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XXYV.
Atiologie und Pathogenese des Schwarz-
wasserfiebers. )
Von

Dr. A. Plehn, Reg.-Arzt (Kamerun).

Erst seit etwa 30 Jahren ist das Schwarzwasserfieber als
einheitliches Krankheitsbild bekannt und beschrieben. In den
Tropen wurde es vorher durchgehend mit dem Gelbfieber
zusammengeworfen, das teilweise in den gleichen Landstrichen
herrscht, und obgleich Berenger-Ferraud schon 1874 in
einem umfinglichen, auf Grund seiner Erfahrungen am Sene-
gal verfaBten Werk, beide Krankheiten sicher zu scheiden
lehrte, sind sie bis in die neueste Zeit gelegentlich immer
wieder verwechselt worden, In Siideuropa, wo das Schwarz-
wasserfieber viel seltener vorkommt und leichter verliuft als
in den Tropen, scheint man es vor den Arbeiten von Toma-
selli, Karamitsas, Bastianelli und Bignami als hiimor-
rhagische Nephritis bei Malarischen angesehen zu haben. Auch
unter dem, nach Mitte des vorigen Jahrhunderts als ,inter-
mittierende Himaturie“ beschriebenen Symptomkomplex, wel-
cher spiter in die Gruppe der paroxysmalen Hiamoglobinurie
mit subsummiert wurde, verbergen sich Krankheitsbilder, die
wir heute als Schwarzwasserfieber ansprechen wiirden, zumal
die malarische Basis vielfach feststeht. Aber noch heute wird
der Zusammenhang von Schwarzwasserfieber und Malaria keines-
wegs so allgemein anerkannt ist, wie wir uns in Deutschland
gewbhnt haben, es zu tun. Es wird dagegen geltend gemacht,

1. daB das Verbreitungsgebiet von Schwarzwasserfieber und
Malaria nicht das gleiche sei;

2. daB die Malariaparasiten bei den Sehwarzwasserkranken
im Blute ganz gewdhnlich fehlen;

3. daB das specifische Heilmittel der Malaria — das Chi-
nin — beim Schwarzwasserfieber mindestens wirkungslos bleibt.

1y Auszugsweise als Vortrag im ,Verein fiir innere Medizin“ mitgeteilt.
Virchows Archiv I pathol. Anal. Bd. 174, Hit. 3. 33
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Fiirwahr, drel Momente, wohl geeignet, irrezuleiten, wo
umfangreiche eigene Erfahrungen fehlen! Und wenn deshalb
die exclusive Chinindtiologie auch keine allgemeine An-
erkennung fand, so wird doch vielfach, besonders von franzési-
schen Forschern, angenommen, dafl das Schwarzwasserfieber
eine Krankheit sui geuveris sei, welche mit Malaria nichis zu
tun habe. Auch der Grieche Cardamatis vertritt diesen Stand-
punkt auf Grund von angeblich mehreren Tausend Beobachtungen.

Eine genauere Untersuchung der Verhiltnisse zeigt jedoch,
daB die angefithrten Tatsachen nur in scheinbarem Wider-
spruch mit der Annahme stehe, Schwarzwasserfieber sei im
wesentlichen malarischen Ursprungs.

Dall das Verbreitungsgebiet von Malaria und Sehwarz-
wasserfieber sich nicht deckt, ist nur insofern richtig, als das
Schwarzwasserfieber in verschiedenen Malariagegenden ungleich
hiufig ist. Im groBen und ganzen kann man aber sagen: Je
niher am Aquator und je intensiver die Malaria, um so hiufi-
ger die hiamoglobinurischen Formen. ITm einzelnen neigen
die Bewohner verschiedener Malariagebiete allerdings in ver-
schiedenem Mafe dazu. In Kamerun z. B. entwickelt sich die
Disposition wohl ausnahmslos bei jedem FEuropiier, welcher
lange genug dort bleibt, ohne bestimmte VorsichtsmaBregeln
anzuwenden. In Latium, wo die Malaria auch oft genug per-
picidse Formen annimmt und todlich endet, ist Schwarzwasser-
fieber auBerordentlich selten. In dem beriichtigten Tjelatjap
auf Java sollen hiimoglobinurische Fieber fast ebenso hiiufig
sein, wie in Ostafrika, wihrend sie im indischen Archipel sonst
praktisch keine Rolle spielen. DaB auch norddeutsche Malaria
sich mit Sehwarzwasser komplizieren kann, beweist ein von
Otto mitgeteilter Fall, und daB Tropiker, welche sich drauBien
mit Malaria inficierten, zum ersten Mal nach der Heimkehr
in Deutschland mit Schwarzwasser erkranken, ist gar nicht
selten. Von maBgebender Bedeutung fiir die Entwick-
lung der Schwarzwasserdisposition ist, daf das Mala-
riavirus ununterbrochen auf den Kérper einwirkt, ohne
daB dem Organismus Zeit gelassen wird, sich von der
Schidigung inzwischen zu erholen. Diese Erholungszeit
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bringt in Italien der einer kurzen Fieberperiode von etwa
drei Monaten folgende Winter; in Indien der zeitweise Aufent-
halt in gesundem, malariafreien See- oder Gebirgsklima. In
Afrika fehlt noch fast iiberall die Gelegenheit dazu, resp. sie
kann practisch nicht ausgenutzt werden, weil sich sonst die
meisten Kolonisten stindig in den Sanatorien befinden.

Das Entscheidende ist, daB das Schwarzwasser-
fieber ganz ausschlieBlich und nur bei Malarischen
vorkommdt.

Der zweite Einwand — das so hiufige Fehlen des Malaria-
parasiten beim Schwarzwasserkranken — wird dorch die Be-
trachtung des Wesens der Krankheit selbst erledigt. Das
Wesen des Schwarzwasserfiebers besteht in einem
acuten Zerfall der roten Blutkdrperchen, deren Zahl in
2—3 mal 24 Stunden auf } und weniger herabgehen kann.
Aber selbst, wenn die Zerstérung nicht so umfangreich ist, so
sind es doch sehr begreiflicher Weise zuniichst die inficierten
Blutkgrperchen, welche zerfallen. Die Parasiten miissen sich
dann im Blutplasma sehr schnell auflésen, denn man trifft sie
selbst wihrend der rapidesten, ausgedehntesten Blutzerstorung
fast niemals frei im peripherischen Kreislauf an. Es liegt anf
der Hand, da8 der Zeitpunkt der Blutentnahme und die
Schnelligkeit des Zerfalls unter diesen Umstinden fiir den
Befund entscheidend sind: Ausnahmsweise finden sich noch am
zweiten Tage vereinzelte Parasiten; meistens verschwinden sie
in schwereren Fillen schon nach 12—20 Stunden; zuweilen
fehlen gie bereits, wenn der Schiittelfrost und der schwarzrote
Urin den Beginn des Blutzerfalls anzeigen.!)

1} Diese meine Auffassungsweise enthebt uns der Notwendigkeit, zwei
verschiedene Formen der acuten malarischen Himocytolyse zu unter-
scheiden, je nachdem die Himoglobinurie an den Fieberanfall gebunden
ist, oder auBerhalb seines Termins durch das Chinin hervorgerufen
wird. Einige hervorragende Forscher — darunter auch Tomaselli
und Bastianelli — glauben auf diese Einteilung ihre therapeutische
Indication begriinden zu sollen, wihrend das klinische Gesamt-
bild des Leidens doch ein durchaus einheitliches ist, ganz gleich
ob das Chinin die letzte Ursache fiir den Ausbrueh gewesen war, oder
allein der acute Malariaanfall,

33*
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Meine Mitteilungen von 1896 enthalten eine Darlegung
dieser Verhiltnisse, die trotz mehrfacher seitheriger Bestitigung
von anderen Seiten, noch immer nicht ausreichend beachtet werden.

Um den Einwand zu entkriften, daB es sich hier um Zu-
falligkeiten oder willkiirliche Annahmen handelt, habe ich
wihrend meines letzten Kamerunaufenthaltes tunlichst bei jedem
Kranken, der im Verdacht stand, eventuell eine Schwarzwasser-
complication zn bekommen, vor der Chinintherapie Blut-
priiparate angefertigt, und so feststellen konnen, daB vor der
Hamocytolyse, (resp. vor der Chinintherapie), die Parasiten
immer vorhanden waren.l)

Die Wirkungslosigkeit der Chinintherapie darf mit Riick-
sicht auf diesen spontanen Untergang der Parasiten im Blut-
zerfall also nicht befremden. Es ist vielmehr sehon in den
siebziger Jahren vorigen Jahrhunderts von Tomaselli und
anderen wiederholt darauf hingewiesen worden, daf das Chi-
nin, als ein energisches DBlutgift, beim Auslésen der Himo-
globinurie eine Hauptrolle spielt. Der gegensitzliche Stand-
punkt, welchen die um die Malariaforschung so hechverdiente
romische Schule lange Zeit einnahm, lief diese Auffassung frei-
lich nicht zur allgemeinen Geltung gelangen, und als mein Bruder

Was die therapeutische Indication betrifft, so stehe ich nach wie
vor auf dem Standpunkt, das Chinin stets und nur dann zu geben,
wenn sich die activen, seiner Wirkung allein zugiinglichen Plas-
modien im Blute finden.

Die Erfa.hruné hat mich aber gelehrt, daB man erwarten darf,
dieselben sponfan verschwinden zu sehen, solange der Blutzerfall
fortdauert, was sich mit dem Himometer leicht controllieren lift.
Sie kénnen noch am dritten Tage ohne Chiningebrauch spontan ver-
schwinden, wenn sie sich ausnahmsweise so lange gehalten haben.

Verschwinden sie jedoch in seltenen Fillen einmal nicht ganz,
oder nehmen gar zu, wihrend die Temperatur vielleicht von nevem
zu steigen beginnt, dann ist es zwecklos, linger zu warten, und man
muf zum Chinin greifen.

Von Bastianelli und Bignami ist das Verschwinden der Parasiten
auf die Chinintherapie allein zuriickgefiihrt worden. (Christoffers
und Steffens sind ebenfalls geneigt, das Chinin, welches in allen
von ihnen beobachteten Fillen das den Anfall auslosende Moment war,
allein fiir das Verschwinden verantwortlich zu machen.) In Italien,

1

Nt
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1893 nach Kamerun kam, war es dort noch ebenso, wie in
allen englischen und franzésischen Kolonien Afrikas, iiblich, die
malarische Himoglobinurie mit kraftigen Chiningaben zu be-
handeln. In Deuntsch-Ostafrika wurden damals (unter der Aegide
von Steudel), sogar ganz enorme Chininmengen gegen das
Schwarzwasserfieber verabfolgt, welches man als ,pernicidses”
%7 oyvyv bezeichnete: 6—8—10 grm viele Tage nacheinander.
Trotzdem waren die Resultate keine schlechten, was jedenfalls
beweist, daB von einer eigentlichen ,Chininvergiftung® hier
kaum die Rede sein kann: Es wire doch widersinnig, Zustinde
als Vergiftung zu bezeichnen, welche sich heute nach 4 oder
1 g Chinin entwickeln und dann morgen oder ithermorgen bei
Fortgebrauch der 10fachen ,Giftdosis“ heilen. In Westafrika
bildet diese Heilung unter fortgesetzter Chininmedication aller-
dings nicht die Regel; es werden vielmehr durch die weiteren
Chiningaben oft erneute Nachschiibe von Himocytolyse mit
Schiittelfrost, hohem Fieber und allen Begleiterscheinungen her-
vorgerufen, und ich kenne Kolonisten. die ihr Schwarzwasser
so durch Reihen von Tagen. ja, durch Wochen fortziichteten.
In den englischen und franzdsischen Kolonien Westafrikas be-
trug die Mortalitit unter diesem Regime 70 und selbst 90 p. c.,

wo die Ausdehnung des Blutzerfalls anscheinend meist wesentlich
geringer bleibt, als in den Tropen, und wo stets volle grofie Chinin-
gaben bei Malaria verabfolgt werden, weil man mit einer Kompli-
cation durch acute Himocytolyse im allgemeinen nicht zu rechnen
braucht, da 146t es sich in der Tat schwer entscheiden, ob der Unter-
gang der Parasiten durch das Chinin allein, oder durch den Blut-
korperzerfall an sich bedingt wird. In gewissem Sinne wirkt natiir-
lich beides zusammen. Wenn in den Tropen jedoch nicht selten die
einmalige Gabe von 0,5 Chinin — und weniger — den schwersten
Blutzerfall auslost und damit dann den Organismus wie mit einem
Schlage selbst von mehreren gleichzeitig vorhandenen Parasiten-
generationen” befreit, so ist der SchluB wohl berechtigt, da8 hier
nicht das Chinin allein zur Vernichtung der Parasiten fithrt.
dennohne Vermittlung eines Schwarzwasserfiebers werden sie durch
so geringe Chininmengen kaum jemals zerstort.

Zudem habe ich 1896 einen Fall mitgeteilt. wo Schwarzwasser-
fieber ohne ChiningenuB ausbrach und ohne Chinin heilte, obgleich
vorher zahlreiche Parasiten vorhanden waren (a. a. 0.).
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wenn ich recht berichtet bin, und jeder Erkrankte hielt sich
von vornherein fiir verloren.

Da war es ein Fortschritt, als wir in Kamerun, einfach
ausgehend von der Uberlegung, da8 Chinin nur auf die activen
Plasmodien im Blute wirke, mit Riicksicht auf die negativen
Blutbefunde, seine Anwendung beim Schwarzwasserfieber ganz
unterlieBen. Der primare Anfall pflegt dann in 36—48 Stunden
abzulaufen, und wenn sich auch ausnahmsweise einige weitere
nach kurzen Intermissionen anschlieBen, so werden diese doch
immer schwicher. Freilich ist schon der primire Anfall bis-
weilen so schwer, daB er selbst ohne Chinin zum Tode fithrt.
Aber die Mortalitit sank bei chininloser Therapie doch bis aunf
etwa 10 p. ¢. und ist weiter mit geringen Schwankungen un-
gefihr die gleiche geblieben, wihrend die giinstigsten Statistiken
selbst bei maBvollem Chiningebrauch immer noch annihernd
die doppelte Anzahl von Todesfillen aufweisen. Kochs Ver-
dienst ist es, durch das Gewicht seines Namens dieser chinin-
losen Behandlungsweise spiter allgemeine Anerkennung, wenig-
stens in Deutschland, verschafft zu haben.

Aber trotz der direct schidlichen Wirkung des Chinin nach
Beginn der Hamocytolyse, ist das Chinin doch nicht der allein
ausschlaggebende Factor fiir ihr primires Entstehen. Schwarz-
wasser bricht zuweilen aus, obne daf vorher Chinin gegeben
wurde. Die Zahl dieser Fille wiirde noch viel groBer sein,
wenn heutzutage nicht gliicklicher Weise die Malaria iiberhaupt
nur selten ohne Chininbebandlung bliebe. Und weil natiirlich
ganz besonders unter sachverstindiger arztlicher Aufsicht Chinin
frithzeitig angewendet wird, so sind zuverlissige Beobachtungen
itber ,spontanen® Beginn der Himocytolyse nicht allzu haufig.
Immerhin lag in 168 Fillen, welche ich selbst beobachtete, bei
16 der Termin des letzten Chiningebrauchs weit zuriick; ein
Neger hatte sicher Chinin iiberhaupt niemals gesehen, und bei
7 weiteren Erkrankungen, wo nur 2—4 Tage inzwischen ver-
gangen waren, kann man das Chinin auch kaum mehr fir das
Sehwarzwasser verantwortlich machen. Also in 24 von 168
eigenen Fillen keine Chininétiologie!

Wir sind demnach zweifellos berechtigt, die malarische
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Infection als Grundlage fiir die acute Hamocytolyse zu be-
trachten, und diese selbst als eine Komplikation, welche
unter gewissen Umstinden eintreten kann.

Fir das Zustandekommen eines Schwarzwasserfiebers sind
zwei Momente von entscheidender Bedeutung:

1. die Entwicklung der Disposition;

2. die Gelegenheitsursache, welche die acute Himocytolyse
hervorruft. v

Die Disposition entwickelt sich erfahrungsmiBig nach
langerem ununterbrochenen Aufenthalt in bestimmten Malaria-
gegenden; ganz besonders im intertropicalen Afrika, und hier
wieder an dessen Westkiiste. Aber auch in Westindien, in Neu~
Guinea, in Tonkin usw. gibt es arge Schwarzwasserherde. Sehr
selten tritt Schwarzwasserfieber schon wenige Wochen nach der
Ankunft in den Malariadistricten auf, und in den Fillen, wo
zuverlissige Berichte das bezeugen, wird noch zu untersuchen
sein, ob nicht eine alte latente Malariainfection von frither her
bestanden hat. Der fritheste Termin, zu welchem ich selber
Schwarzwasser entstehen sah, war drei Monate nach der An-
kunft in Kamerun. Hiufiger wird die Komplikation vom fiinften
Monat ab, und das dritte Aufenthaltsjahr durchlebt der Kolonist
nur ganz ausnahmsweise ohne Schwarzwasser.

Von 97 Kolonisten konnte ich zuverlissige Daten iiber die Zeit der
Ankunft und den Ausbruch des ersten Schwarzwasserfiebers notieren. Es
fielen ins 1. Halbjahr 12; 2. 30; 3. 27; 4. 14 erste Schwarzwasserfieber;
14 brachen noch spiter aus. Dabei ist aber zu beriicksichtigen, daB die
Zahl der Kolonisten, welche das dritte Halbjahr erreichen, schon eine ver-
minderte ist, und dann weiter sehr rasch abnimmt. So haben diese Zahlen
nur einen sehr beschrinkten statistischen Wert.

Bei auffallend frithem Auftreten 14Bt sich fast stets
feststellen, daB vernachléissigte, mangelhaft behandelte
Malariafieber sich vorher in langer Reihe rasch ge-
folgt sind. Bei lingerer Aufenthaltsdauer vor dem ersten
Schwarzwasser ist es dagegen keineswegs erforderlich, da viele
schwere Fieber vorausgehen: Auch bei denen, welche nur sehr
selten einen leichten Malarianfall hatten, entwickelt sich die
Disposition in Kamerun schlieBlich unweigerlich, wenn nicht be-
stimmte Vorsichtsmafiregeln gebraucht werden. Kiirzere Aufent-
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haltsunterbrechungen von einigen Monaten beugen dem nicht
immer vor. So ist es nicht selten, daB Kolonisten, die West-
afrika in leidlichem (resundheitszustand verlassen haben, chne
an Schwarzwasser zu erkranken, kurz nach der Riickkehr von
einem ebenfalls in guter Gesundheit verbrachten Heimatsurlaub,
befallen werden und zugrunde gehen. Oder daB sie ihr erstes
Sehwarzwasserfieber wihrend des Urlaubs selbst, in Europa,
durchmachen.

Die Form der Malariaplasmodien wihrend der vor-
aufgegangenen Malariaanfille, sowie wihrend des Fiebers, das
sich nachher mit acuter Himocytolyse kompliciert, ist nicht ent-
scheidend. Da die kleinen Parasiten in jenen Gegenden vor-
herrschen, wo Schwarzwasserfieber am hiufigsten ist, so be-
gegnet man ihnen am oftesten; aber mehrfach sind von mir
und anderen auch’ die grofien Tertianparasiten angetroffen wer-
den, und in dem Fall Otto’s aus Nordeuropa, hatte das Fieber
Quartancharakter. Von groBerer Bedeutung scheint es zu sein, in
welchem Entwicklungsstadinm sich die Parasiten befinden,
wenn die Schidlichkeit (z. B. das Chinin) einwirkt: Je nither
sie der Sporulation sind, je stirker also die Widerstandskraft
der von ihnen bewohnten Blutzellen erschiittert ist, um so leichter
tritt die acute Himocytolyse ein. Man mufl es deshalb zu ver-
meiden trachten, daB die therapeutischen Chiningaben bei
Sehwarzwassercandidaten gerade zur Zeit der Parasitensporu-
lation, das ist zur Zeit des Malarianfalls, ihre Hauptwirkung
entfalten.

Besondere klimatische Verhiltnisse konnen fiir das Ent-
stehen des Disposition nicht verantwortlich gemacht werden.
denn auf den niederlindischen Sunda-Inselnz.B.. deren Kiisten sich
in meteorologischer und tellurischer Beziehung nur ganz un-
wesentlich von denen Westafrikas unterscheiden, ist Schwarz-
wasserfleber, wie gesagt, eine groBe Seltenheit. Auch die Tat-
sache, dal die Disposition selbst in nérdlichen Lindern ent-
stehen, nund jedenfalls nach Verlassen der Fieberherde sich fort-
entwickeln kann, spricht dagegen, dafl lokale Einfliisse die
Hauptrolle spielen.

Die besprochenen Umstinde zwingen vielmehr unabweishar
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dazu, im Menschen selbst den Ursprung der Schwarz-
wasserdisposition zu suchen; und da eine voraufgegangene
Malariainfection die unerliiliche Vorbedingung fiir thr Zustande-
kommen 1ist, so wird man auch hier wieder darauf hingefiihrt,
ihr Entstehen mit der Malaria in Zusammenhang bringen.

Die Entwicklung der Schwarzwasserdisposition
hingt von der Activitit und Menge.jener Latenzformen
des Malariaparasiten ab, welche die Infection wihrend
der fieberfreien Intervalle, sowie nach der Infection,
vor dem ersten Fieberanfall unterhalten, und welche
wir noeh nicht niher kennen.

Die Schwarwasserdisposition ist in zwel Momenten gegeben:

1. In einerverminderten Widerstandskraft derroten
Blutkérperchen. Das liegt zu nahe, um nicht von vornherein
in die Augen zu springen. Auch ist es mir einige Male (nicht
immer) gelungen, diese verringerte Widerstandskraft gegeniiber
anisotonischen Kochsalzlésungen direct nachzuweisen.

Aber wie entsteht die Widerstandsverminderung?

Bastianelli und Murri fithren sie anf eine Alteration der
blutbereitenden Organe durch den chronischen Malariaprocef
zuriick. Wire das in dieser Form richtig, so miilte die Dis-
position sich doch ofter finden, denn chronische Malaria ist ge-
rade in den Gegenden, wo die Krankheit in geringerer Schwere
herrseht, besonders hiufig; die himoglobinurischen Kompli-
cationen sind dort dagegen sehr selten. Auch mul man er-
warten, dall eine auf Grund anatomischer Organveriinderungen
erworbene Kigenschaft solange dauern wird, wie die Veriinde-
rungen selbst. Das wiire bei den Gewebsalterationen durch
chronische Malaria eine recht betriichtliche Zeit.!) Dagegen
beobachten wir garnicht selten, dafl einmal schweres Schwarz-
wasserfieber ausgelost wird, wenn man einen Malariaanfall mit
1 oder } g Chinin behandelt, nnd daB dieselbe Person schon

1y Eine Alteration der blutbildenden Organe im Sinne von Bastianelli
als dauernder Zustand konnte eher bei der paroxysmalen Himo-
globinurie vorliegen, welche in ihrem Wesen, trotz mancher Uber-
einstimmung in den duferen Erscheinungsformen, mit dem Schwarz-
wasserfieber doch garnichts zu .tun hat.
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14 Tage spiter bei einem ganz gleichartigen Fieber
die gleiche oder eine hohere Dosis anstandslos ver-
trigt. Noch mehr sprechen solche Beobachtungen natiirlich
gegen die Annahme Tomasellis, dab stets eine angeborens
Idiosynkrasie die Grundlage bildet, anf welcher sich die Dis-
position entwickelt.

Ich halte es deshalb fiir wahrscheinlich, daBl die Wider-
standsverringerung der roten Blutkdrperchen weniger auf ana-
tomischen Alterationen ihrer Bildungsstitten durch chrenische
Malaria, als vielmehr dadurch entsteht, dafl die blutbildenden
Organe durch die fortgesetzten hohen Anforderungen,
welche die anidmisierende Wirkung der latenten Mala-
riainfection an ihre Leistungen stellt, zeitweise func-
tionell erschopft werden, und dann, insbesondere nach ge-
hiinften acuten Kieberanfillen, nach Erndhrungsstorungen und
Entbehrungen, den gesteigerten Bedarf des Organismus
nur noch mit einem qualitativ minderwertigen Material
zu decken vermdogen.

Uber den andmisierenden Einfluf der latenten Malaria,
welcher sich schon wahrend der ersten Latenzperiode, vor dem
ersten Fieberanfall geltend machen kann, habe ich mich an
anderer Stelle verbreitet. Auch auf die mit dieser Anémie in
engstem Zusammenhang stehenden karyochromatophilen Korner
will jeh hier nicht niher eingehen. Nur nebenher mdchte ich
betonen, dall die zahlreichen durch jene Mitteilungen ange-
regten Untersuchungen fiber basophile Punktiernng mir in erster
Linie zu zeigen scheinen, daf es sich bei der Malaria noch um
andere Dinge handelt. Plasmadegeneration der roten Blut-
korperchen und Herkunft von den Erythroblastenkernen machen
jedenfalls schon die klinischen Begleitumstinde unwahrseheinlich.

Neben der Resistenzverminderung der roten Blutzellen dirfte
der labile Zustand des gesamten Nervensystems, wie er
sich bei jedem langere Zeit an latenter Malaria in den Tropen
Leidenden entwickelt, am Entstehen des Krankheitsbildes inso-
fern mit beteiligt sein, als er nervose Storungen der Nieren-
function begfinstigt. Aber vielleicht wirken auch vasomotorische
Einflisse zum Zustandekommen des himoeytolytischen Anfalls



519

direct in ahnlicher Weise mit, wie man es fiir gewisse Formen
der paroxysmalen Hamoglobinurie vermutet. Chvosteck hat
einen solchen Zusammenhang durch Experimente an Pferden
wahrscheinlich gemacht.

Als auslosendes Moment, als Gelegenheitsursache
spielt der ChiningenuB die Hauptrolle, aber fast ausschlie8-
lich, wenn er zu der Zeit stattfindet, wo die Infection mani-
fest ist. Sehr selten, und fast immer nur im unmittelbaren An-
schluB an ein Schwarzwasserfieber, geniigt das Chinin allein,
um erneuten Blutzerfall zu bewirken. Hiufiger kommt es —
wie erwihnt — schon vor, daB der Malariaanfall allein zur
acuten Hamocytolyse mit ihren charakteristischen Folgezu-
standen fithrt, oder daB sie nach Aufnahme anderer Droguen
eintritt. Salipyrin, Phenacetin und Methylenblau haben
diese Wirkung gehabt, als man das gefihrliche Chinin damit
zu ersetzen versuchte. Die Menge des zugefithrten Chinin ist
dabei durchaus nicht immer von ausschlaggebender Bedeutung
fiir die Schwere des Anfalls. Ieh beobachtete einmal totlichen
Verlauf nach einer Gabe, die auf 2 Centigramm berechnet
werden mubte. Der Kranke hatte einen Loffel aus einem Teller
Kakaosuppe genossen, welcher 0.5 g Euchinin enthielt.

Neben der combinierten Wirkung von Malariaanfall und
Chinin kommen besonders Erkiltungen, Verwundungen, Uber-
anstrengung usw. als letzte Ursachen in Betracht. Auch schwere
psychische Affecte scheinen eine gewisse Rolle zu spielen.

Wir gelangen nunmehr zur Analyse der Erscheinungen
des einzelnen Anfalls.

Der schwere Schiittelfrost, das wiederholte Erbrechen, die
Kardialgien, Beklemmungen, Angstzustinde, Cyanose, Atemnot,
welche den Anfall oft einleiten, sind auf cerebrale, resp. vaso-
motorische Stérungen zuriickzufithren, und dirften durch die
Wirkung toxischer Stoffe bedingt sein, welche aus den
untergehenden Plasmodienleibern sich bilden. Die Heftigkeit
dieser Storungen entspricht jedenfalls micht immer dem Um-
fang des Blutzerfalls; auch haben sie ihren Hohepunkt lingst
itberschritten, wenn die Himocytolyse am lebhaftesten ist. Diese
cerebralen Erscheinungen stellen vielmehr nur eine graduelle
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Steigerung der Symptome dar, mit welchen auch der unkom-
plicierte Malariaanfall in Kamerun garnicht selten beginnt.
Ubrigens ist zu bemerken, daB sie selbst bei schwerem Verlauf
des Schwarzwasserfiebers vollkommen fehlen kénnen. Neben
dem Blutfarbstoff enthalt das Blutplasma auch Gallenfarb-
stoff; wenigstens einige Zeit nach Beginn des Anfalls. AuBer-
dem wohl noch andere differente Bestandteile, welche vielleicht
den untergegangenen Plasmodien entstammen. Sicher sind
solche im Urin enthalten, denn seine Entleernng verursacht
hiufig starkes Brennen und selbst heftige Schmerzen in der
Harnréhre, die von einigen Kranken mit der bei acuter Gonorrhoe
withrend des Urinierens empfundenen verglichen wurden. Die
Blasenhalsreizung kann bis zum Spasmus des Sphincter und
zur Retentio urinae fithren. Ich war einmal in der angenehmen
Lage, einem wegen ,vollstindiger Nierenverstopfung® aufge-
gebenen Kranken seinen Lebensmut durch Anwendung des
Katheters wiederzugeben.

Wihrend des Anfalls selbst ist das specifische Gewicht und
der Farbstoffgehalt des Gesamtblutes im Vergleich zur sinken-
den Zahl der Erythrocyten relativ hoch; das gleicht sich wieder
aus nach Ablauf der Erscheinungen, und mit Beginn der Recon-
valescenz und Blutneubildung greift das umgekehrte Verhilt-
nis Platz.

Die relative Hohe des specifischen Gewichtes nund Farbstofi-
gehaltes beruht natirlich zunichst auf der Retention der zer-
fallenen, geldsten Blutkdrperbestandteile im Plasma; vielleicht
auflerdem auch noch auf der lymphagogen Wirkung der Galle
im Blut. DaB die neugebildeten jungen Eythrocyten einen ge-
ringeren Hb-Gehalt, also auch ein geringeres specifisches Ge-
wicht haben, als die normalen, ist ja eine bei der Bluterneue-
rung allgemein gemachte Erfahrung.

Die nichste Folge der Cholhiimie ist — auller einer zu-
weilen erkennbaren Verlangsamung des Pulses — der Ieterus.
Er wird meistens schon unmittelbar nach dem Schiittelfrost
sichtbar und nimmt sehr rasch zu. Am zweiten Tage kann er
die hochsten Grade erreichen, welche man iiberhaupt beobachtet.
Der Charakter der Hautfarbe ist dabei meist ein lenchtendes
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Gold- oder Orangegelb. Der bekannte Stich ins Griine fehlt
gewohnlich; ofters ist der Farbton mehr sehmutzig-braungelb
oder graugelb. Hautjucken war mit diesem Icterns nur aus-
nahmsweise verbunden. Die Leber ist zuweilen etwas ver-
groBert; ofters spontan oder auf Druck empfindlich. Trotz des
schweren Ieterus ist der Stuhl auBerordentlich gallereich; ja,
bei gleichzeitigem Durchfall scheint er oft aus reiner Galle zu
bestehen: Die Hypercholie ist eine kolossale. Auf einen hiima-
togenen Ursprung des Icterus im alten Sinne braucht man aber
nicht zuriickzugreifen, um ihn zu erkliren: Die starke Hyperiimie
diirfte in Verbindung mit der Wucherung des Capillarendothels
der Blutbahnen (auf welche ich noch zu sprechen komme)
wohl geniigen, um lokale Compressionen und circumscripte Gallen-
stanungen zu bewirken, sodaB man nicht einmal ndtig hat, eine
Stérung der Zellpolarisation anzunehmen. Immerhin darf der
Zustand als Prototyp eines ,Icterus himocytolyticus“ gelten.

Sehr viel schwerer erklirbar ist, daB trotz dieses schweren
Ieterus der im Blutplasma nachweisbare Gallenfarbstoff ganz
gewdhnlich im Urin fehlt.

Rasch, wie der Icterus gekommen, verschwindet er wieder,
und sobald der Urin eiweiifrei geworden ist, also nach 2—3
Tagen, zeigt die Haut das gewdhnliche gelblichgraue Colorit des
malarischen Tropikers; zundchst freilich noch halb verdeckt
durch die hochgradige Blisse der schweren Animie.

Das mikroskopische Studium des peripherischen Blutes 148t
selbst auf der Hohe der Himocytolyse, und gerade in den
schwersten Fillen, in der Regel, abgesehen von etwa noch vor-
handenen Parasiten und Kérnungen, keine morphologischen Ver-
inderungen an den Erythrocyten erkennen. Selbst die sonst bei
chronisch Malarischen so héufigen Erscheinungen der Anémie:
Geringer Hb-Gehalt zahlreicher Blutzellen und miBige Poiki-
locytose, pflegen rasch zurfickzutreten, weil eben alle minder-
wertigen Elemente zuerst vernichtet werden. So kann
man bei einem Hb-Gehalt von 20 p. ¢. und einer Erythrocyten-
zahl von 1 Million mikroskopisch ein beinahe vollig normales
Blutbild finden. Dieser Zustand dauert aber nur 2—3 Tage.
Dann beginnt mit der Reconvalescenz die Blutregeneration; der
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Hb-Gehalt nimmt tiglich um 2-—3 p. c., die Blutkorperzahl
relativ noch rascher zu, und es tritt ein Teil jener sonst auf
degenerative Vorginge bezogenen Verinderungen an den Ery-
throcyten hervor, welche ich auf Grund eben dieser Beobach-
tungen geneigt bin, teilweise als Eigentiimlichkeiten neunge-
bildeter junger Blutzellen anzusprechen. Am stirksten sind sie
ausgeprigt, wenn Zerstérung und Ergiinzung parallel gehen und
sich linger hinziehen. Dann pflegen sich auch die karyochro-
matophilen Korner besonders schon und reichlich zu entwickeln,
und deuten auf ein drohendes Recidiv hin.

Kernhaltige rote Blutkdrperchen sind selbst bei ungestorter
Bluterneuernng nach raschem, weitgehenden Zerfall merkwiirdig
selten und immer nur sehr spirlich im peripherischen Kreis-
lauf zu finden.

Im Verhalten der weiflen Blutkdrperchen konnte ich Ge-
setzmiiBigkeit beim Schwarzwasserfieber nicht feststellen. Die
voraufgegangene chronische Malaria ist da wohl der ausschiag-
gebende Factor. und charakteristisch ist hier die constante Ver-
mehrung der grofien, protoplasmareichen uninuclediren Zellen,
welche an der Phagocytose besonders beteiligt sind. Poch hat
diese Vermehrung neuerdings auch durch Zihlungen nachgewiesen.

Das Fehlen von verinderten, zerfallenden, untergehenden
Blutkorperchen im peripherischen Kreislauf ist auch den Unter-
suehern der paroxysmalen Himoglobinurie immer wieder auf-
gefallen, und hat einige dazu gefiihrt, die Nieren als alleinige
Stitte des Blutzerfalls anzusprechen. Klarheit konnte nicht ge-
wonnen werden, denn zur Autopsie ist es bei der paroxysmalen
Hamoglobinurie meines Wissens niemals gekommen.

Bei der so weitgehenden Hamocytolyse der Schwarzwasser-
kranken, ist das Fehlen von Verinderungen an den roten Blut-
korperchen so wunderbar,?) dal man m. E. nicht wohl an-
nehmen darf, die Auflosung erfolge im peripherischen Kreis-
lauf. Die Ergebnisse der Obductionen machen es vielmehr
wahrscheinlich, dafl der Untergang der roten Blutzellen aus-
schlieBlich in Milz und Leber stattfindet. (Die Untersuchung

1) Diese Befunde siehen in scharfem Gegensatz zu den von Ponfick
bei Morchelvergiftung und nach Verbrennung erhobenen..
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des Knochenmarks daraufhin, ist von mir bisher leider ver-
siumt worden).

Jedenfalls muf man zu diesem SchluB kommen, wenn man
den nachweisbaren Eisengehalt der Organe als MaBstab fir den
Umfang der lokalen Blutkdrperzerstorung gelten lassen will
(Quincke). Ich glaube allerdings, daf man dies nur mit Re-
serve tun darf, denn einige meiner Beobachtungen sprechen
dafiir, daB bestimmte Zellen befihigt sind, den im Plasma ge-
lost kreisenden Blutfarbstoff aufzunehmen und das Eisen daraus
abzuscheiden.!) In erster Linie sind das bekanntlich die Leber-
zellen. Sie zeigen sich bei acuter Himocytolyse dicht mit fein-
kornigem Pigment erfiillt, welches die Fe-Reaction mit Ferro-
cyankalium-Salzsiure (nach Quincke) gibt. In den Epithel-
zellen der Harnkanilchen habe ich solches Pigment nur ganz
ausnahmsweise etwas reichlicher angetroffen, und es ist wohl
zweifelhaft, ob das Eisen hier direct aus dem Hb-haltigen Blut-
plasma stammt, und nicht vielmehr aus dem Hb-haltigen Harn
aufgenommen wurde, nachdem er sich fortzubewegen aufgehort
hatte. In diesen Fillen war dem Tode stets eine lingere Anurie
voraufgegangen.

Zu den eigentiimlichen (rewebsveriinderungen bei dlterer
Malaria gehort eine Wucherung der Capillarendothelien
in Milz und Leber. Sie ist meines Wissens zuerst von Kelsch
und Kiener 1878 beschrieben und abgebildet worden.?) Die viel-
gestaltigen und oft hypertrophischen Endothelzellen werden dann
teilweise losgestoBen und finden sich im Lumen der Lebervenen.
Sie gewinnen phagoeytire Eigenschaften und beladen sich mit
dem nicht eisenhaltigen Parasitenpigment, wie Leukocyten.
AuBerdem erhalten sie aber auch die Fihigkeit, das geldst im
Blutplasma kreisende Hb aufzunehmen, und es wie die Paren-

1) Das schwarzbraune Parasitenpigment, welches sich iiberall im Be-
reich des Gef#Bsystems und ganz besonders massenhaft in der Milz
angehiuft findet, wird sicher groBtenteils von den Leukocyten ge-
sammelt und versehleppt. Es ist bei jeder alten Malaria vorhanden
und gibt gewdhnlich keine Fe-Reaction.

%) Christoffers und Stephens teilen  neuerdings ihnliche Befunde
mit. (Royal Society. Reports to the Malaria committee).
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chymzellen, als feinkdrniges Eisenpigment abzuscheiden. Diese
in der Leber besonders deutlich hervortretende Eigenschaft 146t
dieselben Capillarendothelien auch in der hypertrophischen Milz
wiedererkennen und kann vielleicht dazu dienen, in positivem
Sinne die Frage zu entscheiden, ob die Milz ein eigenes Capillar-
wandsystem besitzt. %)

Es scheint jedenfalls, daB die Verhidltnisse der Fe-Ablagerung
bei acuter Himocytolyse in manchen Punkten von den durch Quincke
bei kiinstlicher Plethora beobachteten abweichen. Die Art, auf welche,
und der Ort, wo der Fe-haltige Blutfarbstoff zur Aunfnahme kommt,
scheinen da von besonderer Bedeutung zu sein und haben schon bei den
einzelnen Quinckeschen Experimenten Unterschiede ergeben. Nicht ohne
Einfluf auf manche Abweichungen im Befunde wird es gewesen sein, daf
Quincke erst viele Wochen, und selbst Monate nach Beginn der Hb-
Uberladung zur Obduction schritt, withrend die Schwarzwasserkranken
nach lingstens 10 bis 12 Tagen — die meisten frither — jhrem Leiden
erlegen sind. Massenbafte Eisenablagerung fand sich aber auch schon nach
einer Krankheitsdauer von nur wenigen Tagen.

Sehr wichtig ist die Beobachtung Quinckes, daBl nach wiederholten
starken Blutentziehungen der normale, besonders in Leber, Milz und
Knochenmark gewihnlich vorhandene geringe Eisengehalt vollkommen ver-
schwindet, Quincke schlieBt daraus, daf diese Eisendepots bei der
Blutneubildung den Farbstoff mit lieferten. Eine eigene Wahrnehmung
scheint das zu bestiitigen: 3 Wochen nach einem schweren Schwarzwasser,
das zweifellos zu derselben enormen Eisentiberladung gefiihrt hatte, wie alle
iibrigen von dhnlicher Schwere, erlag der Matrose A. innerhalb weniger Tage
einem Malariarecidiv. Die. Fe-Reaction mit Ferro-cyankalium-Salzsiure
zeigte nur einzelne Pulpazellen der Milz diffus bliulich verfirbt; in der

Yy Borissowa hat kiirzlich ganz dhnliche Befunde bei einem Fall von
sog. Bantischer Krankheit in diesem Archiv beschrieben. Er ist
der Meinung, da§ die eigenartigen Zellen aus der Milz in die Leber
verschleppt seien. Ich erwidhne das, weil diese Frage bei dem
ersten untersuchten Falle schon vor der Borissowaschen Mitteilung
anch von uns im pathologischen Institut hier discutiert wurde. Es
war bei dem comatds mit der Diagnose ,acute Chloroformvergiftung™ .
in das kameruner Regierungshospital von auswirts eingelieferten
Kranken 5 Stunden lang kiinstliche Atmung energisch durchgefiithrt
worden, sodaf Bestandteile der hypertrophischen Milz eventuell
mechanisch gelést und durch das Pfortadersystem in die Leber
gelangt sein konnten. Angesichts der anderen Fille mit dem gleichen
Befund sind wir von diesem Gedanken freilich bald zuriickgekom-
men, aber die Mitteilung Borissowas zeigt, wie nahe er liegt.
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Leber gaben nur einige gribere Pigmentkornchen Fe-Reaction?) Der Fe-
Gehalt muB also schon mit Riicksicht auf den totlichen acuten Malaria-
anfall anBerordentlich gering erscheinen, und man darf danach vermuten,
daB vor demselben — 3 Wochen nach der acuten Himocytolyse im Schwarz-
wasserfieber — kaum Fe vorhanden gewesen ist. Hs war alles zum
Aufbau neuer Erythrocyten in der Reconvalescenz verbraucht worden,
und wahrscheinlich ermoglichen diese in den Organen nach acuter Himo-
cytolyse aufgehduften Fe-Vorrite die ungemein rasche Blutzanahme, welche
man nach Ablauf der Anfille so oft beobachtet.

Eisenhaltiges Pigment innerhalb der Leunkocyten, das bel den Ver-
suchen Quinckes eine grofle Rolle spielt, fand ich fast nie, und wo ein
einzelnes, mit Ferro-cyankalium-Salzsiure blau gefirbtes Kornchen aus-
nahmsweise in einem Leukocyten vorkam, da mochte ich annehmen, daB
es sich um Parasitenpigment gehandelt hat, welches in seltensten Fillen
auch sonst einmal Fe-Reaction gibt. Die Lymphfollikel der Milz waren
stets fast vollkommen frei von Pigment beider Arten.

Bei den Malarischen erhilt man etwa folgendes Bild: Die
BlutgefiBcapillaren zwischen den Leberzellbilkchen erscheinen
stellenweise erweitert, und man hat den Eindruck, da8 diese
Erweiterung daran schuld ist, wenn die Leberzellen in um-
schriebenen Gebieten zuweilen mehr oder weniger vollkommen
zerstért sind. Im Lumen der Capillaren bemerkt man nach
Firben mit Himatoxylin-Eosin spindelférmige, polygonale oder
mehr rundlich Zellen von wechselnder GroBe mit relativ groflem
Kern, die nicht selten durch fadenférmige Fortsitze miteinander
verbunden, oft aber auch aus jedem Zusammenhang losgelost
erscheinen. Das sind sie stets innerhalb der Lebervenen, wo
man ihnen ebenfalls mehrfach begegnet.

Diese Zellen sind erfillt von mehr oder weniger groben,
compacten, teils kantigen, teils rundlichen, gelbbraunen Pigment-
brocken. Sie entstammen zweifellos den Parasiten, und diirften
nach deren Untergang zunichst von den Leukocyten gesammelt
und in ihrem Leibe zusammengeballt worden sein, bevor sie

1) Die von Quincke besonders empfohlene Fe-Reaction mit Schwefel-
Ammonium konnte ich nicht anwenden, weil es mir darauf ankam,
das eisenfreie schwarzbraune Parasitenpigment von dem aus dem
Blutplasma abgesonderten zu unterscheiden, und dafiir reicht die
Farbendifferenz bei Schwefelammoniumgebranch nicht aus. Nur wo
Parasitenpigment im ungefiirbten Priparat fehlte (wie z. B. oft in
den Nieren), konnte ich mit Schwefelammonium arbeiten.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 174, Hft, 3. 34
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nach deren Absterben den Endothelien anheimfielen. Letztere
hiufen das Pigment dann so reichlich auf, daB der Kern da-
durch zuweilen fast ganz verdeckt wird. Dieses Pigment findet
sich nur im Bereich des GefaBsystems und in dessen niichster
Nihe, niemals im driisigen Teil der Organe.

Einmal gab es Fe-Reaction mit Ferrocyankalium-Salzsiure.
Es erschienen da die Schnitte schon makroskopisch diffus blau
gefiirbt, so reichlich war die Eisenablagerung.

Sonst gibt dieses Pigment durchgehend keine Fe-Reaction
und unterscheidet sich dadurch von jenem, welches die Zellen
aus dem in der Cirkulation gelost kreisenden Himoglobin ab-
scheiden. Letzteres erscheint feiner und zarter, manchmal gleich-
sam flockig, ist ungefirbt mehr schwirzlich und nimmt bei An-
wendung von Ferrocyankalium-Salzsiure lenchtend blaue Farbe
an. Es findet sich ganz besonders in den Leberparenchym-
zellen (wo es ja schon beim Gesunden vorkommt), und in eben
jenen gewucherten Endothelzellen, wo es die groben, gelbbraunen
Pigmentkérner umlagert.

In der Milz zeigen sich ganz dieselben Zellen mit den-
selben Eigenschaften, meistens einzeln, oder in kurzen Reihen,
oder auch in etwas lingeren, mehr oder weniger zusammen-
héingenden Ziigen zwischen den Pulpazellen. Letztere sind ge-
wohnlich frei von Pigment oder haben nur bliulichen Farbton
angenommen. Ebenso fehlt Pigment beider Formen fast voll-
kommen im Bereich der Lymphfollikel.

Die GefidBendothelien der fibrigen Organe habe
ich niemals verindert gefunden. (Das Pankreas ist von
mir nicht untersucht worden; hier wiren #hnliche Verfinde-
rungen vielleicht zu erwarten).

Bei ganz frischer Malaria, wo die Endothelwucherung noch
nicht ausgebildet ist, begegnet man auch der Fe-Abscheidung
ganz ausschlieBlich innerhalb der Leberzellen, wo sie sehr be-
deutend sein kann, ohne daB in den iibrigen Organen eine Spur
davon vorhanden ist. Ich konnte einigemale diesbeziigliche
Untersuchungen bei Kranken machen, die ihrem ersten Fieber
in wenigen Tagen erlegen waren.

Iech méchte also annehmen, daB Zerfallserscheinungen an
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den roten Blutkdrperchen im peripherischen Kreislauf deshalb
gewbhnlich nicht hervortreten, weil die acute Himocytolyse bei
den Malarischen im wesentlichen in der pathologisch verinderten
Milz und in der Leber vor sich geht. Das geloste Hb findet sich
trotzdem so reichlich im Kreislauf, weil seine Menge zu gro8 ist,
um sofort vollstindig in Milz und Leber umgewandelt zu werden.

Die Arretierung des Hb in Milz und Leber ist wahrschein-
lich der Grund dafiir, daB die Hb-Ausscheidung durch die Nieren
gegen Ende des Anfalls einige Zeit vor der Ausscheidung von
ungefirbtem Eiweif aufhort.

Meine Auffassung vom Verhalten der Nieren habe ich an
anderer Stelle ausfithrlich dargelegt®) und heute bereits ange-
deutet, daB ich die starke Himoglobinurie und Albuminurie zu-
nachst nur als Ausdruck einer functionellen Stérung der
Nierentitigkeit ansehe, die zuweilen hervortretenden Entziin-
dungserscheinungen als Complicationen, welche nicht zum
einfachen Krankheitsbild gehoren. Dafiir, daBl eine eigentliche
Entziindung der Nieren nicht besteht, spricht unter anderem
das vollkommende Fehlen aller urdmischen Intoxicationssymp-
tome wihrend der Anurie, die meistens den Tod der Kranken
vermittelt. Nephritis in ernster Form habe ich nur in tétlichen
Fallen beobachtet, und selbst da fehlt sie gewdhnlich.

War sie histologiseh fiberhaupt ausgesprochen, so war sie
meist auch sehr hochgradig und fand in einer mehr oder
weniger ausgedehnten Nekrose des Epithels der Harnkanilchen
ihren wesentlichsten Ausdruck.

Das plotzliche Stocken der Urinsecretion stellt anfangs viel-
leicht ebenfalls einen rein functionellen Vorgang dar, und es folgt
erst secundér die mechanische Verlegung der Harnkanilchen
durch Coagulieren der EiweiB-iiberladenen Harnfliissigkeit.?) 3)

1) Archiv f. Schiffs- u. Tropenhygiene Bd. VII, Heft 7.

2) Vielleicht hat sich die ,Siderosis® der Leber in einigen Fillen von friih-
zeitiger Anurie aber auch besonders infolge der aufgehobenen Abfuhr
durch den Harn so hochgradig gestaitel. Nach Glaevecke (cit. nach
Quincke, Leberkrankheiten) wurde der Eisengehalt der Leber beson-
ders groff, wenn er Kaninchen bei Fe-Zufuhr die Ureteren unterband.

3y Aus Anlafl meines Vorirages tiber .die Nieren beim Schwarzwasser-

34*



528

Es bleibt noch tibrig, der intermittierenden Formen
des Schwarzwasserfiebers kurz zu gedenken. Ich meine nicht
eine Reihe sich folgender Malariaanfille, welche mit geringer
Hamoglobinurie compliciert sind und sich wiederholen, weil der

fieber*, wurde von Herrn Geheimrat Orth die Frage an mich ge-
richtet, ob nicht Himoglobineylinder in den Nieren solcher Kran-
ken bei der Obduction sich gefunden hitten. Diese Frage habe ich
damals verneint, indem ich gleichzeitig die Erklirung dafiir gab, daB
in den von mir untersuchten Fillen die Himoglobinurie bereits lingere
Zeit vor dem Tode sistiert habe, und der Farbstoff aus diesen Cylin-
dern infolgedessen wahrscheinlich wieder ausgelaugt worden sei.

Kurze Zeit darauf wurde im Pathologischen Institut hier die
Leiche eines Schwarzwasserkranken obduciert, welcher seinem Leiden
sehr schnell — innerhalb weniger Stunden — erlegen war. Herr Ge-
heimrat Orth hatte die Giite, mich die Organe sehen zu lassen. An
der Grenze der Marksubstanz zeigte sich schon makroskopisch feinste
schwarzbraune Streifung. Mikroskopisch erwiesen sich diese Streif-
chen als der himoglobin-gefiirbte, mehr oder weniger grobkdrnige
Inhalt gerader Harnkanilehen. Solche Befunde habe ich auch in
Afrika mehrfach bei Schwarzwassernieren gehabt, dieselben aber
nicht als ,Himoglobincylinder® strictu sensu gedeutet, d. h. als Aus-
scheidungen fliissigen Himoglobin- haltigen Materials in die Harn-
kanilehen, sondern als Umwandlungsergebnisse roter Blutkbrperchen,
die wahrscheinlich durch Diapedesis in die Kandlchen gelangt sind,
chne daB es sich dabei doch um eine ,hdmorrhagische Nephritis“
handelte. Das wiren Zustinde, ganz analog denen, die Marchand
bet Vergiftung wmit Kali chloricum beschrieben hat. Von den Befun-
den Ponficks nach Verbrennungen und nach Morchelvergiftung
unterscheiden sie sich dadurch, daf dort eine Nierenmentziindung
im Vordergrunde der Erscheinungen steht.

Als ,echte* Hb-Cylinder mdchte ich jene von den Cylindern
hémoeytdren Ursprungs unterscheiden, welche den hyalinen“ bei
Nephritis entsprechen, nur dafi sie die Farbe der Hb-haltigen Harn-
fliissigkeit angenommen haben. Ich fand sie bisweilen zu Beginn
der Schwarzwassererkrankung in dem entleerten Urin, wenn noch
sonst Symptome von Nephritis- bestanden. Auch Ponfick tremnnt
sie von den himoeytogenen.

In verspiteten Fallen von Schwarzwassertod diirfte es oft kaum
moglich sein, zu entscheiden, ob die derben, dann nicht mehr Hb-
gefirbten Thromben in den geraden Harnkanilchen himocytogen
sind, ober ob sie aus wurspriinglich fliissigen Excretionsprodukten
hervorgegangen sind.
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Untergang der Parasiten unvollstindig blieb, sondern mehr oder
weniger schwere, typische Schwarzwasserattaquen, welche tig-
lich oder selbst mehrmals tiglich auftreten, ohne daf es
moglich ist, Parasiten zu finden. Sie sind nicht allzu hiufig.
Auf meine 168 Fille kamen 8 rein intermittierende, 19 weitere
hatten remittierenden Charakter. Nicht mitgezihlt wurden hier
diejenigen, wo dem ersten, durch Parasiten -+ Chinin ausge-
losten typischen Anfall, nachher noch ein zweiter, meist
schwicherer, folgte. (Postaccessuale Himoglobinurie Bastia-
nellis).

Wiahrend in den Pausen zwischen einmaligen téglichen
Anfallen eiweiBfreier Urin, meist von sehr niedrigem specifi-
schem Gewicht entleert wird, und der Ikterus verblaBi, ver-
liert sich das Hb zwischen den mehrmals taglich sich wieder-
holenden Attaquen nicht vollstindig aus dem Urin; die Tempe-
ratur ist remittierend oder pendelt in steiler Kurve zwischen
36° und 41° hin und her, und der Ikterus nimmt mit den
wiederkehrenden Schiittelfrdsten schubweise zu.

Ich glaube, dal man einen solchen Wechsel der Erschei-
nungen nur mit dem Entstehen und Verschwinden blutlisender
Stoffe erkldren kann, welche der primire Blutzerfall freimacht;
also mit dem schubweisen Auftreten von Autohimolysinen
und der reaktiven Bildung von Antikdrpern.

Eine zeitlang dachte ich daran, daf vielleicht der Galle-
gehalt des Blutes an der Zerstorung schuld sein kdnne; aber
er dndert sich doch kaum rasch genug, um den Wechsel der
Symptome innerhalb weniger Stunden verstehen zu lassen.
Von den regelmifigeren Begleitzustinden verdient die Gas-
tritis Beachtung. Sie begiinstigt das heftige Erbrechen be-
sonders wihrend der Anurie; im wesentlichen diirfte dasselbe
freilich cerebralen Ursprungs sein und durch die toxische Wir-
kung von Zerfalls- und Retentionsstoffen ausgelost werden.
Seltener ist auch Enteritis vorhanden. Blutungen aus dem
Verdauungskanal sind der Ausdruck einer voriibergehenden
hamorrhagischen Diathese, die manchmal auch zu kleinen
Blutungen ins Unterhauntfettgewebe, zu Netzhautblutungen und
selbst zu Hirnblutung fithrt.
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Eine Eigentiimlichkeit des Schwarzwasserfiebers ist, daB
selbst nach allerschwerstem Verlauf die Rekonvalescens der
Genesenden bei verstindiger Behandlung eine ungemein rasche
ist, und daB dauernde Schidigungen kanm jemals zuriickbleiben.

XXYVL

Uber die pathologische Anatomie des Keuch-
hustens und das Vorkommen der Keuchhusten-
bazillen in den Organen.

Von
Dr. G. Arnheim in Berlin.

(Hierzu Taf. XI und 2 Textfiguren.)

Nur auf wenigen Gebieten der Pathologie sind so vereinzelte
und noch dazu so widersprechende Angaben vorhanden, als auf
dem des Keuchhustens. Dies gilt ebenso sehr fiir die Schilderun-
gen, welche die Laryngologen von dem Krankheitsbild am Leben
den geben, als auch fiir die Ergebnisse an der Leiche. Wihrend
die alteren Autoren Rehn!, Meyer-Hiini? bei Keuchhusten-
kranken einen Katarrh der Laryx- und Trachealschleimhaut
beschrieben, konnte RoBbach?® und M. Schmidt* diesen Be-
fund nicht bestiitigen. Letsterer schreibt in seinem bekannten
Lehrbuch: ,In gar manchen Fallen sieht man bei Keuchhusten-
kranken kaum eine Rétung; nur auf der Hshe der Krankheit
ditrfte man in vielen Fillen die ganze Schleimhaut der oberen
Luftwege mehr oder weniger gerdtet finden. Ich habe nie etwas
anderes gefunden, als das, was man bei jedem acuten Katarrh
ebenfalls zu sehen gewfhnt ist®. Auch die Durchsicht der ge-
brauchlichen Hand- und Lehrbiicher der Kinderkrankheiten und
und der pathologischen Anatomie ergibt so gut wie nichts, und
das wenige wird von allen Seiten als zweifelhaft bezeichnet.
Um nur ein Beispiel anzufithren, duBert sich Henoch? in seinem
Lehrbuch: ,soviel steht fest, daB die pathologische Anatomie
uns keine Aufklérung gibt, und daB alle Verinderungen, welche



