- 
achtet worden, traumhaft hallnzinatorische Bewuf~tseinsd/~mmerung, 
maniakale und depressive Zust/s mit Halluzinationen und Delirinm- 
erscheimmgen, Amentiabflder, epfieptiforme Erregungszust/tnde, para- 
noide Syndrome, Korsakowsehe und pseudoparalytische Syndrome. 
Allem Anscheine nach spielt in der Pathogenese der malarisehen Psy- 
chosen eine vorherrschende Rolle die infekti6s-toxische Einwirknng - -  
es sind Initialdelirien und/s Auftreten yon intermittierenden 
psyehischen Erscheinungen (Kraepelin) beobachtet worden. Bei unserem 
Fall dauerten die psyehischen Erseheinungen aueh in den apyretischen 
Tagen fort. Bei der Wertung dieser Erseheinungen muB in Betracht 
gezogen werden, dab psyehische StSrungen auch bei subaraehnoidaler 
Blutung beobachtet werden. Bei derselben wird jedoeh selten eine 
psyehomotorische Unruhe beobaehtet. Es sind stnporSse und Delirium- 
zust/s Desorientierung, retrograde Amnesie, Ged/~ehtnisstfrungen, 
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die an ein Korsakowsehes Syndrom erinnern (Flatau, Gold/lain u.a.). 
])iese psychischen St6rungen dauern gew6hnlich l~nger als das menin- 
geale Syndrom und ffihren manchmal zu Defektzusts Nach Kulkow 
sind dieselben durch die toxische Einwirkung auf das Gehirn seitens der 
Zerfallsprodukte bei Resorption des Extravasates verursacht. 

Im klinisehen Bild der subarachnoidalen Blutung, sowie auch bei 
unserem Falle, tre~en im Vordergrund meningeale Symptome hervor. 
Es ist bekannt, dab die subarachnoidale Blutung ohne BewuBtseins- 
st6rung nur mit meningealen Symptomen beginnen und verlaufen kann. 
Man hat beobaehtet: hartn/~ekige Kopfsehmerzen, Erbreehen, Nacken- 
starre, positiver Kernig, manchmal friihe Konv.ulsionen, die gew6hnlich 
nut ein Gebiet treffen, Mono- oder Hemiparesen voriibergehender Natur, 
ffiih auftretende Rigidit/tt und Kontraktur der paretischen oder nicht- 
paretischen Extremit/iten, d~viation conjugu~e des Kopfes und der 
Augen auf der Seite der paretischen oder sich kr/~mpfenden Extremit/~ten 
hin, oft Anisokorie, SehstSrungen, frische retinale Blutungen oder 
Stauungspapillen, vorfibergehende Glykosurie, massive transitorische 
Albuminurie, sehnell voriibergehende H/s In unserem Falle war 
die Symptomatik in dieser Beziehung arm - -  Naekenstarre, posi~iver 
Kernig, kaum feststellbare Parese des linken N. faeialis, lebhafte Sehnen- 
reflexe, Mangel der linken Bauchreflexe, relativ langsamer Puls, leiehte 
Hyper~tmie der Papfllen, kleine linke retinale Blutung. 

Bei der subarachnoidalen Blutung werden einige Tage andauernde 
%emperaturerh6hungen mit Leukocytoseerscheinungen, die als Reaktion 
bei der l~esorption des Extravasates betrachtet werden, beschrieben. 
Die Temperatur fibersteigt selten 38 ~ In unserem Falle zeigte die 
~emperatnr keine fiir Malaria typische Kurve. Wie bekannt, haben wir 
bei Malaria in der Periode des Schiittelfrostes und des febrilen Zustandes 
m/tBige polynukle/~re Leukocytose, welche sehnell abf/~llt ; in den afebrflen 
Intervallen und bei chronischer Malaria haben wir Leukopenie mit 
Monoeytose. In unserem Fall war eine m/~Bige p01ynukles Leuko- 
eytose aueh an den apyretisehen Tagen. MSglich, dab diese dutch die 
subarachnoidale Blutung verursacht ist. 

Der ~rertung der Liquorbefunde muB man grol3e Aufmerksamkeit 
sehenken. Es ist bekannt, dal3 bei der subarachnoidalen Blutung mit 
dem Zerfall der Erythroeyten im Liquor, als Resultat des aseptischen 
Reizens der Meningen (Widal) sieh die wei6en Blutelemente vermehren, 
zuerst die polynukle/~r~n und dann die Lymphoeyten, so dal3 Schlfisse 
fiber die entziindliche Natur des Leidens die Beurteflung eines breiteren 
Kreises yon SympLomen erfordern. Bei Malaria mit chronischen Nerven- 
sch/~digungen finder sieh im Liquor nieht selten eine Lymphoeytose 
(.Papastratigakis). Vorob]ev, der bei Malaria mit Erscheinungen seiSens 
des Nervensystems systematiseh den Liquor untersueht hatte, land am 
his normale Werte fiir das EiweiB und die Zellen, w/ihrend die 
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Goldsoh-eaktion regelm~Big Ver/~nderungen gezeigt hat. Man fund aucit 
malarisehe Plasmodien im Liquor bei meningealen Erseheinungen 
(Clearkin) oder bei Mangel yon solehen (Ayala). Bei unserem Fall 
stieg die Zellenzahl bis auf 1350 in 1 ecru mit vorherrsehendem ~ber- 
gewicht der Lymphocyten. Bei anderem normalen oder fast normalen 
GehMt des Liquors ist Mar, dab das I~esultat yon der Untersuchung bei 
unserem Fall sich der Formel der wechselseitigen liquoren Beziehungen 
bei subarachnoidaler Blutung niihert. 

Die Frage ist nun, auf welche Weise die subarachnoidale Blutung 
im allgemeinen and speziell in unserem Falle zustande kommt. Man 
nimmt an, besonders i~n Zusammenhang mit der angioneurotischen 
Theorie, dab die Blutung bei den ideopathischen Fallen per diapedesin 
geschieht. Unserer Meinung nach ist diese M6glichkeit in der Mehrzahl 
der F~lle wenig wahrscheinlich, wenn in Betracht gezogen wird, dab das 
klinische Bfld sich am hgufigsten dramatisch mit pl6tzlichem und briiskem 
Beginn entwickelt. Bei den Fallen mit malarischer Atiologie erseheint 
die Wahrscheinliehkeit fiir Blutung per diapedesin mehr glaubwtirdig - -  
man nimmt an, dab  auf diese Weise mehrzi~hlige punkt/~hnliche Bln- 
tungen entstehen, w/~hrend die ausgetretenen Erythrocyten keine Para- 
siren enthalten. Trotz dieser M6gliehkeit jedoeh ist, allem Anseheine 
nach, auch in unserem Falle die Blutung per rhexin geschehen. Dieser 
SchluB ergibt sieh von selbst bei der Eigentiimlichkeit des kiinisehen 
Bfldes - -  pl6tzlicher Anfang mit BewuBtseinsverlust und gfinstiger 
Weiterverlanf bei entsprechender Behandlung. 

Der Umstand, dal~ unser Fall kliniseh als subarachnoidale Blntung 
verlaufen ist, widersprieht nicht  der Annahme, dag am Grunde des 
gesamten klinisehen Bfldes eine malarisehe Meningitis liegt. 

In Zusammenfassung und zum Sehlug unserer Arbeit wotlen wir 
besonders hervorheben, dab die Malaria, bei der Vielfi~ltigkeit der Sym- 
ptome seitens des NerYensystems, nnter dem klinischen Bild einer 
ser6sen, eitrigen oder h/~morrhagischen Meningitis verlaufen kann. 
Diese Formen yon ,,Neuromalaria" sind nieht hgufig. So beschreibt 
Mallciel unter 50 F/~llen yon Malaria mit Seh~digungen des Nerven- 
systems (im ganzen unter 997 Malariaf/~llen) nur 2 F/~lle mit meningealen 
Erscheinungen. Die Ursache fiir diese seltene Seh~digung liegt, nach 
einigen Autoren, in der aktiven Rolle des mesenehymen Apparates. 
Man mug die Tatsaehe hervorheben, dab die kliniseh feststellbaren 
meningealen h/imorrhagisehen Erseheinungen bei ~ Malaria selten sind, 
w/thrend gerade fiir diese Krankheit Zirkulationsst6rungen und mehr- 
z~hlige Blutungen im I-Iemisph/~renmark (Purpura cerebri) eharakte- 
ristisch sind. Von vielen Seiten wird hervorgehoben, dug die dureh 
Malaria verursachten meningealen Erseheinungen h/~ufiger bei Kindern 
als bei Erwachsenen sind. Als m6gliehe U.rsaehe dafiir wird die groBe 
Labilit/it der barrieren Funktionen im Kindesalter angegeben. 
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Of t  k a n n  die  D i a g n o s e  au f  S c h w i e r i g k e i t e n  s to6en ,  da  die  S y m p t o -  

m a t o l 0 g i e  v S l l i g  d e r j e n i g e n  de r  H h . n h a u t e n t z f i n d u n g e n  a n d e r e r  Xtio~ 
logic g le ich t .  D e r  ~ t io log ische  F a k t o r  k a n n  j e d o c h  l e i ch t  f e s tges t e l l t  
werden ,  w e n n  die  A u f m e r k s a m k e i t  des  A r z t e s  s ich n i c h t  n u r  m i t  d e r  
F e s t s t e l l u n g  der  m e n i n g e a l e n  E r s c h e i n u n g e n  e rschSpf t ,  s onde rn  sich 
auf  d e n  a l l g e m e i n e n  Z u s t a n d  des  K r a n k e n  r i c h t e t .  D i e  P r o g n o s e  de r  
m a l a r i s c h e n  H i r n h a u t e n t z i i n d u n g e n ,  r e c h t z e i t i g  e n t d e c k t  u n d  r i ch t i g  
be,handelt ,  is t  gf inst ig.  D ie  L U m b a l p u n k t i o n  t r ~ g t  zur  H e i l u n g  bei .  
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