(Nerven- und Psychiatrische Klinik der Universitdt Sofia, Bulgarien [Direktor:
Dozent Dr. A. Pentschew].)

Zur Klinik der meningealen Schidigungen bei Malaria.

Von
Dr. G. Usunoff.

(Eingegangen am 18. September 1942.)

Bei der Vielfdltigkeit der durch Malaria hervorgerufenen klinischen
Symptome wird selten von malarischen Hirnhautentziindungen als reine
klinische Erscheinung gesprochen. In Wirklichkeit, wie weiter unten
erwihnt wird, werden bei den zur Sektion gelangten Fillen, vorwiegend
bei Malaria tropica, Entziindungsverdnderungen der weichen Gehirn-
haute beobachtet; da jedoch der pathologische ProzeB gewdhnlich
nicht isoliert ist, sondern auch das Gehirn befillt, treten im klinischen
Bilde bei solchen Fillen, an erster Stelle, gewdhnlich die cerebralen
Erscheinungen hervor.

Wie bekannt, werden bei den Todesfillen an Malaria, auller den absolut spezi-
fischen Verinderungen — Parasiten und Pigment in den geschwollenen groBen
Erythrocyten und Pigment in den proliferierten und 6fters abgesonderten Endothel-
zellen — eine Reihe charakteristischer Reaktionen seitens der ektodermalen und
mesenchymalen Elemente angetroffen. Wegen Verinderungen im GefaBinhalt
und in den Gefifwinden kommt es zur Stase, Thrombosen und Blutungen. Oft,
besonders bei Malaria tropica, werden Blutungen in den Meningen und im Gehirn
unter der Form von Purpura cerebri, festgestellt. Es sind Falle (Mankowsky-
Beresowsky, Ziemann, Rossle) mit grofleren Apoplexien beschrieben, die in ein
Ventrikel eindringen konnen.

Die Ganglienzellen konnen von Schwellung, Tygrolyse und schwerer Zellent-
artung verschiedener Grade getroffen werden.

Seitens der Glia wird perivasculire und periganglionire Herdwucherung
beobachtet. Cerletts (1911), Margulies (1911), Lafora (1912) und Dirck (1917) sind
unter den ersten, welche die Aufmerksamkeit auf die Proliferation der Gliaclemente
bei der Malaria lenkten. In der grauen Substanz wird das Auftreten von pro-
gressiven gliosen Formen und von Neuronophagie beobachtet. Diirck hat die sog.
»Malariagranulome® beschrieben. Sie stellen kleine nekrotische Herde rings um
die krankheitsverinderten Capillaren dar, die von einem Wall gewucherter
syncitialer glioser Zellen, einige davon radial angereiht, umfafBt sind. Nicht selten
finden sich rings um solche Zellknitchen ringférmige Blutungen, wobei, bei
dlteren Blutungen, ein zweiter glioser Wall beobachtet werden kann. Diese Knotchen
werden vorwiegend im Mark der Hemisphéren, in den Stammganglien und zum Teil
im Kleinhirn, nicht aber in der Rinde, beobachtet, wihrend gerade in den Capillaren
der Cortex reichlich viele Parasiten und Pigment beobachtet werden. Dieser Um-
stand wird von einigen Autoren ausgenutzt, um die kausale Genese des Granuloms
von der direkten Einwirkung der Parasiten auf das Gehirngewebe in Abrede zu
stellen. Es ist auch fraglich, inwieweit in diesem Sinne die Behauptung Oesterlins
ausgenutzt werden kann, dafi nimlich Malariagranulome bei Schwarzwasserfieber
beobachtet werden, ohne daB Parasiten im Blut und im Gehirn nachzuweisen sind.
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Die Spezifitit der Granulome Diircks fir Malaria kann in Zweifel gestellt
werden, wenn die Arbeiten einer Reihe von Autoren (Spielmeyer, Wohlwill, Oesterlin,
Mogilnizki, Neprjachin, Alexejew, Malkiel u. a.) in Betracht gezogen werden. So
hat Malkiel bei 7 Fillen, die infolge malarischen Komas gestorben sind, nur bei
einem typische Diircksche Granulome entdeckt; bei den 6 iubrigen Fallen sind
Veriinderungen gefunden worden, die eine Ahnlichkeit mit den Knétchenanhiu-
fungen von glidsen und mesenchymalen ‘Elementen bei anderen Infektionskrank-
heiten aufweisen. Die Meinungen sind verschieden auch beziiglich der hystogeneti-
schen Natur der Zellen, die in den Granulomen enthalten sind. Diirck und andere
Forscher sind der Meinung, dafi die Granulome hauptsachhch aus ektodermalen
Elementen gebildet sind. Ogurzowa findet in letzter Zeit, dal in den proliferativen
gliosen Teilen die Ektoglia das Ubergewmht hat. Mehrere von den neuen Unter-
suchungen haben jedoch bewiesen, dafl in den malarischen Granulomen vorwiegend
Zellen aus der aktiven Mesenchyma (Hortegasche Zellen) enthalten sind.

Die beschriebenen pathologo-anatomischen Verdnderungen werden verschieden
erklirt. Da exsudative, proliferative und alterative Prozesse entdeckt werden,
sprechen viele Autoren von malarischer Encephalitis. Nach Spaiz stehen die Ver-
anderungen bei der Malaria an der Grenze zwischen den Entziindungs- und Nicht-
entzitndungsprozessen.

In der Pathogenese des malarischen Komas spielt nach Diirck eine wesentliche
. Rolle; nicht die mechanische Verstopfung der GefilBe, sondern vielmehr die Ent-

ziindungsreaktion bei der Teilnahme aller Gewcbeelemente des Zentralnerven-
systems. Andere jedoch, die annehmen, daB die perivasculiren Nekrosen und
Granulome Diircks nicht selten in sehr kleiner Menge angetroffen werden, und daB
die punktartigen Blutungen, die per diapedesin entstanden sind, das I'J*bergewieht
haben, schreiben den zirkulatorischen Stérungen und dem toxischen Faktor eine
entscheidende Bedeutung fir die Auslosung des Komas zu. Die schwach ansgedriickte
Teilnahme der Mesoglia in diesem ProzeB wird als Unzulanglichkeit des mesenchy-
malen barrieren Apparates und als eine der Ursachen fiir die Erscheinung des
Komas gewertet (Ogurzowa).

Seitens der Meningen kann man pathologisch-anatomisch eine Anschwellung,
kleine Blutungen, diffuse Zellinfiltrate mit nachfolgender Sklerose und Tritbung
beobachten. Laveran spricht sogar von eitriger malarischer Leptomeningitis. Bei
schwerer komatéser Malaria hat Diirck auch eine makroskopsich feststellbare
eitrige Meningitis beobachtet, die vorwiegend lymphocytiren Charakter hatte.
Die meningealen Infiltrate bestehen fast ausschlieBlich aus Lymphocyten; auBer-
dem trifft man Plasmazellen, gewucherte Fibroblasten, Makrophagen (,,Blasen-
zellen®* nach Cerletti) und Leukocyten.

~ Im Schrifttum werden Fille durch Malaria verursachter serdser oder
hémorrhagischer Hirnhautentziindungen erwihnt, die bei entsprechender
antimalarischer Behandlung meistens mit guten Ergebnissen abgelaufen
sind (Moore, Caputo, Vitello, Cerletti, Rubino, Porot, Le Faucheur,
Paisseau und Hutinel, Clearkin, Afanassjew und Blinowsks, Perwuschin,
Kuraschkewitsch u. a.).

Das Bild einer serdsen Meningitis kann sich bei allen Arten Malaria
entwickeln, am hiufigsten auf der Hohe eines schwer verlaufenden An-
falls. Die Erscheinungen konnen sich sowohl bei akuter wie auch bei
chronischer Malaria wihrend der Exacerbation entwickeln. Es kommen
zum Vorschein starke Kopfschmerzen, Erbrechen, klar ausgepragte
meningeale Erscheinungen und BewuBtseinstriibung. Gewdhnlich werden
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keine Schadigungen der Schédelhirnnerven und keine Pyramiden-
symptome festgestellt. Die cerebrospinale Fliissigkeit ist klar, mit er-
héhtem Druck und méssiger Vermehrung des EiweiBes, die Zellen sind
schwach vermehrt. Utkin hat bis zu 40 Zellen in 1 cem bei 6 Fallen
beobachtet. Bei rechtzeitiger und richtiger Behandlung ist die Prognose
gut. Die Lumbalpunktion fordert die Behandlung.

Sehr oft gehéren meningeale Erscheinungen zum klinischen Bild der
komatdsen Malaria, so dafl Autoren, die annehmen, daB als Grundlage
der komatosen Malaria eine Encephalitis vorliegt, oft von Meningo-
encephalitis sprechen. Bei diesen Formen hat die Meningitis ebenso vor-
wiegend serésen Charakter. Der Anfang ist stiirmisch, mit rascher Ent-
wicklung schwerer Gehirnerscheinungen; nicht selten wird die Erkran-
kung durch Krémpfe vom Jacksonschem Typ angedeutet. Plétzlich ein-
getretene Paresen und Paralysen gehoren nicht zum klinischen Bild
dieser Form. Die basalen Schidigungen sind selten. Im allgemeinen
kénnen die malarischen Encephalitiden nicht mit bestimmter Auswahl-
lokalisation charakterisiert werden. Bei den Féllen mit chronischem
Verlauf kénnen die Schidigungen groben Herdcharakter haben.

Bedeutend seltener sind die Félle eitriger Entziindung der Meningen.
Wir haben oben den pathologisch-anatomischen Befund Diircks erwihnt.
Eitrige Hirnhautentziindungen werden im Kindesalter angetroffen
(Sttmalidi, Mostakow). Feodorowa und Sergejewa beschreiben eine eitrige
Meningitis mit malarischer Atiologie bei einer schwangeren Frau. Galindo
beschreibt einen Fall von Malaria mit eitrigem Liquor, bei welchem
schnelle Besserung durch Chininbehandlung eingetreten ist. :Malkiel
beschreibt folgenden Fall:-

Bei einem 24jihrigen Mann, an Malaria tertiana erkrankt, entwickelt sich im
Hohepunkt der Krankheit das Bild einer typischen cerebrospinalen Meningitis.
Meningokokken im Liquor wurden nicht gefunden. Die mehrmalige Aussaat hat
negative Resultate gezeigt. Der Liquor war triib, floB unter Druck heraus, alle
Globulinreaktionen waren stark positiv, Eiweil 1,65%,,, Pleocytose bis 281 Zellen
in 1 com. Vom Anfang an haben die neutrophilen Zellen das Ubergewicht gehabt
und spiter darauf die Lymphocyten. Der Zustand des Kranken hat scharf in
Abhéngigkeit von der Behandlung geschwankt; bei Behandlung mit Chinin oder
Akrichin (Atebrin) ist die Temperatur gefallen und die Erscheinungen der Meningitis
haben bedeutend abgenommen; bei Unterbrechung der Behandlung hat sich der
Zustand des Kranken bis zum Koma verschlechtert. Der Kranke ist genesen; im
Verlauf von 6 Monaten hat er amnestische Aphasie gehabt, danach hat er sich voll-
standig wiederhergestellt und wurde arbeitsfahig.

Die Malariafille mit hémorrhagischem Liguor sind ebenso nicht hiufig.
‘Wir beobachteten folgenden Fall:

Al Chr. K., 30jahrig, Schuhmacher in Krassno-Selo bei Sofia, aufgenommen
am 27.7.39 in die Nerven- und psychiatrische Klinik, war nicht imstande. Aus-
kunft iiber seine Krankheit zu geben. Die Anamnese ist vom Kranken erst nach
eingetretener Besserung aufgenommen Worden Einige Auskunfte smd von seiner
Fran ersinzt worden.
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Die Krankheit ist plotzlich, 5 Tage vor seinem Eintritt in die Klinik, aufgetreten.
Er hatte Limonade in einer Kneipe getrunken und sich auf einmal sehr schlecht
gefiithlt, wobei er das Bewulitsein verloren hat, auf die Erde gefallen und dort etwa
15 Min. liegen geblieben ist. Darauf hat er sich ein wenig erbolt, ist jedoch nicht
imstande gewesen, sich auf den Fiilen zu halten. Erst nachdem er etwa eine halbe
Stunde geschlafen hatte, hat er sich nach Hause begeben. Seine Angehorigen
bemerkten, dafl sein BewuBtsein getriibt war. Er sei benommen, schlifrig gewesen,
sehr starke Kopfschmerzen gehabt, hat aber nicht erbrochen. Er hat 3 Stunden
lang geschlafen, hat im Verlauf von 2 Tagen zu Hause Fieber gehabt — ,,vom
Feuer verbrennend.”“ Dabei konnte er nicht auf einem Platz sitzen, ist in die Stadt
ausgegangen und wieder zuriickgekehrt. Aus seinem Munde floB Speichel, und
er konnte nur mit Hilfe eines Schluckes Wasser schlucken. Er hat verworren
gesprochen und klagte iiber Kopfschmerzen. Die Finger der linken Hand sind
pelzig gewesen. Die Temperatur hat man nicht gemessen; aus seinem Zustand
konnte man jedoch schlieBen, daBl es Stunden und Tage gab, wo erkeine hatte,
und ein anderes Mal wieder, wo er hohe Temperatur gehabt hat. Am letzten
Tage den er zu Hause verbrachte, bewies alles, dafl er hohes Fieber hatte.
Er ist unruhig gewesen, hat seine Kleider ausgezogen und wollte nackt auf die
Strafle hinausgehen. Zu Anfang der Erkrankung hatte er Verstopfung und spiter
Durchfall.

Er ist nie schwer krank gewesen. Obwohl korperlich schwach, ist er gesund
gewesen. Als Kind hat er oft an Mandelentziindung gelitten. Nie geschlechtskrank
gewesen.

Bei der Untersuchung in der Klinik wurde festgestellt: Asthenischer Korperbau,
Haut und Schleimhiute ziemlich blaB, Muskulatur und subcutanes Fett schwach
entwickelt, ziemlich matt, wiegt 50 kg. Zahnfleisch saftig, blutet nicht; die Zunge
ist sehr belegt; der Hals o. B. Bei der Untersuchung der Lungen werden ziemlich
viel Gersusche festgestellt. Das Herz zeigt keine Versinderung, der Puls ist normal.
Blutdruck nach R.R. 85/50. Die Bauchwinde sind ziemlich gespannt. Die Milz
tastet man 2 Finger breit unter dem Rippenbogen hart, schmerzhaft.

An den Extremitidten 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 ziemlich glatt;
anderé Verinderungen an den Schiadelnerven werden nicht festgestellt; Nacken-
starre; Kernig positiv; die Bewegungen sind méglich; Paresen werden nicht fest-
gestellt; die Sehnenreflexe sind lebhaft; linke Bauchreflexe kommen nicht zum
Vorschein; pathologische Reflexe werden nicht festgestellt; keine Stérungen in der
Koordination und Sensibilitit.

Der Kranke ist psychomotorisch unruhig, versucht aus dem Untersuchungs-
zimmer nackt hinauszugehen, ohne erkliren zu kénnen, wo er sich hinbegeben
mochte. Er ist benommen, iiber die Zeit nicht orientiert. Der Kontakt mit ihm ist
sehr schwer; er versteht schwer den Sinn der an ihn gerichteten Fragen, antwortet
langsam und ‘4uBerst unbefriedigend.

Der Harn enthilt Spuren von Albumin; andere pathologische Elemente werden
nicht festgestellt; Diazoreaktion negativ.

Die Lumbalpunktion stellt fest, daB die cerebrospmale Fliissigkeit diffus-hdmor-
rhagischi ist. Im Sediment werden keine Meningokokken festgestellt. In 1 cem
Liquor sind- 1350 Leukocyten festgestellt worden, die Lymphoctyen haben das
. Ubergewicht. Die Wa.R. ist negativ. Die Reaktionen von Pandy und Nonne-Apelt
sind schwach positiv, jene von Weichbrodi ist negativ.

Das Bluthild ergibt: Erythrocyten 1580 000, Leukocyten 11 100; Stabkerne
1%, Segmentkerne 69% ; Mosinophile 1%, Lymphocyten 26%, Monocyten 3%.

Die Hamokultur auf Galle ergab negative Resultate.

“Archiv fiir Psychiatrie, Bd. 115. 24
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Die Papillen sind schwach hyperdamisch. Temporal der linken Papille befindet
sich ein kleiner retinaler Blutergufl.

Der Kranke ist in die Klinik mit normaler Temperatur und ohne anamnestische
Angaben eingetreten. Kr wurde als ein Fall von subarachnoidaler Blutung bebandelt.
Die vergroBerte Milz und die am néichsten Tag zam Vorschein gekommene Tempe-
ratur, die am 29.7. auf 39,7° stieg, veranlafte uns an Malaria zu denken. Tat.
sichlich entdeckten wir am 31.7. im peripheren Blut auBlerordentlich viel Ringe
von Malaria tropica. Es wurde eine energische Behandlung mit Chinin vorgenommen.
Die Temperaturkurve vom 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 stéindig
normal geblichen. Der Puls ist relativ verlangsamt, z. B. bei Temperatur iiber
39,50 war er 95. Bis zum 11. 8. fanden wir im Blut immer Ringe oder Gameten
von Malaria tropica.

Die cerebrospinale Flissigkeit war am 31.7. xanthochromisch und normali-
sierte sich darauf allméahlich. ‘

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

In diesem Falle also handelt es sich um einen jungen 30jahrigen
Mann, der plétzlich mit getriibtem BewuBtsein, psychomotorischer
Unruhe, meningealen FErscheinungen und hémorrhagischem Liquor
schwer erkrankte. Vor der Feststellung der Malaria war die Differential-
diagnose mit Leiden mit hidmorrhagischem Liquor — subarachnoidaler
Blutung, hidmorrhagischer Leptomeningitis oder Meningoencephalitis
erbrtert worden. '

Unter dem klinischen Begriff ,subarachnoidale Blutung® werden
atiologisch verschiedene Erkrankungen zusammengefafit. Die Sub-
arachnoidale Blutung muf {iberhaupt als ein Syndrom von leichter oder
schwieriger feststellbaren Leiden, die bis zur Blutung fithren, betrachtet
werden. Wenn noch von ,,priméren‘, ,spontanen®, ,essentiellen* und
,,idiopathischen‘* subarachnoidalen Blutungen gesprochen wird, so ist
das durch die grofen Schwierigkeiten, welchen die Diagnose dieser Zu-
stinde manchmal begegnet, zu erkliren. Als Ursachen der subarach-
noidalen Blutung werden eine Reihe von Krankheiten wie Arterio-
sklerose, Hypertonie, Nephritis, Eklampsie, Alkoholismus, Lues (Para-
lysis progressiva u.a.), Aneurysma, Hirntumor, vasomotorisch-angio-
neuritische Stérungen — Migriine (Goldflam ), Trauma, himorrhagische
Diathesen — Hamophilie und verschiedene Infektionen (am haufigsten
grippale) angegeben. Trotz dieser Vielféltigkeit bleibt ein groBes Prozent
der Fille (nach Symmonds nicht weniger als 51%) in dtiologischer Bezie-
hung ungeniigend erkldrt. Man nimmt an, daf hinter solchen spontanen
Blutungen, am héaufigsten mit guter Prognose, kleine Aneurysmen der
basalen GefiBe (Ehrenberg, Scheineker u. a.) oder Entziindungsprozesse
der weichen Gehirnhiute stecken. In letzter Zeit wird immer mehr die
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Rolle der Infektion als #dtiologischer Faktor fiir die subarachnoidalen
Blutungen, bisher als spontane, d. h. mit undeutlicher Atiologie, hervor-
gehoben (Kulkow u.a.). Man beschreibt Fille von ,himorrhagischer
~ Leptomeningitis® — ein Begriff, der in &tiologischer, klinischer und
pathologisch-anatomischer Beziehung noch nicht geniigend erklirt ist.
Dieses Leiden unterscheidet sich nach Neuding und Broder-Owtscharenko
von der subarachnoidalen Blutung nichtentziindlicher Natur dadurch,
daB es groBere Labilitit der klinischen Symptome, ungleich lange
Remissionen und eine Schubartigkeit des Prozesses aufweist; die Eiweil3-
menge in der cerebrospinalen Fliissigkeit sei relativ grofer, die positiven
Kiweilreaktionen und die Lymphocytose seien klar ausgedriickt; im
Krankheitsverlauf sollen sich zwei charakteristische Stadien — menin-
geales und epileptoform - komatdses — enthiillen; die Prognose sei
schlecht. Die subarachnoidale Blutung entwickle sich plotzlich und zeige
plétzlich maximale Symptome, vorwiegend meningeale, welche allmahlich
abklingen.

Die himorrhagische Herdmeningoencephalitis ist ein Leiden mit
ausgeprigter Symptomatik, so daB sie bei der Differentialdiagnose
des uns hier interessierenden Falles schwerlich berticksichtigt werden kann.

AuBer den Fillen, wo das infektitse Moment als Ursache der sub-
arachnoidalen Blutung noch immer einem Zweifel unterworfen werden
kann, sind viele Infektionskrankheiten bekannt, welche die sog. ,,sekun-
dére subarachnoidale Blutung* aufweisen kénnen. FEhrenberg erwahnt
Variola, Scharlach, Vericella, Diphtherie, Anthrax, Keuchhusten, Sepsis.
Eine Blutung kann im Verlaufe der tuberkulésen, cerebrospinalen und
eitrigen Meningitis auftreten. Es werden noch Typhus, Lungenentziin-
dung, Endocarditis lenta und am héufigsten Grippe als Ursache der
subarachnoidalen Blutung erwihnt.

In der uns zuginglichen Literatur finden wir nur sehr dirftige An-
gaben tiber die Malaria als Ursache der subarachnoidalen Blutung.
Goldfeld erwihnt in seinem Werk iiber die Klinik der subarachnoidalen
Blutung unter den anderen Infektionskrankheiten, die zu einer sub-
arachnoidalen Blutung fithren, auch die Malaria. Er beschreibt auch
einen Fall:

19jahriger Mann, der als Kind an einem unerklarten Leiden litt, wahrscheinlich
an Malaria, erkrankt plotzlich mit schweren Kopfschmerzen und BewuBtseins-
tritbung. In der Klinik wird meningealer Symptomenkomplex und leichte links-
seitige Hemiparese festgestellt; Temperatur im Verlauf von 9 Tagen bis 38°, welche
nach energischer Chininisierung nizchliBit. Malarische Plasmodien im Blut werden
nicht entdeckt. Am 8. Tag nach der Erkrankung punktiert, ist das Liquor stark
xanthochromisch, die Reaktionen negativ, 11 Zellen in 1 ccm. Nach der Punktion
rasche Besserung.

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

24
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Utkin berichtet iiber eine subarachnoidale Blutung, die nach Hyper-
insolation bei einem 14jdhrigen Knaben, an chronischer Malaria leidend,
aufgetreten ist. Die meningealen Erscheinungen waren scharf aus-
gedriickt. Die gegenmalarische Behandlung fiihrte zu gutem Ergebnis.
Ogurzowa erwihnt einen Fall, der zur Behandlung mit Diagnose-,,sub-
arachnoidale Blutung aufgenommen worden ist und in komattsem
Zustand gestorben ist, bei welchem festgestellt wurde, daB es sich um
Malaria handelt. Der Anfang des Leidens war akut, es wurden menin-
geale Erscheinungen beobachtet und es fehlten lokale Symptome seitens
des Zentralnervensystems. Leider wird nichts iiber das Ergebnis der
Untersuchung der cerebrospinalen Fliissigkeit mitgeteilt.

Unser Fall ist klinisch als eine subarachnoidale Blutung abgelaufen.
Die richtige Diagnose konnte dank der. hohen Temperatur (bis 39,79,
der vergréBerten Milz und der bedeutenden Andmie aufgestellt werden.
In allem iibrigen deckt sich das Bild in bedeutendem MaBe mit jenem der
subarachnoidalen Blutung. Der Anfang ist akut, der Kranke ist gestiirzt;
nach kurzer Zeit jedoch war er imstande sich nach Hause zu begeben.
Dieser Zustand des Kranken erinnert an den Fall von subarachnoidaler
Blutung von Babinski-Jumentié, der kurz nachdem er in komatdsem
Zustande gewesen ist, wieder erwacht und eine ziemlich lange Strecke
bis nach Hause gegangen ist. Unser Patient ist nicht in tiefes malarisches
Koma gefallen. Er war psychomotorisch erregt und mit getritbtem
Bewulitsein. Es ist bemerkenswert, daB der Kranke in diesem Zustand
vor seinem Eintritt in die Klinik mit meningealen Erscheinungen in die
Stadt gegangen und wieder nach Hause zuriickgekehrt ist, sich nackt
ausgekleidet hat u. a. Dieser Zustand von malarischer Psychose birgt
nichts Spezifisches in sich. Wie bekannt, existieren, dem Anscheine nach,
keine bestimmten klinischen Formen, die nur durch Malaria verursacht
werden. Alle diese Formen beziehen sich auf die sog. exogenen Reak-
tionstypen Bonhiffers. Es sind bei Malaria stupordse Zustdnde beob-
achtet worden, traumhaft halluzinatorische BewuBtseinsddmmerung,
maniakale und depressive Zustdnde mit Halluzinationen und Delirium-
erscheinungen, Amentiabilder, epileptiforme Erregungszustinde, para-
noide Syndrome, Korsakowsche und pseudoparalytische Syndrome.
Allem Anscheine nach spielt in der Pathogenese der malarischen Psy-
chosen eine vorherrschende Rolle die infektis-toxische Einwirkung —
es sind Initialdelirien und dquivalentes Auftreten von intermittierenden
psychischen Erscheinungen (Kraepelin) beobachtet worden. Bei unserem
Fall dauerten die psychischen Erscheinungen auch in den apyretischen
Tagen fort. Bei der Wertung dieser Erscheinungen muf in Betracht
gezogen werden, daB psychische Storungen auch bei subarachnoidaler
Blutung beobachtet werden. Bei derselben wird jedoch selten eine
psychomotorische Unruhe beobachtet. Es sind stuporése und Delirium-
zustinde, Desorientierung, retrograde Amnesie, Gedéichtnisstiirungen,
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die an ein Korsakowsches Syndrom erinnern (Flatau, Goldflam u. a.).
Diese psychischen Stérungen dauern gewohnlich langer als das menin-
geale Syndrom und fithren manchmal zu Defektzustdanden. Nach Kulkow
sind dieselben durch die toxische Einwirkung auf das Gehirn seitens der
Zerfallsprodukte bei Resorption des Extravasates verursacht.

Im klinischen Bild der subarachnoidalen Blutung, sowie auch bei
unserem Falle, treten im Vordergrund meningeale Symptome hervor.
Es ist bekannt, daB die subarachnoidale Blutung ohne BewuBtseins-
stérung nur mit meningealen Symptomen beginnen und verlaufen kann.
Man hat beobachtet: hartnickige Kopfschmerzen, Erbrechen, Nacken-
starre, positiver Kernig, manchmal frithe Konvulsionen, die gewthnlich
nur ein Gebiet treffen, Mono- oder Hemiparesen voriibergehender Natur,
frith auftretende Rigiditdit und Kontraktur der paretischen oder nicht-
paretischen IExtremitéten, déviation conjuguée des Kopfes und der
Augen auf der Seite der paretischen oder sich krimpfenden Extremitéiten
hin, oft Anisokorie, Sehstérungen, frische retinale Blutungen oder
Stauungspapillen, voriibergehende Glykosurie, massive transitorische
Albuminurie, schnell voriibergehende Hamaturie. In unserem Falle wai
die Symptomatik in dieser Beziehung arm — Nackenstarre, positiver
Kernig, kaum feststellbare Parese des linken N. facialis, lebhafte Sehnen-
reflexe, Mangel der linken Bauchreflexe, relativ langsamer Puls, leichte
Hyperimie der Papillen, kleine linke retinale Blutung.

Bei der subarachnoidalen Blutung werden einige Tage andauernde
Temperaturerh6hungen mit Leukocytoseerscheinungen, die als Reaktion
bei der Resorption des Extravasates betrachtet werden, beschrieben.
Die Temperatur iibersteigt selten 38% In unserem Falle zeigte die
Temperatur keine fiir Malaria typische Kurve. Wie bekannt, haben wir
bei Malaria in der Periode des Schiittelfrostes und des febrilen Zustandes
maBige polynukledre Leukocytose, welche schnell abfillt; in den afebrilen
Intervallen und bei chronischer Malaria haben wir Leukopenie mit
Monocytose. In unserem Fall war eine miBige polynukleire Leuko-
cytose auch an den apyretischen Tagen. Méglich, dafl diese durch die
subarachnoidale Blutung verursacht ist. '

Der Wertung der Liquorbefunde mull man grofle Aufmerksamkeit
schenken. Es ist bekannt, dal bei der subarachnoidalen Blutung mit
dem Zerfall der Erythrocyten im Liquor, als Resultat des aseptischen
Reizens der Meningen (Widal) sich die weiBlen Blutelemente vermehren,
zuerst die polynukledrén und dann die Lymphocyten, so daf Schliisse
tiber-die entziindliche Natur des Leidens die Beurteilung eines breiteren
Kreises von Symptomen erfordern. Bei Malaria mit chronischen Nerven-
schiidigangen findet sich im Liquor nicht selten eine Lymphocytose
( Papastratigakis). Vorobjev, der bei Malaria mit Erscheinungen seitens
des Nervensystems systematisch den Liquor untersucht hatte, fand am
héiufigsten normale Werte fiir das Eiweil und die Zellen, wiahrend die
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Goldsolreaktion regelmaBig Verinderungen gezeigt hat. Man fand auch
malarische Plasmodien im TLiquor bei meningealen Erscheinungen
(Clearkin) oder bei Mangel von solchen (Adyala). Bei unserem Fall
stieg die Zellenzahl bis auf 1350 in 1 ccm mit vorherrschendem Uber-
gewicht der Lymphocyten. Bei anderem normalen oder fast normalen
Gehalt des Liquors ist klar, daB das Resultat von der Untersuchung bei
unserem Fall sich der Formel der wechselseitigen liquoren Bez1ehungen
bei subarachnoidaler Blutung nahert.

Die ¥rage ist nun, auf welche Weise die subarachnoidale Blutung
im allgemeinen und speziell in unserem Falle zustande kommt. Man
nimmt an, besonders im Zusammenhang mit der angioneurotischen
Theorie, daf die Blutung bei den ideopathischen Fillen per diapedesin
geschieht. Unserer Meinung nach ist diese Moglichkeit in der Mehrzahl
der Fille wenig wahrscheintich, wenn in Betracht gezogen wird, daf} das
klinische Bild sich am h#ufigsten dramatisch mit plétzlichem und briskem
Beginn entwickelt. Bei den Fillen mit malarischer Atiologie erscheint
die Wahrscheinlichkeit fiir Blutung per diapedesin mehr glaubwiirdig —
man nimmt an, dal auf diese Weise mehrzihlige punktdhnliche Blu-
tungen entstehen, wihrend die ausgetretenen Erythrocyten keine Para-
siten enthalten. Trotz dieser Moglichkeit jedoch ist, allem Anscheine
nach, auch in unserem Falle die Blutung per rhexin geschehen. Dieser
Schluf ergibt sich von selbst bei der Eigentiimlichkeit-des klinischen
Bildes — plotzlicher Anfang mit BewuBtseinsverlust und giinstiger
Weiterverlauf bei entsprechender Behandlung.

Der Umstand, dafi unser Fall klinisch als subarachnoidale Blutung
verlaufen ist, widerspricht nicht der Annahme, dafl am Grunde des
gesamten klinischen Bildes eine malarische Meningitis liegt.

In Zusammenfassung und zum Schlufl unserer Arbeit wollen wir
besonders. hervorheben, daBl die Malaria, bei der Vielfiltigkeit der Sym-
ptome seitens des Nervensystems, unter dem klinischen Bild einer
serdsen, eitrigen oder hidmorrhagischen Meningitis verlaufen kann.
Diese Formen von ,,Neuromalaria® sind nicht h#ufig. So beschreibt
Malkiel unter 50 Fillen von Malaria mit Schidigungen des Nerven-
systems (im ganzen unter 997 Malariafillen) nur 2 Falle mit meningealen
Erscheinungen. Die Ursache fiir diese seltene Schidigung liegt, nach
einigen Autoren, in der aktiven Rolle des mesenchymen Apparates.
Man muB die Tatsache hervorheben, dafl die klinisch feststellbaren
meningealen himorrhagischen Erscheinungen bei der Malaria selten sind,
wihrend gerade fiir diese Krankheit Zirkulationsstérungen und mehr-
zéhlige Blutungen im Hemisphdrenmark (Purpura cerebri) charakte-
ristisch sind. Von vielen Seiten wird hervorgehoben, dafi die durch
Malaria verursachten meningealen Erscheinungen hiufiger bei Kindern
als bei Erwachsenen sind. Als mogliche Ursache dafiir wird die grofle
Labilitit der barrieren Funktionen im Kindesalter angegeben.
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Oft kann die Diagnose auf Schwierigkeiten stoflen, da die Sympto-
matologie vollig derjenigen der Hirnbautentziindungen anderer Atio-
logie gleicht. Der itiologische Faktor kann jedoch leicht festgestellt
werden, wenn die Aufmerksamkeit des Arztes sich nicht nur mit der
Feststellung der meningealen Erscheinungen erschopit, sondern sich
auf den allgemeinen Zustand des Kranken richtet. Die Prognose der
malarischen Hirnhautentziindungen, rechtzeitig entdeckt und richtig
behandelt, ist giinstig. Die Lumbalpunktion tragt zur Heilung bei.
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