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Uber GefiBverinderungen im Zentralnervensystem
| bei Chorea rheumatica.
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( Eingegangen am I14. Juli 1932.)

Die vorliegende Arbeit befaf3t sich mit den Verdnderungen des Zentral-
nervensystems bei einem Falle von Chorea minor vergesellschaftet mit
Endocarditis verrucosa. Es sei schon hier vorweggenommen, dafl wir in
den gefundenen Verinderungen nicht das anatomische Substrat der
Chorea minor, sondern eine Erscheinungsform der rheumatischen Gehirn-
schidigungen erblicken. Ubrigens ist die infektisse Chorea — wenn wir
auch die jiingsten und wichtigsten Arbeiten von Marie-Trétiakoff (1920),
Fiore (1922), Greenfield-Wolfsokn (1922), H. Marcus (1923), F. H. Lewy
(1923), H. Castrén (1924), Ziegler (1927), Ayala-Altschul (1928), Lhermitte-
Pagniez (1930) und Van Gechuchien (1931) beachten — gehirnanatomisch
noch recht wenig geklart. Die Verinderungen sind sowohl betreffs der

. Natur des krankhaften Vorgangs, wie auch beziiglich ibrer Lokalisation
von Fall zu Fall verschieden. Insbesondere spielen die Gefallver-
dnderungen, die uns augenblicklich ndher beschéftigen, in 11 Chorea
infectiosa-Fillen von F. H. Lewy eine untergeordnete Rolle, wihrend sie
nach Castrén in der Mehrzahl der Fille das histologische Bild beherrschen.
Die GefaBschidigungen bestehen gewohnlich in starker Blutiiberfiillung,
mikroskopischen Capillarblutungen, nicht selten in embolischen oder
thrombotischenGefaverschlissen, fettkorniger Speicherung der Endothel-
zellen wie auch in méBigen Lymphocytenausstreuungen. Als Folgeer-
scheinungen sehen wir perivasculire Verddungsherde und kleine Gewebs-
nekrosen. Letztere konnen nach Castrén auch ohne Aufhebung der
GefdBlichtung, also ohne Kreislaufstorungen wie auch ohne entziind-
lichen Erscheinungen, wahrscheinlich auf toxischer Grundlage zustande
kommen. In unserem Fall {iberschritten die GefidBverdnderungen weit
und breit den tiblichen Umfang, und die ausgedehnten Obliterationsvor-
génge der kleinen pialen Gefafle wie auch die hochgradigen fortschreitenden
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Wandverdnderungen der Pracapillaren zusammen mit dem infolge dieser
GefaBschadigungen auftretenden schweren herdformigen Rindenver-
anderungen beherrschten dermaflen das ganze histologische Bild, daB
die diffuse Schidigung des Nervenparenchyms ebenso wie die Schidigung
der Stammganglien diesen gegeniiber vollig zurticktraten. Die Bedeutung
unseres Falles sehen wir darin, daf er uns die Annahme einer primdgren
rhewmatischen Erkronkung der Gehirngefifle gestattet, in dhnlicher Weise
wie der primire Rheumatismus anderer Gebiete des peripheren GefdB-
systems bereits mehrfach beschrieben worden ist. ‘

Klinisch.

15jahriges Madchen. Zur rechten Zeit geboren, begann im 1. Lebensjahr zu
laufen und zu sprechen. 1928 6 Wochen lang starker Veitstanz ohne Herzkom-
plikation. Vollige Genesung; zweites Auftreten der Bewegungsstorung Ende Februar
1932, hauptsichlich in der Hand, weswegen sie alles fallen liel. Keine Schmerzen
in der Herzgegend oder im Hals. Kassendrztliche Verordnung Bettruhe und Arsen,
spater Gardan. Danach etwa 3 Wochen lang, abgesehen von den starken Zuckungen,
ziemliches Wohlbefinden. Am 13.3. nach Angaben der Mutter nachis plotzdich
starke Unruhe des Kindes, in den folgenden zwei Tagen Entwicklung einer villigen
Lihmung. In diesem Zustand Aufnahme in das Fehér-Kereszi-Krankenhaus.

Aufnahinebefund (17. 3.). Gut entwickeltes und gut ernihrtes Madchen. Haut
blaf}, an den hervorstehenden Kérperteilen Blausucht. Am ganzen Kérper zerstreut
hochstens pfenniggroBe, blaurote, auf Fingerdruck verschwindende Flecke. Schleim-
hiaute blaB, etwas blausiichtig. Rachen gerétet, Gaumenmandeln geschwollen,
héckerig. Knochensystem, CGelenke, Lymphknoten o. B. HerzspitzenstoB schlecht
tastbar, Herzgrenze nach links verbreitet, HerzstoBe leise, itber dem ganzen Herzen
starkes systolisches Gerdusch. Puls weich, flach, per Min. 104. Lungen o. B.
Leib etwas eingesunken. Milz nicht tastbar, Leber reicht 1'/,Querfingerbreit unter
den Rippenbogen. — Pupillen rechts gleich links, rund, mittelweit, reagieren gut
auf Licht und Akkommodation. Nasenlippenfalte rechts verstrichen, ausgestreckte
Zunge weicht nach rechts ab. Rachenreflex nicht auslésbar. Schlaffe Lahmung
aller vier GliedmaBen. Die oberen besonders rechts hypertonisch, die unteren eher
hypotonisch. Beiderseits lebhafte Kniescheibenreflexe und starker Achillesklonus.
Babinski negativ. Fehlende Bauchdeckenreflexe. Sprache nasal, kaum verstandlich.
Patientin stark benommen, Aufforderungen nur teilweise ausfithrend. Hochgradige
Unruhe. LaBt Wasser und Stuhl unter sich. Harn 8. Pirquet: Wa.R. im Blute .
Subfebrile Temperaturen.

Krankheitsverlauf. 1 Woche lang nach der Aufnahme unverinderter Zustand.
Gliedmafen stark hypertonisch. Babinski verdacht. Dauernd sehr benommen und
unruhig. 21.3. Lumbalpunktion: niedriger Druck, 8cem, wasserklar. Waliner,
Pdndy, Nonne-Appelt 8, Zellzahl 2-—3. Vom 25. 3. abVerschlechterung des Zustandes,
Temperatur @ber 38°C, Puls haufig, starkes systolisches Gerdusch iiber dem Herzen,
allgemeine Blausucht. Neurologischer Befund unverindert. Bluthild: J : 0, St. : 1,
Se :70, Eo:0, Ba:0, Mo:8, Ly:21%. Leukocytenzahl 12 000, rote Blut-
korperchen 3 300 000. 30. 3. Patientin sehr hinféllig, schwer atmend, blausiichtig,
Hautflecke verblaBit, starke Benommenheit, antwortet jedoch ab und zu richtig
auf Fragen. Rechts Bronchopneumonie. 1. 4. sehr blaB, schwere Atemnot, Extre-
mitdten kithl, Puls rasch. Blutkultur: . Vormittags 1/,9 Exitus.

Klinische Diagnose Chorea. Embolia cerebri.

Sektion ( Privatdozent Dr. Puhr) 2. 4. nachmsittags 2 Uhr. Endocarditis verrucoss
valvulae bicusp. et valv. aort. Degeneratio adiposa myocardii. Necrosis multipl.
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muscul. papill. ventr. sinistri cordis. Bronchopneuwmonia confl. lobi sup. pulm. Tracheo-
bronchitis catarrh. Lymphadenitis catarrh. acuta hili pulm. Tonsillitis chron. fibrosa.
Splenitis subac. sept. Perisplenitis chron. fibr. circumscr. Degeneratio parenchymatosa
renUM.

Anatomische Untersuchung.

Gehirngewicht nach 4tigiger Formolfixierung 1350 g. Weiche Gehirnhiillen
hiutig, mittelmiBig sattreich, stellenweise fleckig, blutiiberfillt. Beim Aufschneiden
geringgradige allgemeine Blutitberfillung, an zahlreichen Stellen der Rinde kleine
grau-ritliche Flecke, von denen einzelne bereits mit blofem Auge als frische Er-
weichung zu erkennen sind. Im Mark hier und da stecknadelkopf- und nadelstich-
grofle Erweichungen.

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

r‘\-x - 'I"-
a b ¢
Abb. 1. a obliterierender Thrombus in einer pialen Vene mit beginnender peripherer

Kanalisation. b beendete Thrombenorganisation und Rekanalisation. c¢ auffallend schén
entwickelte neue Kanpilchen in einer thrombotisierten pialen Arterie. Toluidinfarbung.

und undeutlich. In den Scheiden der pialen Gefille auch nur selten Lymphocyten-
anhaufungen. Auffallend die ausgebreitete Thrombose der pialen kleinen Schlag- und
Blutadern. GroBter Teil der Thromben verddend und vorgeschritten organisiert,
nicht selten auch beginnende Organisation und ganz frische Thrombenbildungen.
Bei den GefiBen mit organisierten Thromben lebhafte Rekanalisation, wo auch
innerhalb des alten GefaBlumens ziemlich bunte und oft eigenartige Bilder entstehen.
Die urspriingliche Lichtung zwischen den Kanilchen mit dichterem oder lockerem,
am Nissl-Bild lebhafte basophile Metachromasie aufweisendem Granulationsgewebe
ausgefiillt, hauptsachlich mit hellen Fibroblastenkernen, stellenweise vielgestaltig-
kernige Lenkocyten und Makrophagen zu finden. Bei einem Teil der organisierten
und kanalisierten Thromben hier und da noch unorganisierte Reste, die die spezifische
Fibrinfarbung im allgemeinen nicht mehr zeigen und auch Himosiderinkérnchen
nur ausnahmsweise enthalten.

Rekanalisationsvorgang kann in verschiedener Form in Erscheinung treten.
Wir sehen fast véllig verédete Venen, in denen unregelmifBige neue Lichtungen
sich nach der Schrumpfung des organisierten Thrombus nur zwischen dem Thrombus
und der GefaBwand ausbilden, wahrend die Thrombenmasse selbst kompakt bleibt
(Abb. 1a). Ein anderes Mal wieder der ganze Thrombus von neuen Lichtungen
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durchquert. Diese kénnen unregelmaBig zerstreut sein, nicht selten sind sie aber
ziemlich regelméafig angereiht und auch ihr Kaliber nahe gleich. Auffallend schén
entwickelte neue Kanilchen in der mit ¢ bezeichneten Arteriole der Abb. 1 sichtbar,
wo noch bemerkenswert ist, daf die urspriingliche Thrombenmasse in ihrem Volumen
derartig beschrankt ist, daB sie zwischen den einzelnen Offnungen radspeichenartig
angeordnete Balken bildet. Es kommen auch Bilder vor, in denen einzelne Punkte
der GefaBintima mit dinneren oder dickeren, gewohnlich von kernreichem Fibro-
blastgewebe bestehenden Briicken miteinander verbunden sind. Wenn sie umfang-
reicher sind — wie z. B. auf der Abb.2 — dann ist ihre Entstehung aus einem
lamellenartig abgelosten Wandthrombus ohne weiteres verstdndlich. Erschwert

Abb. 2. a piale Vene mit briickenférmiger Thrombenbildung. b primére Intimawucherung
wotlir die Neubildung von elastischen Lamellen (e) spricht. B die urspriingliche elastische
Membran. Resorein-Fuchsin-Fédrbung.

wird die Sache dann, wenn z. B. in ganz kleinen Venen nur diinne, hdutige Scheide-
winde und von einem unorganisierten Thrombenrest keine Spur mehr zu sehen
sind. Bei diesen Bildern erscheint die Entwicklung der primdren Intimabricken aus
dem Grunde als sehr wahrscheinlich, weil in den Septen, die die neuen Luming von-
etnander abgrenzen, manchmal stark gefdrble elastische Membrane nachzuweisen
gelang (Abb. 2).

Die Intimaverdickung der Abb.3 konnen wir als von der Organisation von
Wandthromben entstanden ansehen, welche sich etwa auf die Hilfte des Lumens
einer in der Tiefe des Sulcus verlaufenden pialen Vene ausbreitet. Das Lumen
ringsherum mit unversehrtem Endothel ausgefilllt, im meniskenférmigen neu-
gebildeten Gewebe fast ausschlieSlich Fibroblasten; vereinzelt regressive Leuko-
cyten, selten auch in einem Makrophag einverleibt. Fibrinreste oder Hamosiderin
nicht nachweisbar. In der Adventitia eine Mitose in Monasterstadium (mit x
bezeichnet). Als wichtigen Umstand erwahnen wir, daB das fragliche Gefafl an
Resorcin-Fuchsin-Priparaten unversehrie Elastica interna erkennen lift ohne Schicht-
ablosung bzw. Vermehrungserscheinungen. Gewisse Zeichen deuten jedoch darauf
hin, dafl die eben erwihnten Bilder auch auf andere Weise entstehen kénnen. So
ist aus Abb. 4 zweifellos zu entnehmen, daB in der Entstehung der GefaBiver-
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anderungen auch innerhalb der Wand dissezierende Vorginge eine Rolle spielen
konnen, die — wie auf der Abbildung ersichtlich—zu Blutaustritten bzw. Exsuda-
tionen unter das Endothel fithren konnen. DaBl auf dieser Grundlage sekundire
Wucherungsvorgange sich entwickeln kénnen, die endlich ein zu der auf der
Abb. 3 sichtbaren Intimaverdickung vollig
ahnliches Bild hervorrufen, bedarf unseres
Erachtens keiner weiteren Beweisfithrung.
Wiahrend der anatomischen Untersuchung
lieBen sich aber noch fiir eine weitere
Entstehungsweise Anhaltspunkte finden.
Nach Analogie der unten zu beschreiben-
den ausgepragten Capillarwucherungen
wire niémlich denkbar, daB die Intima-
wucherung hier ebenso wie bei der Heub-
nerschen syphilitischen Endarteriitis bzw.
der beginnenden Atheromatose, auf Grund
einer primdren Endarteriitis zustande ge-
kommen wire. Tatséchlich finden sich
auch unter den pialen Gefifien solche, bei
denen wir priméire Intimawucherung an- Abb, 3. Organisierter Wandthrombus einer
nehmen miissen. So konnten wir Venen pialen Vene, der den Eindruck einer polster-
beobachten, tiber deren regressiv verdn- formigen Intimawucherung erwecken kann,
derte elastische Membran stellenweige X Mitosein der Adventitia. Toluidinfarbung.
umschriebene polsterartige Intimaver-
dickungen mit blasigen hellen Kernen,
am Rand hier und da mit feinen elasti-
schen Lamellen (Elastoblasten) zu sehen
sind. An der Oberfliche des Polsters eine
mit Resorcin-Fuchsin gut farbbare, neu-
gebildete, zusammenhingende elastische
Membran. Uber die schweren GefaBschii-
digungen gibt die Weigerfsche Elastica-
farbung wichtigen Aufschluf. In den
hochgradig verddeten und rekanalisierten
Gefillen sehen wir gewohnlich glatte,
markant gefirbte elastische Membrane,
welche in den Arterien oft stark gefaltet,
jedoch keine Spaltung aufweisen. Die
Unversehrtheit der elastischen Membran
ist aber nicht als eine allgemeine Erschei-
nung zu betrachten. Denn, wie oben be-
reits erwahnt, befinden sich sowohl unter
den Venen als auch unter den Arterien B, 238

solche, in deren Wandungen die Neubsdl- o

dung der elastischen Teile, d.h. primére 0 4 piojevenen. Ablosung des Endothels
Intimawucherung zweifellos festzustellen gurch intramurale Exsudation (rechts) bzw.
ist. Dieser erreicht nicht einen derartig Blutung (links). Toluidinférbung.
hohen Grad, wie bei der luischen End-

arteriitis, doch ist sie durch feine Membrantriimmer an mehreren Stellen ange-
deutet. In Abb. 5 eine iiber der Zentralrinde verlaufende Arterie, in deren Wand
die Elasticabildung etwa die Hilfte des Umfangs betragt, wodurch eine dinnere
zweite Membran unmittelbar unterhalb des Endothels entstanden ist; zwischen
den zwei elastischen Membranen ganz feine elastische Gebilde. An der Lamina
elastica nicht nur Wucherungs-, sondern manchmal auch Entartungsvorgénge, die




410 Kalméan v. Santha:

im wesentlichen in Blahung, kornigem Zerfall, Fragmentation und ,,Desimprig-
nation der einzelnen Teile bestehen.

Bisher haben wir iiber mehr oder weniger vollendete Thrombusorganisations-
vorgénge berichtet. Nicht viel seltener aber auch die frischen Thrombosierungen,
die oft von einer randstandigen Anordnung der Leukocyten eingeleitet wird, auBer-
dem auch die ganz inzipienten Organisationszeichen. Letzteres demonstriert die
Abb. 6, an welcher zu sehen ist, wie die Fibroblasten in den frischen Thrombus von
einer umschriebenen Stelle der GefiB-
wand her eindringen. Diese Bilder
zur Beurteilung der durch das Granu-
lationsgewebe vollig verddeten wund
rekanalisierten Gefille — wie wir
unten auszufithren haben — von Wich-
tigkeit.

ADbb. 5. Piale Arterie. Primé#re Intima- Abb. 6. Frische Thrombosge in einer pialen

proliferation mit Elasticaneubildung. Vene. Bemerkenswert ist die beginnende

1 urspriingliche elastische Lamelle, Organisation, die durch das Eindringen von

2 neugebildete RElastica. Fibroblasten am unteren Teile des Thrombus
Resorcin-Fuchsin-Farbung. dargestellt wird. Van Gieson-Firbung.

Das Verhalten der Prd- und Postcapillaren, sowohl in der Pia als auch im Nerven-
parenchym im groBen und gangen gleich und entspricht im wesentlichen einer
schweren, akuten Endarteriitis. Im Ubersichtsbild hat man den Eindruck eines
schweren infiltrativen Vorgangs. Neben véllig oder fast véllig normalen GefalBen
namlich hiufig dicke, dunkelgefarbte Gefafstrange sichtbar, von denen es sich bei
stirkerer VergroBerung herausstellt, daf sie eingewanderte Zellen verhaltnismaBig
kaum oder gar nicht enthalten, sondern die Gefdfwandteile selbst michitg gewucher
sind. Anstatt den iiblichen diinnen hiutigen Rohrchen, die nur aus einer Schicht
Endothel und Adventitia bestehen, sehen wir oft dicke Stringe, deren Wand von
in mehreren Reihen angeordneten groBen ovalen Kernen mit deutlicher Chromatin-
struktur und geschwollenem Plasmaleib gebildet wird. An der Wucherung allem
Anschein nach sowohl die Endothel als auch die Adventitiazellen beteiligt, die
Trennung beider hiufig gar nicht moglich. Ziemlich hiufig in der GefdBwand auch
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Mitosen sichtbar. Die auBerordentliche Wucherung und mehrfache konzentrische
Anordnung der GefdBwandzellen fithrt zur Verengerung bzw. zur volligen Verddung
der Gefillichtung, wobei zuweilen auch hyaline Thromben eine Rolle spielen.
Als weitere Folge der proliferativen Gefafiverdnderungen sehen wir auBerordentlich
komplizierte Paket- und Kniuelbildungen wie auch Gefdfbindel, die in keiner Hin-
sicht hinter den Wucherungsvorgangen der von Nissl und Alzheimer beschriebenen
luischen Endarteriitis oder hinter denjenigen der von Cerletti bei Malaria tropica
beschriebenen GefaBbilder stehen. An
der Abb. 7 ein derartiger GefiBkniuel
von der Inselrinde zu sehen. Infolge der
michtigen Wucherung der Innenhaut-
und Adventitiazellen koénnen die Einzel-
heiten des Knduels am Nissl-Bild kaum
erkannt werden. Das richtige Verstandnis
kann indessen durch Biondi-Praparate
erzielt werden, an denen gut zu beobach-
ten ist, daB es sich um erweiterte, um
sich selbst geschlangelte, wie auch um
eng verflochtene Gefaflschlingen bzw. um
richtige GefaBknauel handelt. Das Knauel
der hochst erweiterten Gefalle erweckt
nicht selten den Eindruck eines kaver-
nosen Herdes (Abb. 8). Die verwickelten,
gedrehten Gebilde scheinen manchmal
von der Verlangerung und Schléngelung
eines einzigen GefaBes zu entstehen, ein
andermal beteiligen sich daran entweder
mehrere GefdBe oder ein Gefil samt
seinen Seitenbahnen. Neben den progres-
siven Verdnderungen ist als regressive
Erscheinung die Bestreutheit des Endo-
thels mit scharlachaffinen Lipoidkérnchen
zit beobachten. Einen hohen Grad er-
reicht dies selten, kommt jedoch ziemlich
verbreitet zum Vorschein und betrifft
hauptsidchlich Capillaren und Précapil-
laren. In der Nahe der spiter zu be- Abb. 7. Gefiafkonvolutbildung in der
schreibenden Erweichungen in der Gefa- GroBhirnrinde. Toluidinfarbung.
wand auch Eisenkérnchen sichtbar.

Wir mochten noch eine eigenartige und selten zu beobachtende Gefafver-
anderung erwéhnen, die eigentlich schon zu den ewsudativen Erscheinungen zu
rechnen ist. An Toluidinbildern ist diese kaum zu bemerken, sie kommt ziemlich
gut an van Gieson-Priparaten zur Geltung, ihre deutliche Darstellung geschieht
jedoch mit der Gram-Weigertschen Fibrinfarbung. Im wesentlichen besteht diese
in einer fibrinds-exsudotiven Durchirinkung der GefaBwand und eventuell des
umgebenden Parenchyms, welche in der Gefafiwand eine starke diffuse Blaufarbung
mit volliger Verwaschenheit des urspriinglichen Baus verursacht, wihrend sie in
der Umgebung zur Ausfiillung von feineren oder groberen Fibrinfiédchen fithrt.
Ein typisches Bild davon in' Abb. 9a, die der Rinde der Brocaschen Windung her-
stammt, wihrend wir an Abb. 9b ihre auf die GefaBwand beschrinkte Form sehen.
Bei dieser kann an den Randteilen der Gefillwand die stachelige Struktur des
Fibrinniederschlages noch eben erkannt werden.

Von exsudativen Versinderungen in den erweiterten perivasculiren Spalten ein
kornig geronnenes eiweiflhaltiges Exsudat nicht selten zu beobachten, auch
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an solchen Stellen, wo schwere Gefilverdnderungen fehlen (Mesencephalon,
Pons).

Unter den infiltrativen Elementen herrschen die kleinen dunkel gefarbten
Lymphocyten vor, die jedoch nirgends eine erhebliche Zahl erreichen. Sie treten
fast immer langs der Capillaren und Pricapillaren mit schwerer Endarteriitis auf.
Doch sehen wir oft hochgradige proliferative GefdBwandverinderungen chne jede
Spur einer Infiltration. Beachtenswert ist, daB die Lymphocytenkerne sich groBten-
teils in der GefaBwand selbst zu befinden scheinen. Ebenda sind vereinzelt auch
polymorphkernige Leukocyten anzutreffen. In den perivasculdren Réumen kommen
ziemlich konsequent auch mit kérniger Masse beladene Elemente vor: mit griinlich-
oder gelblich-briunlichen, offenbar himosiderinhaltigen Kérnchen erfiillte Zellen
und stark basophil sich firbenden Mastzellen.

Abb. 8. a fibringse Durchtriankung der GefidBwand und des umgebenden Gewebes. b fibri-
nose Durchtrinkung auf die Gefdafwand beschrinkt. Gram-Weigertsche Fibrinfarbung.

Wir konnen diese Erorterungen iiber das Verhalten des GefaBsystems noch mit
zwei Angaben erginzen. Die eine ist die territorial zu findenden, gelegentlich hoch-
gradigen Gefaflerweiterungen, die andere die Erfiilltheit des GefaBinhalts mit viel-
gestaltigkernigen Leukocyten.

Die Nervenparenchymverdinderungen sind allem Anschein nach meist Folge der
mit den schweren GefdBschidigungen in Zusammenhang stehenden Kreiglanf-
storungen. Die leichtesten Verinderungen bestehen in kleineren oder gréfieren
perivasculdren Licktungen, wie auch in einen betrichtlichen Teil des Rindenquer-
schnittes einnehmenden Verddungsherden. In diesen Gebieten die Nervenzellen
gewohnlich véllig verschwunden, wahrend die Gliazellen unverdndert oder maBig
gewuchert erscheinen; die Gefale zeigen Zeichen von progressiven Verdnderungen.
Nicht selten im Herde selbst oder in dessen Umgebung eine Wucherung der Stabchen- °
zellen. Bei einer weiteren Form der Verédungsherde parallel mit dem Verschwinden
der Ganglienzellen starke Hypertrophie, manchmal auch Hyperplasie der Makro-
glia vorhanden. Als Ausdruck einer schweren Ernshrungsstérung sind jene Rinden-
‘herde anzufassen, bei denen nicht nur die Nervenzellen, sondern auch das glidse
Stitzgewebe zugrunde gegangen, mit anderen Worten, eine vollige Einschmelzung
des Parenchyms zustande gekommen ist. (Infarktformige Nekrose.) Beachtenswert
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bei diesen Herden die Unversehrtheit der Kornerschicht, was wir tbrigens bei
Rindenerweichungen héufig zu Gesicht bekommen. Derartige Gebiete teils mit
lecithinoiden (hamatoxylinaffinen), teils mit scharlachaffinen Kérnchen voll-
gepfroptt, zwischen dengn wir das mesodermale Stiitzgewebe an entsprechenden
Praparaten sozusagen herauspripariert vorfinden. In kleineren Herden auch die
Neubildung eines feinen und sehr dichten mesenchymalen Netzes festzustellen, das
mit der Biondischen Goldimpré-
gnation wie auch mit der Cajal-
schen  Silberammoniakmethode
prachtvoll darzustellen ist. Am
Rande von absterbendem Gewebe
erscheinen an Twrnbull-Pripara-
ten gelegentlich massenhafte mit
Eisenkornchen gefillte Hortega-
wie auch Endothelzellen. Die
bunte Erscheinungsform der herd-
formigen Rindenverinderungen
kann durch verschiedene Um-
stande erklart werden. Es kann
eine Verschiedenheit durch das
Alter des Prozesses bzw. durch
die Schwere der wverursachenden
Ernihrungsstorung ~ verursacht
worden sein, doch spielt wahr-
scheinlich auch das Zeitmaf} der
Entstehung der Kreislaufsstérung
hierbeieine Rolle. Diese Umsténde
machen es verstindlich, daB in
der Umgebung eines im iibrigen
vollig gleichartig erscheinenden,
vollig nekrotischen Herdes an
einer Stelle hypertrophische Ma-
krogliaelemente 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
den herdférmigen Lésionen nicht
immer bloB Kreislaufstérungen,
sondern auch wmmittelbar oriliche entziindliche Einwirkungen eine Rolle spielen.
Datfiir sprechen die hier und da anzutreffenden typischen encephalitischen Herde,
die in ihrer Hauptmasse aus Hortega-Zellen, in geringerem Teile aus Oligod-
endrogliazellen (vielleicht auch aus Lymphocyten), zerstreut sogar aus poly-
nukledren Leukocyten bestehen. Die Hortega-Zellen sind mit Fettkdrnchen
bestaubt. Als eine wichtige Tatsache erwihnen wir das Fehlen von Spaltpilzen in
derartigen Herden.

Die beschriebenen thrombotisch-endarteriitischen Verdnderungen und die mit
diesen zusammenhéngenden herdférmigen Parenchymschidigungen sind verstreut
in der ganzen Grofhirnrinde anzutreffen. Nicht selten begegnen wir ihnen auch
in der weilen Substanz, gewohnlich als einfache mikroskopische Erweichungen
oder ,,Liickenfelder. Bei keinem. der untersuchten Rindengebiete (Polus front.,
Gyrus front. prim., Pars triangularis gyri front. 3, Gyrus orbit., Gyrus praecentr.,
Gyr. postcentr., Gyr. pariet. sup., Gyr. supramarg., Gyrus occip. later., Fiss.

Abb. 9. Konvolut- und Biindelbildung der GefiBe.
Biondi-Praparat.
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calearina, Gyr. temp. 3, Insula, Gyr. cinguli) fehlten sie. Beiderseits sehr schwer
geschéadigt erscheinen die vorderen Zentralwindungen, der hinter dem Gyr. posteentr.
liegende Teil der Regio pariet. superior und der hintere Teil der 3. Schleifenwindung.
VerhaltnismafBig verschont die Hinterhauptsgegend. In der Brocaschen Windung
und der Regio orbitalis einzelne geringere perivasculire Blutungen. Endarteriitische
Versnderungen auBer in der GroBhirnrinde nur an folgenden Stellen des Zentral-
nervensystems: im Mesencephalon, an beiden Seiten des Aquaeductus Sylvii und
an einer umschriebenen Stelle des Oberwurm verbunden mit einem Rindenherd ein-
hergehend. An zweil Stellen des linksseitigen Nucleus dentatus einzelne Zellen des
Bandes betreffender Ausfall mit glioser Ersatzwucherung. Um beiderseitige Zahn-
kerne stark erweiterte Gefille ohne endarteriitische Erscheinungen. Am Rande
des dorsalen Bandes der linksseitigen Olive ein kleines verddetes GefaB, in dessen
Nahe die Olivenzellen primire Reizung aufweisen. Im Putamen, Caudatum,
Pallidum, Claustrum, Thalomus, Hypothalamus, Mesencephalon und Pons keine herd-
formigen Verdnderungen, die Winde der erweiterten Gefdfle im allgemeinen normal,
an den kleinen Gefiafien miBige Wandverdickung nur vereinzelt.

Die diffuse Schidigung des Nervenparenchyms im allgemeinen als leicht zu
bezeichnen. In den gréBeren Nervenzellen stichochromen Charakters das Tigroid
erhalten, in kleinen Zellen fein-kérnig'oder aufgelsst. Die Zellen oft méBig geschwollen
an Herxheimer-Praparaten vollig oder fast vollig fettfrei, nur in den Pyramidenzellen
gelegentlich etwas Fett nachweisbar. In der Nahe der Herde nicht selten teils
pyknotische, teils geschwollene und reichlich fetthaltige Ganglienzellen. Sowohl
die kleinen als auch die groBlen Nervenzellen des Striatum praktisch unverindert.
In den herdfreien Gebieten auch die Glia ohne wesentliche Abweichungen. In den
Satelliten nur sehr geringe Menge von Fettkérnchen und auch die Makroglia normal.
Auffallend die starke Gliafaserbildung am Rande der GroBhirnrinde, die auch an
normalen Rindenstellen vorhanden und mit der Cajalschen Silbermethode besonders
schén darzustellen ist. Am Rande einzelner Herde die gewucherten Stabchenzellen
stark verfettet. An Markscheidenbildern degenerierte Markfasern, aufler den herd-
formigen Schidigungen besonders in der zonalen Schicht; im itbrigen der Mark-
gehalt normal.

Zusammenfassung.

Bei einem 15jihrigen Miadchen akut beginnende choratische Zuckungen
ohne Herz- oder Gelenkbeschwerden. Zwei Wochen nach dem Krank-
heitsbheginn starke Unruhe, Verwirrtheit, dann sich in zwei Tagen ent-
wickelnde Tetraparese von zentralem Typ mit rechtsseitiger Facialis-
und Hypoglossusparese. Endokarditis, systolisches Gerdusch iiber dem
Herzen, Pulsbeschleunigung. Tuberkulose und Lues negativ. Nach
16 Tagen Tod infolge Bronchopneumonie.

Pathologisch-anatomischer Befund: Verrukose Mitral- und Aorten-
endokarditis, mehrfache Nekrosen in den Papillarmuskeln. Broncho-
pneumonie. Mehrfache Thrombosen, Obliterationen und Rekanalisationen
der kleinen GefiBe in der Pia der GreBhirnrinde. Schwere Endarteriitis
der Capillaren und Pricapillaren der Hirnhédute und des Parenchyms.
Hochgradige Blutiiberfiillung. In der Rinde zahlreiche Versdungsherde
und Nekrosen, seltener auch im subcorticalen Mark. Geringe Lympho-
cytose, teilweise leukocytdre Infiltration, negativer Spaltpilzbefund.
Leichte diffuse Parenchymaffektion, Stammganglien praktisch unver-
dndert. ’
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Kritische Besprechung.

Infolge der Lokalisation des Prozesses (neben schwerer Rindenschadi-
gung fast unverdndertes Striatum und sehr schwach beteiligter Zahnkern)
ist unser Fall weder zur Unterstitzung 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 kénnen annehmen, dall die Chorea der Patientin durch eine toxische,
jedoch derartig leichte Erkrankung aufrechterhalten wurde, dal diese
neben den spéter auftretenden schweren Verdnderungen des Nerven-
systems vollig in den Hintergrund trat. Fir die Richtigkeit dieser
Annahme spricht der Umstand, daB die Mehrzahl der akuten rheuma-
tischen Choreafille vollig abheilt, die Krankheitserscheinungen also
durch reversible, d.h. sehr leichte anatomische Verdnderungen verursacht
bzw. aufrechterhalten werden konnen. Auch . Orzechowsky ist dieser
Ansicht: ,,Es ist moglich, daB minimale, fiir unsere Technik kaum greif-
bare Veranderungen ihre anatomische Grundlage bilden.” Darauf kann
wohl auch die groBe Zahl der negativen histologischen Befunde zuriick-
gefithrt werden. Wir beabsichtigen daher nicht, uns mit vorliegendem
Falle als Choreafall zu befassen, um so mehr wollen wir unsere Aufmerk-
samkeit den beschriebenen schweren Gefdfverinderungen zuwenden.

Vor allen Dingen méchten wir kurz die Gefdffverschliisse besprechen.
In den pathologisch-anatomischen Befunden der infektiosen Chorea
begegnen wir oft GefdBverschliissen, die von den Forschern teils als
embolische, teils als thrombotische Vorginge beschrieben werden. Ehe-
mals bildeten sie die Grundlage fiir die Ansicht der embolischen Natur
der akuten rheumatischen Chorea, sie verloren jedoch mit der Zeit ihre
Aktualitdt, da sie sich weder als spezifisch noch als bestidndig vorhanden
erwiesen. Soviel steht fest, dafl die GefaBverschliisse in den Gehirnen von
Choreaféllen einen geldufigen Befund darstellen und dennoch ist unseres
Wissens im neueren Schrifttum kaum eine Mitteilung bekannt, die sich
mit ihrer Natur und Entstehung nédher beschéftigen wiirde. Die Embolien
werden als Kokkenembolien oder zum mindesten als bakterienreiche
Embolien mitstarker entziindlicher Reaktion der Umgebung ( Weleminsky,
v. Orzechowsky, Guizetti-Camisa, Schuster, F'. H. Lewy ) aufgefafit, wihrend
die Thromben im allgemeinen auf Kreislaufstorungen zuriickgefithrt
werden (Patella, Okada, Kastan, Marie-Trétiakoff, Greenfield-Wolfsohn,
H. Marcus). In unserem Falle waren in den Thromben nirgends Spalt-
pilze nachzuweisen, was darauf hindeutet, daB Arterienverschliisse bei
Endokarditis auch ohne Kokkeninfektionen zustande kommen kénnen.
Auf Grund unserer eigenen Untersuchungen scheinen uns fiir die Er-
klarung der GefdfBiverschliisse bei Gehirnen von Choreafillen auBer den
allgemein angenommenen rein mechanischen Einflissen (Embolie,
Thromben) auch gewisse drtliche Umstinde von Bedeutung zu sein. DalB
Thrombenbildungen zweifellos vorkommen, zeigt uns die Abb.7, an
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welcher der Organisationsprozel nur eben beginnt. Bei der Arterie der
Abb. 1b kénnte die multiple Lumenbildung eventuell durch primire
Intimawucherung entstanden sein; daB es sich aber nicht um diese,
sondern um die Kanalisation eines organisierten Thrombus handelt, wird
durch folgenden Befund wahrscheinlich: 1. hier und da sind Spuren von
Hamosiderin nachzuweisen ; 2. die Membrana elastica int. ist vollig normal;
3. die radspeichenartigen Scheidewinde bestehen aus einfachem Granu-
lationsgewebe und enthalten gar keine elastischen Teile. Bekannterweise
werden die primiren Intimawucherungen von Elasticawucherungen
begleitet, wie das fiir die Endarteriitis obliterans besonders von 8t. Krom-
pecher gezeigt wurde. Hingegen geschieht die Organisation der Thromben
durch einfaches Granulationsgewebe. Allerdings treten in rekanalisierten
Thromben — wie das auch von Krompecher erwihnt wird — bei der
Umwandlung einzelner Kandlchen in endgiiltige GefdBwand hier eben-
falls neugebildete elastische Lamellen auf. Ahnliche Uberlegungen (fehlende
Elasticabildung) halten uns weiterhin ab, die an der Abb. 3 gezeigte
meniskenartige Intimaverdickung als primér entstanden anzusehen, ob-
wohl wir die Entstehung ganz dhnlicher Intimawucherungen auf Grund
primirer Wucherung mit neugebildeten elastischen Lamellen beobachten
konnten. Die Beurteilung derartiger Bilder ist freilich trotz jeder Vorsicht
sehr schwer; dies geht auch aus den Beschreibungen Klinges hervor, der
tber die rheumatischen Gefdfiwandveranderungen folgendes angibt: ,,Die
Intimaherde sehen, besonders wo sie umschrieben sind, wie organisierte
Thromben aus, was sie zum Teil auch sein mégen.” Weiter: ,,Es kommen
auch Intimapolster iiber unverdnderter Lamina elastica vor.” Nach
Klinge ist jedoch das fragliche Intimapolster nicht echte primére
Wucherung, sondern es bestand vorher ,eine fibrinoide Verquellung der
Grundsubstanz®, worauf die Wucherung nur die Reaktion darstellt.
In dieser priméren fibrindsen Durchtrinkung und sekundéren Wucherung
wird von Klinge das Wesen des rheumatischen Prozesses erblickt. Die
primére Entstehung von intravaskuldren Briicken haben wir an der
Abb. 2 gezeigt; die primire Intimawucherung wird hier wieder durch die
Elasticabildung wahrscheinlich gemacht. Aus alidem geht hervor, daf im
Verddungsgang aufer der einfachen Thrombenbildung auch einer drtlichen
Wucherung gewisse Bedeutung zukommt und es liegt daher der Gedanke
nahe, daBl auch der Ort der Thrombenbildung — wenigstens zum Teil —
durch eine lokale Erkrankung der Gefifiwand bestimmt wird. Da in
den Schlagadern zweifellos eine Intimawucherung (und eine neue elastische
Membran), also eine lokale Wandverdnderung ebenfalls nachzuweisen
gelang, ist es gut denkbar, dafl ein Teil der in den Arterien sitzenden,
gewdhnlich bereits organisierten ,,Embolien” gleichfalls durch ortliche
Einfliisse entstanden sind. Greenfield und Wolfsohn, die in ihrem Falle
Thromben und Embolien begegneten, halten es durchaus nicht fiir
bewiesen, daff diese tatséchlich durch losgerissene endokardiale Kritmm-
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chen verursacht werden. ,,In our opinion it seems more probable that
these leukocytic thrombi are formed in situ in the neighbourhood of a
concentration of the causative microorganism.“ Die lokale Schidigung
der GefiBwand kommt aber, wie erwihnt, auch in anderer Form zum
Vorschein, so in einer Abblitterung der Endothelbekleidung (s. Abb. 4) und
in einer fibrinsen Entartung der GefdBwand (s. Abb. 9a, b). Diese
Erscheinungen, die Intimawucherung miteingerechnet, entsprechen teil-
weise jenen Verdnderungen, die von einzelnen Forschern (Klotz 1912,
Wiesel 1919, Wiesel-Lowy 1923, von Glahn- Pappenheimer 1926, Klinge
1931) an den iibrigen GefaBlen des Organismus als fiir den Rheumatismus
charakteristisch beschrieben wurden. Wiesel und Lowy haben zuerst
auf die wichtige Tatsache hingewiesen, daBl ;auch der akute Gelenk-
rheumatismus nicht nur von Erkrankungen des Endokards, sondern
ebenso von solchen der Arterien begleitet ist”, so dafl man nach den
genannten Verfassern ,,von einer allgemeinen Gefifierkrankung sprechen
konne. Der Umstand, dafl im Schrifttum der rheumatischen Chorea
iiber die Gefilwandverinderungen der Gehirngefifle fast nichts berichtet
wird, scheint darauf hinzoweisen, daBl das GehirngefaBsystem vom
Prozesse verhiltnismaBig verschont bleibt. Ahnliches Verhalten finden
wir bei der gripposen Arteriitis, iiber die von Sicerk und Epstein an-
gegeben wird: , Foérmlich ausgespart bleiben jedoch die Hirngefsifie.
Mit der rheumatischen GefdBwanderkrankung haben sich besonders ein-
gehend von Glahn und Pappenheimer befaflt. Unter 47 Fillen begegneten
sie in 10 die nach ihnen ,spezifische rheumatische Lasion™ der GefidBe.
Das Endothel ist oft geschwollen, zeigt basophile Farbung, neigt zur
Abblatterung, unter ihm gewonnenes Exsudat. Charakteristisch ist die
fibrinése Durchtrinkung der GefiBwand, welche sich vorwiegend mit der
Weigert-Farbung darstellen 1aBt. Diese reicht bei den groBeren Arterien
bis zur Elastica und betrifft nur die Intima, bei kleinen GefiBen kann
das Exsudat die ganze Gefafwand eventuell auch das umgebende Gewebe
durchtranken (s. die Abb. 2, 3, 4 der angefithrten Verfasser), was eine
Nekrose der Gefiwand hervorzurufen imstande ist. Die fritheste Ver-
dnderung der elastischen Schicht ist die Schwellung, spéter firbt sie sich
unzusammenhéngend, brockelig, kann eventuell auch vollig verschwinden.
Bei den groBeren Lungenarteriolen weist die Media hdufig starke poly-
nukledre Leukocyteninfiltrationen auf. Spaltpilze gelang weder nach
Gram, noch mit Methylenblau nachzuweisen. Das weitere Schicksal
des Prozesses ist nach den Autoren eine allméhliche Frsetzung des fibri-
nésen Exsudats mit bleibendem Gewebe in der Weise, dall vom Endothel
in die homogenisierte Fibrinmasse stark gefirbte bldschenformige Kerne
einwandern. Diese Kerne filllen die durch die Retraktion entstandenen
Liicken aus, wodurch die pathologisch verdickte Intima sekundir mit
GefiBlen versorgt wird. In das Bindegewebe zwischen den Kandlchen
dringen mit der Zeit elastische Lamellen ein. ,,The healed lesions thus



418 Kalman v. Santha:

resemble at first glance thrombi... The resemblance is only a super-
ficial one. The fact that the circulation is at no time interrupted by
thrombotic closure... Ein andermal bilden sich keine sekundéiren
Kanilchen, die so entstandenen Bilder erinnern an die bei Endarteriitis
obliterans zu beobachtenden (s. die Abb.12 der angefiihrten Arbeit).
Ahnliche Verinderungen beobachteten Baehr und Sacks (1923) bei einem
Falle von Glomerulonephritis verbunden mit Endokarditis. Endothel-
schwellung und -wucherung, polymorphkernige Leukocyten- und Lympho-
cyteninfiltration der hyalinentarteten und nekrotisierten GefdBwand,
fibringse Thrombenbildungen in den Lumina, letztere auch dann, wenn
lebhaftere Entziindungsvorginge in der Umgebung fehlten. Nirgends
begegneten wir jenen eigenartigen produktiven GefaBwandverdnderungen,
die von 0. Holsti an den kleinen Arterien von rheumatischen Tonsillen
beobachtet wurden. Neben einfachen Elasticawucherungen (zwei-, drei-
fache Elasticamembrane) sah er warzenartige, zuweilen richtige polypése
Gewichse von der Gefafliwand in das Lumen hineinragen, die mit elastischer
Membran bekleidet waren und nicht selten den gréferen Teil des Lumens
verschlossen. Manchmal stand die unregelméfBige Wucherung mit mehreren
Stellen der GefaBwand in Zusammenhang. Ahnliche Verdnderungen
beschrieb Holsti spiter auch bei anderen peripheren Gefaflen. Ihre Ent-
stehung erschien ihm nicht geklirt; er faBt sie als chronische, ohne Ent-
ziindung einhergehende Intimawucherungen auf, in deren Entstehung
vielleicht auch Kreislaufstérungen eine Rolle spielen. Die Befunde von
von Glahn und Pappenheimer mit der unserigen verglichen, konnen wir
sagen, dal die von ihnen beschriebenen Verdnderungen auch von uns
angetroffen wurden, doch war einerseits die fibrinése Durchtriankung der
GefiaBe bei unserem Falle nur selten zu beobachten, andererseits sahen wir
zu den geschilderten reaparatorischen Erscheinungen sehr dhnliche Bilder
auf endarteriitischer und hauptséchlich auf thrombotisch-organisatorischer
Grundlage entstehen (die beiden amerikanischen Forscher betonen das
Fehlen von Thromben).

Die oben erdrterte thrombotisch-endarteriitische Erkrankung der
plalen GefiBe stellt aber nur einen Teil der Gefdfveranderungen unseres
Falles dar. Der andere Teil besteht in einer lebhaften proliferativen
Schidigung der Capillaren und Pricapillaren, deren Gegenstiick von den
amerikanischen Forschern nicht erwihnt wird. Hine derartig schwere
Erkrankung der kleinen RindengefiBe findet sich auch in der Chorea-
literatur kaum erwihnt. Wie oben bereits erwahnt, spielen nach Lewy
in den Gehirnen von Choreaféillen die anatomisch nachweisbaren GefdB-
verinderungen eine untergeordnete Rolle. Aber auch die Untersucher,
von denen gerade die GeféBschidigungen hervorgehoben werden,
beschreiben auBer Blutiiberfiillung, GefiBverschluf, geringeren Blutungen,
infiltrativen Erscheinungen und perivasculirem Odem nichts Patho-
logisches. Eine Erwihnung der in unserem Falle anzutreffenden GefaB-
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knéuel findet sich nur bei H. Marcus, der ihnen im choreatischen Putamen
begegnete: ,,Les vaisseux présentent souvent un aspect tortueux spécial et,
en deux points ils forment de véritables pelotes vasculaires. ...On y voit
notamment des pelotes vasculaires extraordinairment grandes et donnent
souvent I'impression d’un foyer caverneux.” In der Rinde fand sie Marcus
nicht vor. Grundsétzlich nahestehende, jedoch viel weniger ausgeprigte
Bilder erwihnt Brinkmann in der Hirnrinde bei septischer Endokarditis
(ohne Chorea aber mit ,,Verwirrtheitszustand ), begleitet von endarterii-
tischen Erscheinungen und verschieden groBlen Versdungsherden.

Diese perakute proliferative Verdnderung der Intima und Adventitia
der kleinen Gefile ist im allgemeinen nicht haufig. Schréder (1908)
erwahnt sie bei Polioencephalitis haemorrh. sup., Cerleiti (1911) bei Malaria
tropica perniciosa, Bonfiglio (1909) bei experimenteller Bleivergiftung,
Lotmar bei Ruhr-Intoxikation, F. H. Lewy bei experimenteller Mangan-
vergiftung, Spielmeyer bei Typhusdelirium. Infolge der erheblichen
Wucherungsvorgéinge springen die Gefifle stirker ins Auge, d.h. es
kommt eine relative Gefdfvermehrung zustande. DaB aber auch eine wirk-
licke Geféifivermehrung eine Rolle spielt, beweisen die Biindelbildungen
und Konvolute. Die Konvolute stammen nach Sprelmeyer oft daher, daB
das Parenchym schrumpft und die Gefifle ein lokales Zusammendringen
erleiden. Cerlefte hilt die Verminderung des Zwischengewebes bei atro-
phischen Prozessen ebenfalls fiir wichtig, erblickt jedoch die Ursache der
Schlingenbildung ein andermal in der Verlingerung des GefiaBes. Endlich
nimmt er als dritten Faktor eine ,,perivasale Neubildung® an (GefiB-
biindelbildung), wodurch er zusammen mit der GefdBverlingerung
.besonders grofie und auBerordentlich verwickelte Konvolute* entstehen
laBt. In unserem Falle trafen wir keinen atrophierenden Vorgang an,
so daB in der Hervorrufung der Knéuel wohl den beiden letzterwihnten
Umstédnden eine Bedeutung einzuriumen ist.

Zum Schluf} einige Bemerkungen iiber den Zusammenhang zwischen
Klinischen Erscheinungen und anatomischen Veridnderungen. Die chorea-
tischen Zuckungen bestanden bereits 2 Wochen lang, als plétzlich eine
Verschlechterung des Zustandes mit auffallender Herzschwiche und
schweren Gehirnerscheinungen (hochgradige Unruhe, BewuBtseins-
stérung und Tetraparese) eintrat. Dieses klinische Bild erklirt sich rest-
los durch den erhobenen anatomischen Befund, welcher von seiten des
Herzens in frischer verrukdser Endokarditis, von seiten des Zentral-
nervensystem in ausgedehnter herdférmiger Schidigung der GroShirn-
rinde, insbesondere in schwerem Ergriffensein der beiderseitigen moto-
rischen Rinde bestand. Bemerkenswert ist bei diesemn Falle, daBl die
beschriebenen Thrombenorganisationen, hier und da véllig beendete und
zum Stillstand gekommene Rekanalisationen, mit Sicherheit innerhalb
2 Wochen entstanden sind.
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Schliisse.

1. In Zusammenhang mit Endocarditis verrucosa konnen schwere
herdformige Gehirnlisionen ohne superponierende Kokkeninfektion zu-
stande kommen.

2. Diese herdformigen Verdnderungen werden in erster Reihe durch
Obliterationsprozesse des Gefillsystems hervorgerufen, die an den pialen
Gefiflen, hauptsichlich thrombotisch-organisatorischer, an den Pré-
capillaren und Capillaren des Parenchyms produktiv-endarteriitischer
Natur sind. Seltener ist auch an den pialen Gefiflen Intimawucherung
und Exfoliation des Endothels zu beobachten, an den Parenchymgefdfien
wieder die fibringse Durchtriankung der GefiBwand.

3. Der Hauptort der Verénderungen ist die GrofShirnrinde, die Gefif3-
erkrankung scheint ihren Ausgang in der Pia zu nehmen.

4. Infiltrative Erscheinungen sind wohl zu beobachten, doch treten
sie im allgemeinen zurtick.

5. Die beobachteten Schidigungen sprechen dafiir, dal an der all-
gemeinen rheumatischen Gefdferkrankung (Wiesel, von Glahn- Pappen-
hetmer ) auch die Gehirngefiafle lebhaften Anteil nehmen kénnen.
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