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Die vor]iegende Arbeit befaBt sich mit den Ver~nderungen des Zentral- 
nervensystems bei einem Falle yon Chorea minor vergesellschaftet mit 
Endocarditis verrucosa. Es sei schon bier vorweggenommen, dab wir in 
den gefnndenen Ver~nderungen nicht das anatomische Substrat der 
Chorea minor, sondern eine Erseheinungsform der rheumatischen Gehirn- 
sehi~digungen erblicken. Ubrigens ist die infekti6se Chorea - -  wenn ~ r  
auch die jfingsten und wichtigsten Arbeiten yon Marie-Tr~tiakoff (1920), 
Fiore (1922), Greenfield-Wolfsohn (1922), H. Marcus (1923), F. H. Lewy 
(1923), H. Castrdn (1924), Ziegler (1927), Ayala-Altschul (1928), Lhermitte- 
Pagniez (1930) und Van Gechuchten (1931) beachten - -  gehirnanatomisch 
noch recht wenig gekl~rt. Die Ver~nderungen sind sowohl betreffs der 
Natur  des krankhaften Vorgangs, wie auch bezfiglich ihrer Lokalisation 
yon Fall zu Fall versehieden. Insbesondere spielen die Gef/iBver- 
/~nderungen, die uns augenblicklich n~her beseh~iftigen, in 11 Chorea 
infeetiosa-l%llen yon F. H. Lewy eine untergeordnete Rolle, w~hrend sie 
naeh Castrgn in der Mehrzahl der F~lle das histologische Bild beherrschen. 
Die Gef~gsch~idigungen bestehen gewShnlieh in starker Blutiiberfiillung, 
mikroskopisehen Capillarblutungen, nieht selten in embolisehen oder 
thrombotisehenGef~6versehliissen, fettkSrniger Speieherung der Endothel- 
zellen wie aueh in m~Bigen Lymphoeytenausstreuungen. Als Folgeer- 
scheinungen sehen wir perivascul/~re VerSdungsherde nnd kleine Gewebs- 
nekrosen. Letztere kSnnen naeh Castr4n aueh ohne Aufhebung der 
Gef~Blichtung, also ohne KreislaufstSrungen wie anch ohne entziind- 
lichen Erseheinungen, wahrscheinlieh anf toxischer Grundlage zustande 
kommen. In unserem Fall iibersehritten die Gef/iBver/~nderungen welt 
und breit den fiblichen Umfang, und die ausgedehnten Obliterationsvor- 
g~nge der kleinen pialen GefgBe wie aueh die hochgradigen fortsehreitenden 
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Wandver /~nderungen der  P rgeap i l l a ren  zusammen  mi t  dem infolge dieser 
Gefs au f t r e t enden  sehweren herdf6rmigen I~indenver- 
s  beher r sch ten  dermaBen das  ganze his tologisehe Bild,  dab  
die diffuse Sehgdigung des N e r v e n p a r e n e h y m s  ebenso wie die Seh/~digung 
der  S t ammgang l i en  diesen gegenfiber vSllig zur i iek t ra ten .  Die Bedeu tung  
unseres Fa l les  sehen wi t  darin,  dab  er uns die A n n a h m e  einer primiiren 
rheumatischen Erlcranlcung der Gehirngefiifi~ ges t a t t e t ,  in /~hnl icher  Weise  
wie der  pr im~re  R h e u m a t i s m u s  anderer  Gebie te  des per ipheren  Gef~B- 
sys tems  berei ts  mehrfach  beschr ieben worden  ist .  

Kliniseh. 
15j~hriges Mi~dchen. Zur rechten Zeit geboren, begann im 1. Lebensjahr zu 

laufen und zu sprechen. 1928 6 Woc'hen lang starker Veitstanz ohne Herzkom- 
plikation. Vbllige Genesung; zweites Auftreten der Bewegungsstbrung Ende Februar 
1932, hauptsi~chlich in der Hand, weswegen sie alles fallen lieB. ](eine Schmerzen 
in der Herzgegend oder im Hals. Kassengrztliche Verordnung Bettruhe und Arsen, 
spgter Gardam Danach etwa 3 Woehen lang, abgesehen yon den starken Zuckungen, 
ziemliches Wohlbefinden. Am 13.3. nach Angabeu der Mutter ~achts plStzlich 
starve Unruhe des Kindes, in den /olgenden zwei Tagen Entwic~lung einer vSlligen 
Li~hmung. In diesem Zustand Aufnahme in das Fehdr.Kereszt-Krankenhaus. 

An/nahmebe/und (17.3.). Gut entwickeltes and gut ern~,hrtes M~dchen. t taut  
blaJ~, an den hervorstehenden K6rperteilen Blausueht. Am g~nzen K6rper zerstreut 
h6ehstens pfenniggroBe, blaurote, auf Fingerdruek versehwindende Fleeke. Sehleim- 
hi~ute bla8, etwas bl~usfiehtig, t~achen gerStet, Gaumenmandeln geschwollen, 
h6ckerig. Knoehensystem, Gelenke, Lymphknoten o.B. tterzspitzenstoB sehleeht 
tastbar, Herzgrenze naeh links verbreitet, tterzst6Be leise, fiber 4em ganzen tterzen 
starkes systolisehes Ger~i.useh. Puls welch, flach, per Min. 104. Lungen o. B. 
Leib etwas eingesunken. Milz nicht tastbar, Leber reicht ll/2Querfingerbreit unter 
den t{ippenbogen. - -  Pupillen reehts gleieh links, fund, mittelweit, re~gieren gut 
auf Lieht und Akkommodation. Nasenlippenfalte reehts verstrichen, ausgestreckte 
Zunge weieht naeh rechts ab. l~achenreflex nieht auslSsbar. Sehlaffe L~hmung 
Mler vier GliedmaBen. Die oberen besonders reehts hypertonisch, die unteren eher 
hypotoniseh. Beiderseits lebhafte Kniescheibenreflexe und starker Aehillesklonus. 
Babinski negativ. Fehlende Bauehdeekenreflexe. Sprache nasal, kaum verst~ndlieh. 
Patientirt stark benommen, Aufforderungen nur teilweise ausffihrend. IKoehgradige 
Unruhe. L/~Bt Wasser und Stuhl unter sieh. Ham o. Pirquet: Wa.l~. im Blute o. 
Subfebrile Temperaturen. 

Krankheitsverlaufi 1 Woche lang naeh tier Aufnahme unver.~nderter Zustand. 
GliedmaBen stark hypertonisch. Babinski verdacht. Dauernd sehr benommen und 
unruhig. 21.3. Lumbalpunktion: niedriger Druek, 8ccm, wasserklar. Waltner, 
Pdndy, Nonne-Appelt o, Zellzahl 2--3. Vom 25. 3. abVersehleehterung des Zustandes, 
Temperatur fiber 380 C, Puls hhufig, starkes systolisehes Ger~useh fiber dem Herzen, 
allgemeine Blausucht. Neurologiseher Befund unver~indert. Blutbild: J : 0, St. : 1, 
Se :70 ,  E o : 0 ,  B a : 0 ,  !rio :8,  L y : 2 1 % .  Leukoeytenzahl 12000, rote Blut- 
kSrperchen 3 300 000. 30. 3. Patientin sehr hinfallig, sehwer atmend, blausfiehtig, 
Hautflecke verblagt, starke Benommenheit, antwortet jedoch ab und zu riehtig 
auf Fragen. Rechts Bronehopneumonie. 1.4. sehr blaB, sehwere Atemnot, Extre- 
mit~ten kfihl, Pals rasch. Blutkultur: o. Vormittags 1/49 Exitus. 

Klinisehe Diagnose Chorea. Embolia eerebri. 
Sektion ( Privatdozent Dr. Puhr) 2. 4. nachmittags 2 Uhr. Endoearditis verrucosa 

valvulae bicusp, et valv. aort. Degeneratio adiposa myoeardii. Necrosis multipl. 



Uber Gef/~gver~nderungen im Zentralnervensystera bei Chorea rheuma~iea. 407 

musenl, papill, ventr, sinistri cordis. Bronchopneumonia con/l, lobi sup. pulm. Tracheo. 
bronchitis catarrh. Lymphadenitis catarrh, aeuta hilg pulm. Tonsillitis chron./ibrosa. 
Splenitis subae, sept. Perisplenitis chron./ibr, circumscr. Degeneratio parenvhymatosa 
r e n n ~ .  

Anatomische Untersuchung. 
Gehirngewieht n~ch 4ti~giger Formolfixierung 1350g. Weiche Gehirnhfillen 

h/~utig, mittelra/~l]ig saftreich, s~ellenweise fleckig, bluttiberftiI1L Beim Aufsehneiden 
geringgTadige allgeraeine Blutfiberffillung, an zahlreichen Stellen der Rinde kleine 
grau-r6tliehe Flecke, yon denen einzelne bereits rait blogera Auge als frisehe Er- 
weiehung zu erkennen sind. Ira Mark bier und da steeknadelkopf- und nadelstieh- 
groge Erweichungen. 

Mikroskopisehe Untersuchung. Pia des GroBhirns stellenweise gering, locker- 
bindegewebig verdickt, entziindliche Erscheinungen in der Pia nut  ganz vereinzelt 

a b c 
~kbb. 1. a obliterierender Thrombus in einer pialen Vene mit beginnender peripherer 
Kanalisation. b beendete Thrombenorganisation v:ad Rekanalisat~ion. c auffallen4 schbn 
entwickelte ~eue Kan~Ichen in einer ~hrombotisierten pialen Arterie. Toluidini~rbung. 

und undeutlich. Lu den Scheiden der pialen GefgBe aueh nur selten Lyraphocyten- 
anhiiufungen. Au//allend die ausgebreitete Thrombose der pialen kleinen Schlag- und 
Blutadern. GrOflter Tell der Throraben verSdend und vorgeschritten organisiert, 
nicht selten auch beginnende Organisation und ganz frisehe Thrombenbildungen. 
Bei den Gef~Ben rait organisierten Throraben lebhafte Rekanalisation, wo auch 
innerhalb des alten Gef~glumens zieralich bunte und oft eigenartige Bilder entstehen. 
Die urspriingliche Lichtung zwischen den Kan~lchen mit  dichterera oder lockerera, 
am Nissl-Bild ]ebhafte basophile Metachroraasie au~weisendera Granulationsgewebe 
ausgeffillt, haupts~chlich rait hellen Fibroblastenkernen, stellenweise vielgestaltig- 
kernige Leukocyten und Makrophagen zu finden. ]3ei einem Teil der organisierten 
und kanalisier ten Throraben hier und da noch unorganisierte Reste, die die spezifisehe 
Fibrinfi~rbung ira allgemeinen nicht~ mehr zeigen und auch It~mosiderink6rnchen 
nur ausnahmsweise enthalten. 

Rekanalisationsvorgang kann in verschiedener Form in Erscheinung treten. 
Wir sehen fast v611ig ver6dete Venen, in denen unregelm~gige neue Lichtungen 
sich nach der Schrurapfung des organisierten Thrombus nur zwischen dem Throrabus 
un4 der GefaBwand ausbilden, w~hrend die Thrombenraasse selbst kompakt bleibt 
(Abb. la). Ein anderes Mal wieder der ganze Throrabus yon neuen Lichtungen 
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durchquert .  Diese k6nnen unregelm/~Big zerstreut  sein, n icht  selten sind sie aber 
ziemlich regelmhBig angereiht  und  auch ihr  Kaliber nahe gleich. Auffallend sch6n 
entwickelte neue Kanglchen in der mit  c bezeichneten Arteriole der Abb. 1 sichtbar,  
wo noch bemerkenswert  ist ,  dab die urspriingliche Thrombenm~sse in ihrem Volumen 
derart ig beschr/~nkt ist, dab sie zwischen den einzelnen (')ffnungen radspeichen~rtig 
angeordneto B~lken bildet. Es kommen aueh Bilder vor, in  denen einzelne tMnkte 
der Gef/~Bintimu mi t  dfinneren oder dickeren, gew6hnlich yon kerm'eichem Fibro- 
blastgewebe bestehenden Briicken mite inander  verbunden sind. Wenn sie umfang- 
reicher sind - -  wie z. B. auf  der Abb. 2 - -  dann ist  ihre Ents tehung  aus einem 
lamellen~rtig abgel6sten W~ndthrombus  ohne weiteres verst/indlich. Erschwert  

a b 
• 2. g piale Vene mit  brfiekenf6rmiger Thrombenbildung. b prim~re Intimawucherung 
wofiir 4ie Neubil4uug yon el~stischen Lamellen (e) spricht. E die ursloriingliche elas~ische 

B~embrun. Resorcin-Fuchsin-F~rbung, 

wird die S~che dann,  wenn z. ]3. in ganz kleinen Venen nur  dfinne, h~utige Scheide- 
w~nde und  yon einem unorganisierten Thrombem'est  keine Spur mehr  zu sehen 
sind. Bei diesen Bildern erscheint die Entwiclclung der prim~iren Intimabri~eken aus 
dem Grunde als 8ehr wahrscheinlich, well in den Septen, die die neuen Lumina von- 
einander abgrenzen, manchmal stark ge]drbte elastische Membrane naehzuweisen 
gelang (Abb. 2). 

Die In t imaverdickung der Abb. 3 k5nnen wir als yon der Organisation yon 
W~ndth romben  e n t s ~ n d e n  ~nsehen, welche sich etwa ~uf die H/~lfte des Lumens 
einer in der Tiefe des Sulcus verlaufenden pi~len Yene ausbreitet .  ])as Lumen 
r ingsherum mi t  unversehr tem Endothel  ~usgefiillt, im meniskenf6rmigen neu- 
gebildeten Gewebe f~st ausschlieBlieh Fibrobl~sten;  vereinzelt  regressive Leuko- 
eyten, selten o~uch in  einem Makrophag einverleibt.  Fibrinreste oder H/~mosiderin 
n icht  nachweisbar.  In  der Adventi t i~ eine Mitose in Mon~sterstadium (mit x 
bezeichnet). Als wichtigen Ums tand  erw/~hnen wit, dab das fr~gliche Gef/~B an  
l:~esorcin-Fuchsin-1)r/~paraten unversehrte Elastiea interna er]cennen l~flt ohne Schicht- 
ublOsung bzw. Vermehrungserscheinungen. Gewisse Zeichen 4euten jedoch darauf  
hin, d~I] die eben erw~hnten Bilder ~uch au~ andere Weise ents tehen kSnnen. So 
ist  aus Abb. 4 zweifellos zu entnehmen,  dab in der Ents te tmng der Gef~i]ver- 
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iinderungen auch innerhalb derWand disseziererbde Vorgiinge eine 1%olle spielen 
k6nnen, die - -  wie auf der Abbildung e r s i ch t l i ch - -zu  Blu taus t r i t t en  bzw. Exsuda- 
t ionen unter  das Endothel  ffihren k6nnen. DaB auf dieser Grundlage sekund~re 
Wucherungsvorgi~nge sich entwickeln k6nnen,  die endlich ein zu der auf der 
Abb. 3 sich~baren In t imaverdickung v611ig 
ghnliches Bild hervorrufen,  bedarf unseres 
Erachtens  keiner weiteren Beweisftihl~ng. 
W/~hrend der  anatomischen Untersuchung 
liegen sich aber noch ffir eine weitere 
Entstehungsweise Anha l t spunkte  l inden. 
Nach Analogie der  un ten  zu beschreiben- 
den ausgepr/~gten Capillarwucherungen 
w~re nS, mlich denkbar,  dab die Int ima- 
wucherung hier ebenso wie bei der Heub- 
~erschen syphili t ischen Endarter i i t is  bzw. 
der beginnenden Atheromatose,  auf Grund 
einer prim~ren Endarteriitis zus~ande ge- 
kommen wi~re. Tats~chlich finden sich 
auch unter  den p~alen Gefhgen solehe, bei 
denen wir prim/~re Int imawucherung an- Abb. 3. Organisierter Wandth~m~bus einer 
nehmen mfissen. So konnten  wir Venen pialen Vene, 4er den Eindruck einer !oolster- 
beobachten,  fiber deren regressiv ver~n- fsrmigen Intimawnchernng erwecken kann. 
derte elastische 3/[embran stellenweise x l~fitose in cler Aclventitia. Tohtidinfarbung'. 
umschriebene 10olsterartige Int imaver-  
dickungen mi~ blasigen hellen Kernen, 
am l%and hier und  da mi~ feinen elasti- 
schen Lamellen (Elastoblasten) zu sehen 
sind. An der Oberflgche des Polsters eine 
mi t  l%sorcin-Fuchsin gut f~rbbare, neu- 
gebildete, zusammenhi~ngende elastische 
Membran. Uber  die schweren Gef~13sch~- 
digungen gibt  die Weigertsche Elastica- 
fgrbung wiehtigen Aufschlul3. In  den 
hochgradig ver6de~en und  rekanalisierten 
GefN~en sehen wir gew6hnlich glatte, 
markan t  gef~rb~e elas~ische Membrane, 
welche in den Arterien o ~  s tark  gefalte~, 
jedoeh keine Spaltung aufweisen. Die 
Unversehr thei t  der elastischen Membran 
ist  aber nich~ als eine allgemeine Erschei- 
hung zu betrachten.  Denn, wie oben be- 
rei*s erwAhnt, befinden sich sowohl unter  
den Venen als anch under den Arterien 
solche, in deren Wandungen  die Neubil- 
d~ng der elastisehe~ Teile, d .h .  primi~re Abb. 4. PialeVenen. AblOsungcles Endothels 
In t imawueherung zweifellos festzustellen durehintramurale Exsudation (reeht.s) bzw. 
ist. Dieser erreieht n ieht  einen derart ig Blutung (links). Toluidinf~rbung. 
hohen Grad, wie bei der luischen End- 
a.rterii~is, doch is~ sie durch feine Membran~riimmer an mehreren Stellen ange- 
deutet ,  i n  Abb. 5 eine fiber der Zentralr inde verlaufende Arterie, in deren Wand 
die Elast icabi ldung etwa die Hglfte des Umfangs betrag~, wodurch eine dfinnere 
zweite Membran unmi t t e lba r  unterha lb  des Endothels  entsCanden ist ;  zwischen 
den zwei elastisehen Metnbranen ganz feine elas]bische Gebilde. An der Lamina  
elastica nicht  nu t  Wucherungs-,  sondern manchmal  auch Entar tungsvorgange,  die 
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im wesentlichen in Bl~hung, kSrnigem ZerfM1, Fragmenta t ion  und  ,,Desimpr&g- 
na t ion"  der einzelnen Teile bestehen. 

Bisher haben  wir fiber mehr  oder weniger vollendete Thrombusorganisations- 
vorg&nge berich~et. 1Nicht viel seltener aber auch die /rischen Thrombosierungen, 
die oft yon einer randstgndigen Anordnung der Leukocyten eingeleitet wird, auSer- 
dem auch die ganz inzipienten Organisationszeichen. Letzteres demonstr ier t  die 
Abb. 6, an welcher zu sehen ist, wie die Fibroblas ten in den frisehen Thrombus yon 

einer umschriebenen Stelle der GefgS- 
wand her eindringen. Diese Bilder 
zur Beurteilung der durch das Gr~nu- 
lationsgewebe vSllig ver6deten und  
rekanMisierten GefgSe - -  wie wir 
u n t e n  auszuffihren hgben - -  yon Wich- 
tigkeit. 

Abb. 5. Piale ~rterie. Primare Intima- 
proliferation rnit Elasticaneubildnng, 
1 ursorlin~liehe elastisehe Larnelle, 

2 neugebildete Elastiea. 
14esorcin-Fuchsin-Fgrbung. 

Abb. 6. Frische Thrombose in einer I)ialen 
Vene. ]3emerkenswert ist (lie beginnende 
Organisation, die durch das Eindringen yon 
Fibroblasten an1 unteren Teile des Thrombus 

dargestellt wird. Fan Gieson-Fgrbung. 

Das Verhal ten der Pri~- und Postcapillaren, sowohl in der Pi~ Ms auch ira Nerven- 
pgrenchym ira groBen und  g~nzen g!eich und  entspr icht  im wesentlichen einer 
schweren, ~kuten End~rteri i t is .  Im Ubersichtsbild h~t  m~n den Eindruck eines 
schweren inf i l t ra t iven Vorgangs. Neben v611ig oder f~st v6tlig normMen Gefi~Sen 
ngmlieh hgufig dieke, dunkelgefiirbte Gef~Sstrgnge siehtbgr, yon denen es sich bei 
stgrkerer Vergr6Berung herausstell t ,  dab sie eingewanderte Zellen verhgltnismgSig 
k~um oder gar n icht  enthal ten,  sondern die Ge[~fiwandteile selbst m~chtig gewuchert 
sind. Ans ta t t  den fibliehen diinnen h~utigen l~6hrehen, die nur  ~us einer Schicht 
Endothe l  und  Advent i t ia  bestehen, sehen wir oft dicke Strgnge, deren Wand  yon 
in mehreren lqeihen angeordneten groSen o w l e n  Xernen  mi t  dentl icher Chrom~tin- 
s t ruk tur  und  gesohwollenem PlgsmMeib gebildet wird. An der Wueherung Mlem 
Anschein n~eh sowohl die Endothe l  als aueh die Adventit i~zellen beteiligt, die 
Trennung beider hgufig ggr nicht  m6glich. Ziemlich h~ufig in der GefgSw~nd auch 
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Mitosen siehtbar. Die aul3erordentliehe Wueherung und mehrfache konzentrisehe 
Anordnung der GefgBwandzellen fiihrt znr Verengerung bzw. zur vOlligen Fer6dung 
der GefgBliehtung, wobei zuweilen aueh hyaline Thromben eine Rolle spielen. 
Als weitere Folge der 1oroliferativen Gefgl3vergnderungen sehen wir auBerordentlieh 
komplizierte Paket- und Kni~uelbildungen wie aueh Gej4fibi'~ndel, die in koiner I-Iin- 
sicht hinter den Wucherm~gsvorggngen der yon Nis~l und Alzheimer besohriebenen 
luischen Endarteriitis oder hinter denjenigen der yon Cerletti bei Malaria tropica 
beschriebenen Gefgl3bilder stehen. An 
der Abb. 7 ein derartiger GefgSkn~uel 
yon der Inselrinde zu sehen. Infolge der 
mgehtigen Wucherung der Innenhaut- 
und Adventitiazellen kOnnen die Einzel- 
heiten des Knguels am Nissl-Bild kaum 
erkannt werden. Das richtige Verstgndnis 
kann indessen dutch Biondi-Prgpe~rate 
erzielt werden, an denen gut zu beobaeh- 
ten ist, dab es sieh um erweiterte, um 
sieh selbst geschl~ngelte, wie auch um 
eng vel~loehtene Gefgl3sehlingen bzw. um 
riehtige Gefgl3knguel hande]t. Das Kni~uel 
der hSchs~ erweiterten Gefgl3e erweckt 
nieht selten den Eindi'uek eines kaver- 
nSsen tterdes (Abb. 8). Die verwickelten, 
gedrehten Gebilde seheinen manchmal 
v o n d e r  Verlgngerung und Schlgngelnng 
eines einzigen Gefgl3es zu engstehen, ein 
andermal beteiligen sich daran entweder 
mehrere GefgBe oder ein Gefgl~ saint 
seinen Seitenbahnen. 1Yeben den progres- 
siren Vergnderungen ist als regressive 
Erscheinung die Bestreu~heit des Endo- 
thels mit seharlachaffinen Liiooidk6rnehen 
zu beobaehten. Einen hohen Grad er- 
reieht dies selten, kommt jedoeh ziemlieh 
verbreitet zum Vorschein und betrifft 
hauptsgehlich Capill~ren und Prgcapil- 
laren. In  der Nghe der Sl0gter zu be- Abb. 7. Gefalakonvohtbilclung in tier 
sehreibenden Erweietmngen in der Gef~13-  Grol~hirnrinde. Toluidinfgrbung. 
wand aueh Eisenk6rnehen siehtbar. 

Wil- m6chten noeh eine eigenartige und selten zu beobachtendo Gefgl~ver- 
gnderung erwghnen, die eigentlich schon zu den exsudativen Erscheinungen zu 
reehnen ist. An Toluidinbildern ist diese kaum zu bemerken, sie kommt ziemlich 
gut an van Gieson-t:~t'gparaten zur Geltung, ihre deutliehe Darstellung geschieht 
jedoeh mit  der Gram-Weigertsehen Fibrinfg~'bung. Im wesentlichen besteht dieso 
in einer /ibrin6s-ezsudativen Dzerehtri~nkung der Gefgl~wand und even~uell des 
umgebenden Parenehyms, welehe in der Gefgl~wand eine starke diffuse Blaufgrbung 
mit  v611iger Verwaschenheit des urspr~ngliehen Baus verursaoht, wghrend sie in 
der Umgebung znr Ausftillung yon feineren oder groberen Fibrinfgdchen fithrt. 
Ein ~ypisches Bild davon in Abb. 9a, die der Rinde der Brocaschen Windung her- 
s~ammt, wghrend wir an Abb. 9b ihre auf die Gefgl~wand besehrgnkte Form sehen. 
Bei dieser kann an den Randteilen der Oefgl3wand die stachelige S~ruktur des 
Fibrirmiedersehlages noeh eben erkannt werden. 

Von exsud~tiven Vergnderungen in den erweiter~en perivasculgren Sloalten ein 
k6rnig geronnenes eiweiBh~ltiges :Exsuda~ nicht so]ten zu beobaehten, aueh 
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an solchen Stellen, we schwere Gefa$veranderungen fehlen (1Vfesencephalon, 
Pens). 

Unter den i~[iltrativen Elementen herrschen die kleinen dunkel gef~rbten 
Lymphocyten vor, die jedoch nirgends eine erhebliehe Zahl erreiehen. Sie treten 
fast immer l~ngs der Capillaren und Pr~eapillaren mit schwerer End~rteriitis auf. 
Doch sehen wir oft hoeh~adige proliferative Gefi~Bwandveri~nderungen ohne jede 
Spur einer Infiltration. Beaehtenswert ist, daI3 die Lymphoeytenkerne sich gr013ten- 
teils in der Gefi~gwand selbst zu befinden scheinen. Ebenda sind vereinzelt aueh 
polymorphkernige Leukocyten anzutreffen. In den perivascul~ren 1gi~umen kommen 
ziemlieh konsequent auch mit kOrniger Masse beladene Elemente vor: mit grtinlich- 
oder gelblich-bri~unlichen, offenbar hi~mosiderinhaltigen KOrnchen erfiillte Zellen 
und stark basophil sich fS.rbenden Mastzellen. 

a b 
Abb. 8. a fibrinSse Durehtrgnkung der Gef~gw~ncl und 4es umgebenden Gewebes. b fibri- 
nose Durchtr'~nkung auf die Gef~l~wand beschr~nkt. Gram-Weigertsehe Fibrinf~rbung. 

Wir k6nnen diese Er6rterungen fiber das Verhalten des Gef~13systems noch mit 
zwei Angaben ergi~nzen. Die eine ist die territorial zu findenden, gelegentlich hoeh- 
gradigen Gef~[~erweiterungen, die andere die Ez~filltheit des Gef~13inhal~s mit viel- 
gestaltigkernigen Leukoeyten. 

Die Nervenparenchymver~nderungen sind allem Anschein nach meist ~olge der 
mit den schweren Gef~sch~digungen in Zusammenhang stehenden Kreislauf- 
stOrungen. Die leichtesten Ver~nderungen bestehen in kleineren oder gr51~eren 
perivascularen Lichtu, n,gen, wie auch in einen betr~,chtlichen Tell des Rindenquer- 
schnittes eirmehmenden VerOdungsherden. In diesen Gebieten die Nervenzellen 
gewShnlich vSllig versch~-anden, w~hrend die Gliazellen unveri~ndert oder mi~ig 
gewnchert erseheinen; die Gef~l~e zeigen Zeiehen yon progressiven Ver~nderungen. 
Nicht selten im tterde selbst oder in dessert Umgebung eine Wucherung der St~bchen- 
zellen. Bei einer weit~eren Form tier VerSdungsher4e parallel mit dem Verschwinden 
der Ganglienzellen starke Itypertrophie, manchmal auch Hyperplasie der Makro- 
glia vorhanden. Als Ausdruck einer schweren Erni~hrungsst0rung sind jene l~inden- 

herde anzufassen, bei denen nicht nur die Nervenzellen, sondern auch das gliSse 
Stfitzgewebe zugrunde gegangen, mit anderen Worten, eine vSllige Einschraelzung 
des 1)arenehyms zustande gekommen ist. (Infa@t]Srmige Nekrose.) Beaehtenswert 
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bei diesen Herden die Unversehrtheit der. K6rnerschicht, was wir fibrigens bei 
Rindenerweichungen h~ufig zu Gesicht bekommen. Derartige Gebiete tells mit 
lecithinoiden (h/im~toxylinaffinen), tells mit scharlachuffinen K6rnchen voll- 
gepfropft, zwischen den,en wir das mesodermale Stfitzgewebe an entsprechenden 
Pr~paraten sozusagen her~uspr~pariert vorfinden. In kleineren ]-Ierden auch die 
Neubildung eines feinen und sehr dichten mesenchymMen RTetzes festzus~ellen, das 
mit der Biondischen Goldimprii- 
gna~ion wie auch mit der Cajal- 
schen Silberammoniakmethode 
prachtvoll darzustellen ist. Am 
Rande yon absterbendem Gewebe 
erscheinen an Turnbull-Pr~para- 
ten gelegentlich massenhafte mit 
Eisenk6rnchen geffillte Hortega- 
wie auch Endothelzellen. I)ie 
bunte Erscheinungsform der herd- 
fSrmigen 1%indenver/~nder ungen 
k~nn durch verschiedene Um- 
st/inde erkli~rt werden. Es kann 
eine Verschiedenheit durch das 
Alter des Prozesses bzw. dutch 
die Schwere der verursachenden 
Erndhru~gsstSrung verursacht 
worden sein, doch spielt wahr- 
scheinlich auch d~s Zeitma] der 
Entstehung der Kreislaufsst6rung 
hierbei eine ]~olle. Diese Umst/~nde 
machen es verst~ndiich, dal3 in 
der Umgebung eines im fibrigen 
vSllig gleichartig erscheinenden, 
vSllig nekrotischen Herdes an 
einer Stelte hypertrophische Ma- 
krogli~elemente ohne Zerfalls- 
erscheinungen, an einer anderen 
Stelle dagegen das Bild einer 
Clasmatodendrose schwerster Art 
zu beobachten ist. Gewisse Zeichen 
deuten auch darauf hin, dab in a b 

Abb. 9. ]{onvolut- un4 Biin4elbil4tmg 4er Gef~l~e. 
den herdf6rmigen L~sionen nicht Biondi-Pr~parat. 
immer blo$ Kreislaufst6rungen, 
sondern auch unmittelbar 6rtliche entzi~ndliche Einwirkungen eine Rolle spielen. 
Dafiir sprechen die hier und da anzutreffenden typischen encephMitischen Herde, 
die in ihrer Hauptmasse aus Hortega-Zellen, in geringerem Teile aus Oligod- 
endrogliazellen (vielleich~ anch aus Lymphocyten), zerstreut sogar aus poly- 
nukle/~ren Leukocyten bestehen. Die Hortega-Zellen sind mi~ ~ettk6rnchen 
best~ubt. Als eine wiehtige Tatsache erwi~hneu wir das Fehlen von Spaltpilzen in 
derartigen Herden. 

Die beschriebenen thrombotisch-endarteriitischen Ver~nderungen und die mit 
diesen zusammenh/~ngenden herdf6rmigen Parenchymsch/~digungen sind verstreut 
in der ganzen Groflhirnrinde anzutreffen. Nieht selten begegnen wir ihnen auch 
in der weil3en Substanz, gew6hnlich als einf~che mikroskopische Erweichungen 
oder ,,Liickenfelder". Bei keinem der untersuchten l%indengebiete (Polus front., 
Gyrus front, prim., Pars tri~ngularis gyri front. 3, Gyrus orbit., Gyp'us praecentr., 
Gyr. postc~ntr., Gyr. pariet, sup., Gyr. supramarg., Gyrus occip, later., Fiss. 
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ealcarina, Gyr. temp. 3, Insula, Gyr. cinguli) fehlten sie. Beiderseits sehr schwer 
gesch~digt erscheinen die vorderen Zentralwindungen, der hinter dem Gyr. postcentr. 
liegende Teil der t~egio pariet, superior und der hintere Tell der 3. Sehleifenwindung. 
Verhgltnismggig verschont die Hinterhauptsgegend. In der Brocaschen Windung 
and der Regio orbitalis einzelne geringere perivascul~re Blutungen. Endarteriitische 
Ver&nderungen auger in der Groghirnrinde nur an folgenden S~ellen des Zentral- 
nervensystems: im Mesencephalon, an beiden Seiten des Aquaeductus Sylvii und 
an einer umschriebenen Stelle des Oberwurm verbunden mit einem Rindertherd ein- 
hergehend. An zwei Stellen des linksseitigen Nucleus dentatus einzelne Zellen des 
Bandes betreffender Ausfall mit gliSser Ersatzwucherung. Urn beiderseitige Zahn- 
kerne stark erweiterte Gef~ge ohne endarteriitische Erscheinungen. Am Rande 
des dorsalen Bandes der linksseitigen 0live ein kleines ver6detes Gefgg, in dessen 
Nghe die Olivenzellen primgre l~eizung aufweisen. Im Putamen, Caudatum, 
Pallidum, Claustrum, Thalamus, Hypothalamus, Mesencephalon und Po,~s keine herd- 
[6rmigen Ver~nderungen, die Wgnde der erweiterten Gef~Be im allgemeinen normal, 
an den kleinen Gef~gen mggige Wandverdickung nm" vereinzelt. 

Die diffuse Sch~digung des Nervenparenchyms im Mlgemeinen als leieht zu 
bezeichnen. In den gr6geren Nervenzellen stichoehromen Charakters das Tigroid 
erhalten, inkleinenZellenfein-k6rnig~ Die Zellenoft mgBig geschwollen 
an Herxheimer-Pr~paraten v511ig oder fast vSllig fettfrei, nur in den Pyramidenzellen 
gelegentlich etwas Fett  nachweisbar. In der N~he der Herde nich$ selten teils 
pyknotische, tells geschwollene und reichlich fetthaltige Ganglienzellen. Sowohl 
die kleinen Ms auch die grogen Nervenzellen des Striatum praktisch unvergndert. 
In den herdfreien Gebieten aueh die Glia ohne wesentliehe Abweiehungen. In den 
Satelliien nut sehr geringe Menge yon Fettk6rnchen und aueh die Makroglia normal. 
Auffallend die starke Gliafaserbildung am Rande der Groghirnrinde, die auch an 
normalen Rindenstellen vorhanden und mit der Cajalsehen Silbermethode besonders 
schOn darzustellen ist. Am ~ande einzelner Herde die gewucherten St~bchenzellen 
stark verfettet. An M~rkscheidenbildern degenerierte Markfasern, auger den herd- 
f6rmigen Setfiidigungen besonders in der zonalen Sehieht; im iibrigen der Mark- 
gehalt normal. 

Zusammenfassung. 
]~ei e inem 15jghrigen )s  a k u t  beginnende chorat isehe Zuckungen  

ohne I-Ierz- oder  Gelenkbeschwerden.  Zwei Wochen  nach dem K r a n k -  
he i t sbeg inn  s t a rke  Unruhe ,  Verwir r the i t ,  d a n n  sich in zwei Tagen  ent- 
wickelnde  Te t rapa rese  yon  zen t ra lem Tylo m i t  rechtsse i t iger  Facia l i s -  
und  Hypoglossusparese .  Endoka rd i t i s ,  systol isches Ger/tusch fiber dem 
IIerzen,  Pulsbeschleunigung.  Tuberkulose  und  Lues negat iv .  Nach  
16 Tagen  Tod  infolge ]3ronehopneumonie.  

Pa tho log i seh-ana t0miseher  g e r u n d :  Verruk6se Mitral-  und  Aor ten-  
endokard i t i s ,  mehrfache  Nekrosen  in den Pap i l l a rmuske ln .  Broncho-  
pneumonie .  Mehrfache Thrombosen,  Obl i te ra t ionen  und  l~ekanal i sa t ionen  
der  k le inen  Gef~Be in der  P i a  der Groghi rnr inde .  Sehwere Enda r t e r i i t i s  
der  Cal0illaren und  Pr~cap i l l a ren  der  H i rnh~u te  und  des Pa renchyms .  
Hochgrad ige  Blutfiberff i l lung.  I n  der  R inde  zahlreiehe VerSdungsherde  
und  Nekrosen,  selfener auch im subcor t ica len  Mark.  Geringe Lymloho- 
cytose,  tei lweise l eukocytgre  In f i l t r a t ion ,  nega t iver  Spa l tp i lzbefund .  
Leichte  diffuse Pa renchymaf fek t ion ,  S tammgang l i en  p r ak t i s eh  unver-  
~ndert .  
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](ritische Besprechung. 
Infolge der Lokalisation des Prozesses (neben sehwerer Rindenseh~di- 

gung fast unver~tndertes Striatum und sehr schwach beteiligter Zahnkern) 
ist unser Fall weder zur Unterstiitzung der Striatum- (F.H. Lewy), noch 
der der Dentatum-Theorie (Lhermitte-Pagniez) der Chorea infectiosa 
geeignet. Sie spricht aber auch nicht gegen diese Auffassungen. Denn 
wir k6nnen annehmen, dab die Chorea der Patientin durch eine toxische, 
jedoeh derartig leiehte Erkrankung aufrechterhMten wurde, dab diese 
neben den sp/~ter auftretenden schweren Ver~nderungen des Nerven~ 
systems vSllig in den Hintergrund trat. Ffir die l%ichtigkeit dieser 
Annahme spricht der Umstand, dab die ~ehrzahl  der akuten rheuma- 
tisehen Choreafalle vSllig abheilt, die Krankheitserseheinungen also 
dureh reversible, d.h. sehr leiehte anatomische Ver~nderungen verursacht 
bzw. aafrechterhalten werden kSnnen. Aueh v. Orzechowslcy ist dieser 
Ansicht: ,,Es ist m6glich, dab minimale, fiir unsere Teehnik kaum greif- 
bare Ver/inderungen ihre anatomische Grundlage bilden." Darauf kann 
wohl auch die groBe Zahl der negativen histologisehen Befunde zurfiek- 
gefiihrt werden. Wir beabsichtigen daher nieht, uns mit vorliegendem 
Falle als Choreafall zu befassen, um so mehr wollen wir unsere Aufmerk- 
samkeit den besehriebenen schweren Gef~Bver/inderungen zuwenden. 

Vor allen Dingen m6ehten wir kurz die Gefgflverschliissc besprechen. 
In den pathologisch-anatomischen Befunden der infekti5sen Chorea 
begegnen wir oft Gef~gversehliissen, die yon den Forsehern tells als 
embolisehe, teils a]s thrombotische Vorg~nge besehrieben werden. Ehe- 
reals bildeten sic die Grundlage flit die Ansicht der embolisehen Natnr  
der akuten rheumatischen Chorea, sic verloren jedoch mit der Zeit ihre 
Aktualit/~t, da sic sich weder als spezifiseh noeh Ms best~ndig vorhanden 
erwiesen. Soviel steht lest, dab die Gef~Bverschlfisse in den Gehirnen yon 
Choreaf/~llen einen gel/~ufigen Befund darstellen und dennoeh ist unseres 
Wissens im neueren Sehrifttum kaum eine Mitteilung bekannt, die sieh 
mit ihrer Natur  und Entstehung n~ther beschs wfirde. Die Embolien 
werden als Kolckenembolien oder zum mindesten als bakterienreiche 
Embolien mit starker entziindlieher Reaktion der Umgebung (Weleminslcy, 
v. Orzechowslcy, Guizetti-Camisa, Schuster, F. H. Lewy) aufgefagt, w~hrend 
die Thromben im allgemeinen auf Kreislanfst6rungen zurfiekgefiihrt 
werden (Patella, O]cada, Kastan, Ma~ie- Trdtia~off , Greenfield- Wolfsohn, 
H. Marcus). In nnserem Falle waren in den Thromben nirgends Spalt- 
pilze nachzuweisen, was darauf hindeutet, dag Arterienverschlfisse bei 
Endokarditis auch ohne ](okkeninfektionen zustande kommen k6nnen. 
Auf Grund unserer eigenen Untersuchungen seheinen nns fiir die Er- 
kl~rung der Gef~Bverschlfisse bei Gehirnen yon Choreaf~llen auBer den 
a]lgemein angenommenen rein mechanisehen Einfliissen (Embolie, 
Thromben) auch gewisse 5rtliche Umstgnde yon ]~edeutung zu sein. DaB 
Thrombenbildnngen zweifellos vorkommen, zeigt uns die Abb. 7, an 



416 K~lm~n v. S~ntha : 

welcher der Organisationsprozel~ nur eben beginnt. Bei der Arterie der 
Abb. lb  kgnnte die multiple Lumenbildung eventuell dureh prim/~re 
Intimawneherung entstanden sein; dal~ es sich aber nicht um diese, 
sondern um die Kanalisation eines organisierten Thrombus handelt, wird 
dureh folgenden Befund wahrscheinlieh: 1. hier und da sind Spuren yon 
I-Igmosiderin nachzuweisen; 2. die ~embrana  elastica int. ist v611ig normal; 
3. die radspeichenartigen Scheidew~nde bestehcn aus einfaehem Granu- 
lationsgewebe und enthalten gar keine elastisehen Teile. Bekannterweise 
werden die primgren Intimawncherungen yon Elasticawucherungen 
begleitet, wie das air  die Endarteriitis obliterans besonders yon St. Krom- 
Tether gezeigt wurde. Hingegen gesehieht die Organisation der Thromben 
durch einfaches Granulationsgewebe. Allerdings treten in rekanalisierten 
Thromben - -  wie das auch yon Krompecher erw~thnt wird - -  bei der 
Umwandlung einzelner Kan~lchen in endgfiltige Gef~Bwand hier eben- 
falls neugebildete elastische Lamellen auf. Ahnliche Uberlegungen (fehlende 
Elasticabildung) halten nns weiterhin ab, die an der Abb. 3 gezeigte 
meniskenartige Intimaverdiekung als primer entstanden anzusehen, ob- 
wohl wir die Entstehung ganz ~hnlieher Intimawucherungen auf Grund 
primgrer Wucherung mit neugebildeten elastischen Lamellen beobachten 
konnten. Die Beurteilung derartiger Bilder ist frei]ich trotz jeder Vorsieht 
sehr schwer; dies geht auch aus den Beschreibungen Klingss hervor, der 
fiber die rheumatisehen Gef~gwandveranderungen folgendes angibt : ,,Die 
Intimaherde sehen, besonders we sie umschrieben sind, wie organisierte 
Thromben aus, was sic zum Teil aueh sein m6gen." Weiter: ,,Es kommen 
aueh Intimapolster fiber unver~nderter Lamina elastiea vor." Nach 
Klinge ist jcdoch das fragliche Intimapolster nieht echte prim/~re 
Wucherung, sondern es bestand vorher ,,eine fibrinoide Verquelhng der 
Grundsubstanz", worauf die Wucherung nur die l%eaktion darstellt. 
In  dicser prim~Lren fibrin6sen Durchtr~nkung und seknndaren Wucherung 
wird yon Kling~ das Wesen des rheumatischen Prozesses erblickt. Die 
prim~ire Entstehung yon intravaskulgren Bracken haben wir an der 
Abb. 2 gezeigt; die prim~Lre Intimawucherung wird bier wieder durch die 
Elasticabildnng wahrscheinlich gemacht. Aus alldem geht hervor, daft im 
Vergdungsgang aufier der einfachen Thrombenbildung auch einer 5rtlichen 
Wucherun(j gewisse Bedeutung zulcommt und es liegt dgher der Gedanke 
nahe, dab auch der Ort der Throm'benbildung - -  wenigstens zum Teil - -  
durch eine lokale Erkrankung der GefgBwand bestimmt wird. Da in 
den Sehlagadern zweifellos eine Intimawucherung (und eine neue elastische 
Membran), also eine lokale Wandvergnderung ebenfalls nachzuweisen 
gelang, ist es gut denkbar, dab ein Tell der in den Arterien sitzenden, 
gew6hnlich bereits organisierten ,,Embolien" gleiehfalls durch 6rtliche 
Einfifisse entstanden sind. Greenfield und Wolfsohn, die in ihrem Falle 
Thromben nnd Embolien begegneten, halten es durehaus nieht far 
bewiesen, dag diese tatsgchlich dutch losgerissene endokardiale Kriimm- 
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ehen verursaeht werden. ,,In our opinion it seems more probable that 
these leukoeytic thrombi are formed in situ in the neighbourhood of a 
concentration of the causative microorganism." Die lokale Seh~digung 
der Gef/~Bwand kommt abet, wie erw~hnt, aueh in anderer l~orm zum 
Vorschein, so in einer Abbl~tterung der Endothelbekleidung (s. Abb. 4) und 
in einer fibrin6sen Entartung der Gef/iBwand (s. Abb. 9a, b). Diese 
Erscheinungen, die Intimawueherung miteingereehnet, entspreohen teil- 
weise jenen Vers die yon einzelnen Forsehern (Klotz 1912, 
Wiesel 1919, Wiesel-L6wy 1923, yon Glahn-Pappenheimer 1926, Klinge 
1931) an den fibrigen Gef/~Ben des Organismus als f/it den Rheumatismus 
eharakteristisch besehrieben wurden. Wiesel und L6wy haben zuerst 
auf die wichtige Tatsaehe hingewiesen, dab ,,auoh der akute Gelenk- 
rheumatismus nicht nur yon Erkrankungen des Endokards, sondern 
ebenso yon solehen der Arterien begleitet ist", so dab man nach den 
genannten Verfassern ,,yon einer allgemeinen Gef~i[3erkranl~ung" spreehen 
k6nne. Der Umstand, dab im Schrifttum der rheumatischen Chorea 
fiber die Gef/~Bwandver/~nderungen der Gehirngef/~Be fast niehts beriehtet 
wird, scheint darauf hinzuweisen, dab das Gehirngef~Bsystem yore 
Prozesse verh/~ltnism~Big versehont bleibt. Ahnliches Verhalten finden 
wir bei der gripp6sen Arteriitis, fiber die yon Stoerlc und Epstein an- 
gegeben wird: ,,FSrmlich ausgespart bleiben jedoch die ttirngefiiBe." 
Mit der rheumatischen GefitBwanderkrankung haben sich besonders ein- 
gehend yon Glahn und Pappenheimer befaBt. Unter 47 F/illen begegneten 
sie in 10 die nach ihnen ,,spezifisehe rheumatische L~sion" der GefiiBe. 
Das Endothel ist oft gesehwollen, zeigt basophile F/~rbung, neigt zur 
Abbls unter ibm gewonnenes Exsudat. Charakteristiseh ist die 
fibrinSse Durehtri~nkung der Gefi~Bwand, welche sieh vorwiegend mit der 
Weigert-F~rbung darstellen l~Bt. Diese reieht bei den grSBeren Arterien 
bis zur Elastica und betrifft nur die Intima, bei kleinen Gefi~Ben kann 
das Exsudat die gauze Gef/~Bwand eventuell aueh das umgebende Gewebe 
durchtr/~nken (s. die Abb. 2, 3, 4 der angefiihrten Verfasser), was eine 
Nekrose der Gef~Bwand hervorzurufen imstande ist. Die frfiheste ver- 
/~nderung der elastischen Schieht ist die Schwellung, spi~ter f~rbt sie sieh 
unzusammenh/~ngend, brSeke]ig, kann eventuell aueh v611ig versehwinden. 
Bei den grSBeren Lnngenarteriolen weist die ~edia hi~ufig starke poly- 
nukle~re Leukoeyteninfiltrationen auf. Spaltpi]ze gelang weder naeh 
Gram, noeh mit Methylenblau naehzuweisen. Das weitere Sehicksal 
des Prozesses ist naeh den Autoren eine alhn/~hliehe Ersetzung des fibri- 
nSsen Exsudats mit bleibendem Gewebe in der Weise, dab veto Endothel 
in die homogenisierte Fibrinmasse stark gefi~rbte bl/isehenfSrmige Kerne 
ein~vandern. Diese Kerne fiillen die durch die Retraktion entstandenen 
Liieken aus, wodureh die pathologisch verdiekte Intima sekund/~r mit 
Gef~Ben versorgt wird. In das Bindegewebe zwischen den Kans 
dri~ngen mit der Zeit e]astisehe Lamellen ein. ,,The healed lesions thus 
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resemble at first glance th rombi . . .  The resemblance is only a super- 
ficial one. The fact that  the circulation is at no time interrupted by 
thrdmbotie c losu re . . . "  Ein andermal bilden sich keine sekund~ren 
Kan/flehen, die so entstandenen Bilder erinnern an die bei Endargeriitis 
obliterans zu beobaehtenden (s. die Abb. 12 der angefiihrten Arbeit). 
]~hnliehe Ver/~nderungen beobaehteten Baehr und Sacks (1923) bei einem 
Falle yon Glomerulonephritis verbunden mit Endokarditis. Endothel- 
sehwellung und -wueherung, polymorphkernige Leukocyten- und Lympho- 
eyteninfiltration der hyalinentarteten und nekrotisierten Gef/~Bwand, 
fibrinSse Thrombenbildungen in den Lumina, letztere aueh dann, wenn 
lebhaftere Entztindungsvorggnge in der Umgcbung fehltcn. Nirgends 
begegneten wit jenen eigenartigen produktiven Gef/~Swandvergnderungen, 
die yon (~. Holsti an den kleinen Arterien yon rheumatisehen Tonsillen 
beobachtet wurden. Neben cinfaehen Elastieawueherungen (zwci-, drei- 
faehe Elastieamembrane) sah er warzenartige, zuweilen richtige polyp6se 
Gew/~ehse yon der Gef/iBwandin das Lumen hineinragen, die mit elastischer 
Membran bekleidet waren und nich~ selten den gr6Beren Teil des Lumens 
versehlossen. Manchmal stand die unregelm/~Bige Wucherung mit mehreren 
Stellen der Gef/~gwand in Zusammenhang. ~hnliehe Ver~ndertmgen 
besehrieb Holsti sp~ter aueh bei anderen peripheren Gef/~6en. Ihre Ent- 
stehung ersehien ibm nieht gekl/~rt; er faBt sic als ehronisehe, ohne Ent- 
ziindung einhergehende Intimawucherungen auf, in deren Entstehung 
vielleicht aueh Kreislaufst6rungen eine Rolle spielen. Die Befunde yon 
vor~ Glahn nnd Pappenheimer mit der unserigen verglichen, k6nnen wir 
sagen, dab die yon ihnen besehriebenen Ver~nderungen aueh yon uns 
angetroffen wnrden, doch war einerseits die fibrin6se Durehtr~nknng der 
Gef/~Be bei unserem l~alle nur selten zu beobachten, andererseits sahen wit 
zu den geschilderten reaparatorisehen Erseheinungen sehr/~hnliche ]~ilder 
auf endarteriitischer und haupts/~ehlich auf thrombotiseh-organisatoriseher 
Grundlage entstehen (die beiden amerikanischen Forseher betonen das 
Fehlen yon Thromben). 

Die oben erSrterte thrombotiseh-endarteriitische Erkrankung der 
pialen Gef/~13e stellt abet nut  einen Teil der Gef/~gver/~nderungen unseres 
Falles dar. I)er andere Tell besteht in einer lebhaften proliferativen 
Schiidigung der Capillaren und Priicapillaren, deren Gegenstiick yon den 
amerikanischen Forschern nieht erwghnt wird. Eine derartig sehwere 
Erkrankung der kleinen Rindengef~Be finder sich auch in der Chorea- 
literatur kanm erw~hnt. Wie oben bereits erw~hnt, spielen nach Lewy 
in den Gehirnen yon Choreafgllen die anatomisch naehweisbaren Gef~B- 
vergnderungen eine untergeordnete Rolle. Aber aueh dig Untersueher, 
yon denen gerade die Gef~Bseh~dig~ngen hervorgehoben werden, 
beschreiben auger ]~lutiiberffillung, Gefs geringeren Blutungen, 
infiltrativen Erscheinungen und perivaseul~rem 0dem niehts Patho- 
logisehes. Eine Erw/~hnung der in unserem Falle anzutreffenden Gef~l~- 
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kn/~uel finder sieh nur bei H. Marcus, der ihnen im choreutischen Putumen 
begegnete : ,,Les vuisseux pr6sentent souvent un aspect tortueux spdeial et, 
en deux points ils forment de v6ritubles pelotes vuseuluires . . . .  On y voit 
notumment des pelotes vasculaires extruordinuirment grundes et donnent 
souvent l'impression d'un foyer euverneux." In der Rinde fund sieMarcus 
nicht vor. Grunds/~tzlich nahestehende, jedoeh viel weniger uusgepr/~gte 
Bilder erw/~hnt Brinkmann in der Hirnrinde bei septischer Endokurditis 
(ohne Chorea uber mit ,,Verwirrtheitszustand"), begleitet yon endurterii- 
tisehen Erseheinungen und verschieden grol~en VerSdungsherden. 

Diese perakute proliferative Ver/~nderung der Intima und Adventitiu 
der kleinen Gef/~Be ist im ullgemeinen nieht h/~ufig. SchrSder (1908) 
erw/~hnt sie bei Polioeneephulitis haemorrh, sup., Cerletti (1911) bei Mulariu 
tropieu pernieiosu, Bonfiglio (1909) bei experimenteller Bleivergiftung, 
Lotmar bei Rnhr-Intoxikation, F. H. Lewy bei experimenteller Mungan- 
vergiftung, Spielmeyer bei Typhusdelirium. Infolge der erhebliehen 
Wueherungsv0rg/~nge springen die Gefi~l~e st/~rker ins Auge, d.h.  es 
kommt eine relative Geffi/3vermehrung zustande. Dal~ aber uueh eine wirk- 
liche Gefii[3vermehrung eine Rolle spielt, beweisen die Bfindelbildungen 
und Konvo]ute. Die Konvolute stammen naeh Spielmeyer oft duher, dab 
das I)arenehym schrumpft und die Gefi~Be ein lokales Zusammendrs 
erleiden. Cerletti h/~lt die Verminderung des Zwischengewebes bei utro- 
phisehen Prozessen ebenfalls fiir wichtig, erbliekt jedoeh die Ursaehe der 
Sehlingenbildung ein undermul in der Verl/~ngerung des Gef~Bes. Endlich 
nimmt er uls dritten Fal(tor eine ,,perivasale Neubildung" an (Gefiil3- 
bfindelbildung), wodureh er zusammen mit der Gef/il]verl/~ngerung 
,,besonders groBe und aul~erordentlich verwiekelte Konvolute" entstehen 
1/~Bt. In unserem ].~'ulle trafen wir keinen atrophierenden Vorgung an, 
so dub in der ]=[ervorrufung der Kniiuel wohl den beiden letzterw/~hnten 
Umst~nden eine Bedeutung einzur/iumen ist. 

Zum SehluB einige ]3emerkungen fiber den Zusammenhung zwisehen 
khnisehen Erseheinungen und anutomischen Ver/~nderungen. Die chorea- 
tischen Zuckungen bestanden bereits 2 Woehen lung, uls plStzlich eine 
Versehlechterung des Zustandes mit auffallender Herzschw~ehe und 
schweren Gehirnerscheinungen (hoehgrudige Unruhe, Bewxll]tseins- 
st(irung und Tetruparese) eintrut. Dieses klinisehe Bild erkl/~rt sieh rest- 
los dureh den erhobenen anatomischen Befund, weleher yon seiten des 
Herzens in friseher verruk6ser Endokarditis, yon seiten des Zentrul- 
nervensystem in ausgedehnter herdf6rmiger Seh/~digung der GroBhirn- 
rinde, insbesondere in sehwerem Ergriffensein der beiderseitigen moto- 
rischen Rinde bestand. ]3emerkenswert ist bei diesem Falle, dab die 
beschriebenen Thrombenorganisationen, hier und da vSllig beendete und 
zum Stillstand gekommene l~ekanalisationen, mit Sicherheit innerhalb 
2 Woehen entstunden sind. 
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Schliisse. 
1. I n  Zusammenhang  mi t  Endocardi t is  verrucosa kSnnen  schwere 

herdf6rmige Gehirnl/ isionen ohne superponierende Kokkeninfek t ion  zu- 
s tande  kommen.  

2. Bles t  herdfSrmigen Ver/ inderungen werden in  erster l%eihe durch 
Ob]iterationsprozesse des Gef/~Bsystems hervorgerufen, die an  den l~ialen 
Gef~l~en, haupts~chlich thrombotisch-organisatorischer,  an  den t)r/i- 
capil laren und  Capillaren des 1)arenchyms produl~tiv-endarteri i t ischer 
N a t u r  sind. Seltener ist  auch an  den pialen Gef~l~en In t imawuche rung  
u n d  Exfol ia t ion des Endothe ls  zu beobachten,  an  den Parenchymgef/tBen 
wieder die fibrinSse Durch t r~nkung  der Gef~]wand.  

3. Der I t a u p t o r t  der Ver~nderungen is t  die GroBhirnrinde, die Gef~B- 
e rk rankung  scheint  ihren Ausgang in der Pia zu nehmen.  

4. In f i l t ra t ive  Ersche inungen  sind wohl zu beobachten,  doch t re ten  
sie im allgerneinen zuriick. 

5. Die beobachte ten  Sch~digungen sprechen daffir, dab an  der all- 
gemeinen rheumat i schen  Gefiil~erkrankung ( W i e s e l ,  yon  G l a h n . P a p p e n .  

h e i m e r )  auch die Gehirngefiil~e lebhaften Ante i l  nehmen  kSnnen.  
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