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Fallbericht

Anamnese

Im August 2003 stellte sich eine 8-jähri-
ge Frau aus Pakistan mit Fieber bis 39°C, 
Kopf- und Gliederschmerzen vor. Die 

verheiratete Patientin (Hausfrau) war 
im April 2003 in die Schweiz eingereist. 
In der Vorgeschichte wurden gelegentli-
che intermittierende Fieberschübe über 
mehrere Jahre in Pakistan erwähnt. An-
sonsten erschien die weitere Anamnese 
bland.

Die erhöhten Temperaturen mit Kopf- 
und Gliederschmerzen waren erstmals am 
06.08.2003 und anschließend bis zur statio-
nären Einweisung (am 2.08.2003) im 2-Ta-
gerhythmus aufgetreten. Am 08.08.2003 
wurde die Patientin auf der Notfallstation 
des Universitätsspitals Basel mit Verdacht 
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Abb. 1 8 Plasmodium-vivax-Trophozoit in der May-Giemsa- 
Grünwald-Färbung

Abb. 2 8 Plasmodium vivax: Schizont und Trophozoit  
(May-Giemsa-Grünwald-Färbung)

Abb. 3 9 CT-Schädel  
mit Kontrastmittel:  
piales Gefäßenhance-
ment
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Tabelle 3

Fallberichte 1976–2004 über zerebrale Malaria mit Plasmodium vivax

Autor Jahr Land n Alter Manifestation Liquorbefund Therapie Verlauf

Verma et al. [6]
 Beschreibung von 
3 Patienten

1976 Indien 1  3,5 Epilepsie und Koma Erhöhter Druck kA Letal

1  7 Fokale Epilepsie Erhöhte Proteine Chloroquin Restitutio

1  9 Delir Unauffällig Chloroquin Restitutio

Arora et al. [7] 1988 Indien 1 28 Epilepsie und Koma Erhöhte Proteine Chinin Restitutio

Mishra VN et al. [8] 1989 Indien 1 35 Bewusstlosigkeit Unauffällig Chinin + Primaquin Restitutio

Valecha et al. [9]
 Beschreibung von  
2 Patienten

1992 Indien 1  2 Koma Unauffällig Chloroquin Restitutio

1  3 Epilepsie Unauffällig Chloroquin Letal

Islam et al. [10] 1995 Pakistan 1 30 Stupor kA Chinin Restitutio

Tilluckdharry  
et al. [16]

1996 Trinidad 1 44 Psychose kA Chloroquin +  
Primaquin

Restitutio

Biswas et al. [14] 1997 Indien 1 kA Retinale Hämorrhagie kA kA Letal

Mohapatra et al. [11] 2002 Indien 1 kA Bewusstlosigkeit Unauffällig Chinin Restitutio

Beg et al. [12] 2002 Pakistan 1 60 Verwirrtheit Unauffällig Chinin Restitutio

Koibuchi et al. [15] 2003 Japan 1 24 Desorientiertheit a Pleozytose Chloroquin +  
Primaquin

Braga et al. [13] 2004 Brasilien 1 25 Desorientiertheit,  
Delir

kA Chloroquin +  
Primaquin

Restitutio

Sawatzki et al. 2005 Schweiz, Einrei-
se aus Pakistan

1 18 Bewusstlosigkeit, 
Amaurosis

Unauffällig Chinin + Primaquin Restitutio

kA: Keine Angaben. a 4 Wochen später Sehstörung bei Enzephalomyelitis disseminata.

sowie normaler kardiovaskulärer, pulmo-
naler und abdominaler Befund. Ebenso 
waren weder Nackensteifigkeit noch foka-
le neurologische Defizite zu beobachten.

Laboruntersuchungen

Im Labor fanden sich Normwerte für 
das rote und weiße Blutbild (Leukozy-
ten 4520/μl, Neutrophile 44%, Lymphozy-

Klinischer Befund

Klinisch zeigte sich eine 8-jährige normal-
gewichtige (5,5 kg) Patientin, im Verlauf 
soporös-komatös (Glasgow Coma Sca-
le 7). Die Temperatur lag bei 40,4°C, der 
Blutdruck bei 0/60 mmHg, der Puls re-
gelmäßig mit 20/min. Augen- und Ra-
cheninspektion waren bland, unauffälliger 
Lymphknoten-, Haut- und Gelenkstatus 

auf einen febrilen, viralen Infekt ambu-
lant behandelt. Vier Tage später stellte sich 
die Patientin erneut mit gleicher Sympto-
matik, nun in stark reduziertem Allgemein-
zustand und zusätzlicher Emesis vor. We-
nige Stunden nach der Einweisung wurde 
die Patientin zunehmend bewusstseinsge-
trübt.

Tabelle 1

Kriterien für die schwere Falciparum-Malaria. (Nach [1, 3, 19])

Kriterien für schwere Malaria Komplikationen

Bewusstseinstrübung Koma

Rezidivierendes Erbrechen Nierenversagen

Ikterus Respiratorische Insuffizienz

Fieber >40°C Rezidivierende Konvulsionen

Schwere Anämie Schock

Parasitämie >2% Hypoglykämie

Azidose (pH-Wert <7,2) Hämoglobinurie

Transaminasen >3fach erhöht Disseminierte intravasale Gerinnung

Hyperlaktatämie

Tabelle 2

Neurologische Manifestation der 
zerebralen Vivax-Malaria (Nach [6, 
7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16])

• Bewusstseinsstörung

• Sehstörungen

• Dysarthrie, Aphasie

• Hemiparesen

• Ataxie

• Epilepsie

• Delir

• Psychosen

• Koma
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ten 45% Eosinophile 2,3%), für Thrombo-
zyten (57.000/μl), Transaminasen, Chole-
staseparameter, Kreatinin und Harnstoff 
sowie Natrium, Chlorid, Glukose, LDH 
und Gerinnungsparameter. Kalium war 
mit 3,2 mmol/l (Normwert 3,5–5,0 mmol/
l) erniedrigt das CRP mit 2 mg/l (Norm-
wert <0 mg/l) leicht erhöht. Auffällig war 
der Urinstatus mit einer Hämoglobinurie 
(keine Menstruation). Die arterielle Blut-
gasanalyse war dagegen weitgehend un-
auffällig.

Im dicken Tropfen gelang der Malaria-
nachweis für Plasmodium vivax mit einer 
Parasitämie von 6‰ (. Abb. 1 und 2) und 
Ausschluss von Plasmodium falciparum. 
In den Blutkulturen konnten keine bakte-
riellen Erreger nachgewiesen werden. Der 
Liquorbefund betreffend Zellzahl, Prote-
ine, Laktat und Glukose war einschließ-
lich HSV, VZV, Masern, Mumps, Borreli-
en, Lues, FSME und Zytologie nicht patho-
logisch.

Bildgebende Diagnostik

Röntgenthorax
Im Röntgenthorax fand sich ein unauffälli-
ger Herz-/Lungenbefund (v. a. keine tuber-
kulosespezifischen Veränderungen).

CT des Schädels
In der axialen Schichtung mit Kontrastmit-
tel zeigte sich eine bihemisphärische kräf-
tige Kontrastierung pialer Gefäße, verein-
bar mit einer Meningitis (. Abb. 3). Die 
basalen Zisternen waren normal weit und 
abgrenzbar. Kein Nachweis von intrakrani-
ellem Blut, Parenchymverkalkungen oder 
abszesstypischer Kontrastmittelanreiche-
rung. Durchgängige Hirnhauptarterien.

Diagnose

E Zerebrale Malaria tertiana verursacht 
durch Plasmodium vivax

Klinischer Verlauf und Therapie

Bei noch nicht diagnostizierter Plasmo-
dienspezies erfolgte zu Beginn eine intra-
venöse Therapie mit Chinin (500 mg 8-
stündlich) und Doxycyclin (00 mg 2-
stündlich) über 24 h um eine mögliche 
Falciparum-Malaria mitzubehandeln. 
Darunter waren Klinik und Parasitämie 

(<‰) deutlich regredient, und es konn-
te für einen Tag auf Mefloquin (500 mg 
6-stündlich, insgesamt 2 perorale Ga-
ben) gewechselt werden. Die 24 h zuvor 
eingetretene Amaurosis war innerhalb ei-
nes Tages unter obengenannter Therapie 
komplett rückläufig, und die Patientin 
klarte vollständig auf. Zur Eradikation 
der Leberformen (Hypnozoiten) wurde 
nach Ausschluss eines Glucose-6-Phos-
phat-Dehydrogenasemangels eine Thera-
pie mit Primaquin (30 mg Base täglich) 
für 4 Tage eingeleitet [, 2]. Die Patien-
tin konnte am 7. Tag nach Eintritt afebril, 
beschwerdefrei und ohne neurologische 
Defizite entlassen werden. Der günstige 
Verlauf wurde bis ein Jahr nach Austritt 
bestätigt.

Diskussion

Aufgrund der klinisch manifesten zere-
bralen Beteiligung und der Befunde im 
CT, des Fiebers über 40°C, rezidivieren-
der Emesis und Hämoglobinurie handel-
te es sich um einen schweren Verlauf der 
Malaria tertiana. Die in . Tabelle 1 auf-
geführten Kriterien sind zwar für die Fal-
ciparum-Malaria aufgestellt worden, es 
scheint jedoch opportun zu sein, diese 
Definition auf die Vivax-Malaria zu über-
tragen [9].

Eine zerebrale Beteiligung bei Malaria 
mit Plasmodium vivax ist ungewöhnlich 
(. Tabelle 2). Üblicherweise findet sich 
diese bei Plasmodium-falciparum-Mala-
ria. In unserem Fall erfolgte die Diagno-
se erst am 6. Tag der Erkrankung. In der 
Mehrzahl der zerebralen Vivax-Fälle wird 
diese Komplikation in den ersten 3–7 Ta-
gen nach Erkrankung beschrieben [6, 7, 8, 
9, 0, 3]. Bei der Falciparum-Malaria wür-
de eine entsprechende Verzögerung häu-
fig einen fatalen Verlauf nach sich ziehen.

In . Tabelle 3 zeigen wir alle bisheri-
gen beschriebenen Fallberichte mit Plas-
modium vivax und zerebraler Komplikati-
on. Die Mehrzahl der Fallberichte mit Plas-
modium vivax stammen aus Indien und 
Pakistan. Die Kasuistiken zeigen, dass eine 
Erholung wie bei unserer Patientin bei 0 
von 4 Patienten eintrat. Eine unbehandel-
te zerebrale Malaria bei Plasmodium fal-
ciparum ist fatal, selbst mit einer adäqua-
ten Therapie versterben ca. 5–20% der Pa-
tienten und 0–2% überleben mit irrever-
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Zusammenfassung
Eine zerebrale Beteiligung bei Malaria mit 
Plasmodium vivax ist ungewöhnlich. Diese 
schwere Form der Malaria ist üblicherweise 
durch Plasmodium falciparum bedingt. Wir 
berichten über eine 18-jährige Patientin 
aus Pakistan mit langjähriger intermittie-
render Fieberanamnese, welche 4 Monate 
nach Einreise in die Schweiz erstmals an ei-
ner zerebralen Vivax-Malaria erkrankt. Die 
eindrückliche neurologische Symptomatik 
mit Amaurosis und Bewusstseinsstörung 
bildete sich in diesem Fall unter Therapie in 
wenigen Tagen zurück. Jedoch sind Todes-
fälle bei zerebraler Malaria durch Plasmodi-
um vivax beschrieben.

Schlüsselwörter
Zerebrale Malaria · Plasmodium vivax ·  
Bewusstlosigkeit · Amaurosis

Status febrilis and  
unconsciousness

Abstract
Cerebral malaria with Plasmodium vivax is 
uncommon. Normally Plasmodium falcipa-
rum is the cause of cerebral malaria. We re-
port about a 18 year old patient from Pak-
istan with a history of intermittent fever for 
several months. The patient recovered with-
in a few days; however prognosis can be se-
vere when cerebral malaria is complicating 
the course of Plasmodium vivax infection.

Keywords
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Unconsciousness · Amaurosis
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siblen neurologischen Störungen [3]. Of-
fensichtlich kann auch der Verlauf der ze-
rebralen Manifestation der Plasmodium-
vivax-Malaria schwer sein, wie der fatale 
Verlauf bei 3 von 4 beschriebenen Patien-
ten aufweist. Bei unserer Patientin konnte 
eine Plasmodium-falciparum-Malaria aus-
geschlossen werden.

Bei der hier berichteten Patientin ma-
nifestierten sich die neurologischen Symp-
tome erst 4 Monate nach der Reise aus Pa-
kistan in die Schweiz. In einer kürzlich er-
schienenen Studie präsentierten 50% der 
Patienten erst nach über 2 Monaten nach 
Plasmodium-vivax-Infektion erste Symp-
tome, davon 80% trotz durchgeführter 
Chemoprophylaxe [4]. In einer Analyse 
von M. Lekhy Hagen und Ch. Hatz über 
importierte Malaria in der Schweiz in den 
Jahren 988–996 betrug die Inkubation 
in einzelnen Fällen mehrere Monate bis 
Jahre (Dissertation Lekhy Hagen, Univer-
sität Basel, 2002), insbesondere bei Vivax-
Malaria.

Klinisch manifestiert sich die zerebrale 
Malaria am häufigsten mit Bewusstseins-
störungen, Koma, Epilepsie, Hemiparesen, 
Ataxie, Aphasie, Delir und Sehstörungen 
[5, 6, 7, 8, 9, 0, , 2, 3]. In Indien fand sich 
autoptisch eine direkte Augenbeteiligung 
mit retinaler Einblutung [4]. Ein 24-jäh-
riger Patient wies 4 Wochen nach Plasmo-
dium-vivax-Infekt eine akute disseminier-
te Enzephalomyelitis mit Sehstörung auf 
[5]. In einem Fall wurde eine Psychose 
mit Verfolgungswahn, akustischen und op-
tischen Halluzinationen beschrieben [6]. 
Trotz der eindrücklichen neurologischen 
Klinik fand sich, wie in unserem Fall, kein 
Meningismus und fast immer ein unauf-
fälliger Liquorbefund (. Tabelle 3). Ent-
scheidend ist entsprechend die Klinik.

Die genaue Pathogenese der zerebra-
len Malaria ist noch nicht geklärt. Wahr-
scheinlich kommt es durch Schizonten-
ruptur und Freisetzung von Toxinen zur 
Stimulation von Monozyten und zu ei-
ner Makrophagenaktivierung. Die Folge 
ist eine vermehrte Produktion von Zytoki-
nen, insbesondere TNF-α, das die Zytoad-
härenz der Endothelzellen beeinflusst. Zu-
sätzlich kommt es zur Sequestration und 
Agglutination der befallenen Erythrozy-
ten sowie zu Fibrinmikrothromben und 
somit zur Störung der Mikrovaskularisa-
tion [7, 8].

Fazit für die Praxis

Bei symptomatischen Patienten aus Ri-
sikogebieten muss auch nach länger zu-
rückliegendem Aufenthalt an eine Mala-
ria gedacht werden (Inkubationszeit bis 
mehrere Monate). Wichtig ist eine detail-
lierte (Fieber)anamnese. Auch Plasmodi-
um vivax kann eine zerebrale Malaria aus-
lösen.
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Themenverwandte Kasuistiken

Zuletzt erschien in dieser  
Zeitschrift folgende themenver-
wandtes Fallbespiel:

Morakkabati N, Paar WD, Schild HH et al. 
(2000) 52-jährige Patientin mit Pleuraer-
güssen nach Aufenthalt in Kamerun.  
Internist 41: 1243–1246
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