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Im  Ja h re  1852, also vo r 100 J a h re n  fü h rte  R okitansky  [48] an  d e r  
W iener A kadem ie d e r  W issenschaften  einen  F a ll vo r, bei dem  m it A usnahm e 
des G ehirns an  säm tlichen  O rganen kleine H erd e  zu beobach ten  w a re n . Diese 
K ra n k h e it w urde schon  i. J .  1866 au sfü h rlich  von K ussm aul u n d  M aie. [37] 
als » P e ria rte riitis  nodosa«  beschrieben . N euerd ings w ird dieselbe h insich tlich  
ih res pathologisch-h isto log ischen  V erlaufs P a n a rte r iitis  d issem inata  n ec ro tisan s  
g en an n t. ( K rahu lik  e t al. [36]). Bei d er Z usam m enstellung  d er K en n tn isse  
d ieser K ran k h e it h ab en  ungarische A u to ren  ta tk rä f t ig  m itgew irk t (V eszp rém i 
u n d  Jancsó  [58], Baló  [4 ], Baló und  Nachtnebel [5 ], Johan  [31], B ened ik t [6 ] , 
H orányi u n d  Böszörm ényi [24], H aberland  [17], Lehoczky [39]). D er in  den  
F o lgenden  bekann tgegebene F all w ird  sow ohl fü r das klinische B ild , w ie auch 
fü r  d en  pathologisch-h isto log ischen  B efund  von  In teresse  sein.

Der 52 jährige Kranke wurde am 3. August. 1951 in die Hárshegyer Nervenheilanstalt 
aufgenommen. Seine Krankheit begann im Jänner 1951 mit Fieber und Gliederschmerzen. 
Da Fieber und Schmerzen nach verschiedenen Behandlungsmethoden nicht nachliessen 
(Penicillin, Ultraseptyl, usw.), wurde er in einer Abteilung für innere Krankheiten untergebracht, 
wo eine sich auf alle vier Gliedmassen erstreckende Polyneuritis mit Paresen, Reflexlosigkeit 
und sensiblen Störungen vom distalen Typus festgestellt wurde ; der Liquor war negativ, die 
Wa-R. des Blutes ebenfalls. Man nahm Fokalinfektion an, Tonsillektomie wurde vorgenommen, 
und der Kranke erhielt Bluttransfusionen. Sein Zustand verschlechterte sich weiter und Ende 
März verlor er die Bewegungsfähigkeit. Im April wurde er zeitweilig fieberfrei und konnte seinen 
rechten Arm einigermassen bewegen. Ende April kam er in eine neurologische Abteilung, 
wo ebenfalls Polyneuritis festgestellt wurde. In dieser Zeit entwickelte sich das Bild eines Depres­
sionszustandes mit hochgradiger Beschränkung des Interessenkreises. Ausfall des Intellektes 
wurde nicht beobachtet. Im Mai fing er an zeitweise unruhig zu werden, eine Störung der zeit­
lichen und räumlichen Orientierung machte sich bemerkbar, angeblich hatte der Patient zeit­
weise auch Halluzinationen. In den letzten Wochen verschlechterte sich sein Zustand zusehends, 
das Fieber stieg an, die Unruhe hörte auf und er wurde fast gänzlich bewegungslos und sprachlos. 
Tagelang spricht er nicht, nimmt keine Nahrung zu sich, lässt Stuhl und Urin unter sich. Bei 
völliger Bewegungslosigkeit verfolgt er jedoch mit den Augen die Vorgänge in seiner Umgebung ; 
zeitweise weint er, besonders, wenn in seiner Umgebung bedauernde Bemerkungen gemacht 
werden.

Aufnahme-Status. Der Kranke ist fast gänzlich akinetisch, spontan macht er überhaupt 
keine Bewegung, seine Gesichtszüge sind larvenartig starr. In allen Extremitäten besteht eine 
hochgradige Rigidität : an den oberen Extremitäten vom Flexionstypus, an den unteren vom 
Extensionstypus. Cornealrefl. beiderseits auslösbar. Pupillen gleich- u. mittelweit, gut auf 
Licht reagierend. Augengrund normal. Die Augenbewegungen sind wegen der Akinese des 
Kranken nicht untersuchbar, nach seltenen spontanen Bewegungen beurteilt, erscheinen sie 
frei. Bizeps, Trizeps- und Radialreflexe nur rechts auslösbar. Mayer links fehlend. Hoffmann
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und Trömner rechts positiv. Bauchdecken- und Kremasterreflex beiderseitig auslösbar. Patellar- 
refl. nur links auslösbar, Achillesreflex fehlt beiderseits. Sensibilität nicht untersuchbar. An allen 
Extremitäten sind Muskulatur und Haut atrophisch. Blutdruck : 200/120 mm. Hg., Puls 98., 
Temperatur um 38°. BSG 12/mm. Stunde, Leukozyten 9600, keine Eosinophilie. Im Urin Eiweiss. 
Physiologische Herzgrenzen, reine Herztöne. Am dritten Tage seines Aufenthaltes im Institut 
Exit mit Herzschwäche-Symptomen.

Diagnose : Leukoencephalitis chronica sclerotisans.
Bei der Sektion wurden an der Oberfläche der Niere kleinere Einbuchtungen beobachtet,

-— an den Gefässen fand man jedoch keine Knötchen (am Herzbeutel ebenfalls nicht).
Die Hirnhäute waren normal. Weder die Gefässe der Pia und der Basis, noch die grösseren 

Äste der Art. cerebri media wiesen Nodi auf. In der Marksubstanz der Hemisphären und der 
Sehhügel, der Pallida sowie der Striata finden sich graurosa, unregelmässige Herde von Steck­
nadelkopfgrösse bis zur Grösse eines 20 Pfennigstückes. Aehnliche Herde befinden sich in 
geringerer Anzahl in der Brücke und in der Haube des Mittelhirns, sowie in der Marksubstanz 
des Kleinhirns, besonders in der den N. dentatus umgebenden Marksubstanz.

In den beiden Hemisphären sind unmittelbar unter der Rinde meist rundliche Blutungen 
von Linsengrösse und etwas kleinere zu sehen.

Histologischer B e fund . Im  rech ten  M. Q uadriceps, sowie im  M. B iceps 
w eist e in  b ed eu ten d er Teil d e r M uskelfasern p atho log ische  E rscheinungen  a u f  : 
U m b ild u n g  zu hom ogener M asse, — die K ern e  k a u m  fä rb b ar. A ndere M uskel­
fa se rn  s ind  v e rd ü n n t, b eh ie lten  jedoch  die Q uerstre ifu n g , die Sarkolem m kerne 
h a t te n  sich  u n te r  d er M em bran v erm eh rt, — stellenw eise fü llten  sie das Sarko- 
lem m  fa s t  rö h ren a rtig . — D ie fü r P e ria rte riitis  nod o sa  (P . n.) ch a rak te ris tisch en  
G efässveränderungen  sind  in  den  versch iedenen  S tad ien  des K rankheitsp rozesses 
in  b ed eu ten d e r Z ahl anzufinden . In  einigen G efässen h a tte  sich in  versch ieden  
g rossen  Teilen des Q uersch n ittes  die Media au fge lockert, die m uskuläre  S tru k tu r  
sch w an d , u n d  eine grobschollige acidophile S u b s ta n z  (fibrinoides E x su d a t)  
n a h m  ih ren  P la tz  e in . In  diesen Gefässen h a t  s ich  die re tiku lä re  S tru k tu r  d er 
A d v e n titia  au fgelockert u n d  die M aschen des N etzes  w erden von en tzünd lichem  
In f i l t r a t  gefüllt ; h au p tsäch lich  w ird das E x s u d a t  von  L y m phozy ten  u n d  
ju n g e n  F ib ro b las ten , ab e r auch  von  n e u tro p h ile n  u n d  (seltener) eosinophilen 
L eu k o zy ten  geb ildet. D iese Gefässe zeigen das e rs te  S tad ium  des Prozesses. 
In  d e r  Folge lag ert sich im  Subendo thel acidophiles M ateria l von lockerer S tru k tu r  
m it V erm ehrung  d e r  fib roblastischen  E lem en te  ein , w odurch das G efässlum en 
sich  s ta rk  v eren g t (s. A bb. 1.). N ach u n se ren  B efunden  w ar die V erm ehrung  
des subendo thelia len  Bindegew ebes n ich t eine Folge der M edianekrose oder 
n ic h t nur  deren Folge, da  sich auch  Gefässe fan d e n , bei denen im  S u b en d o th e l 
eine s ta rk e  B indegew ebsverm ehrung bei vö llig  in ta k te r  Media u n d  L am in a  
e las tic a  zu b eo b ach ten  w ar. Die E n d o the lze llen  schwellen an  u n d  sch ilfern  
h äu fig  ab. — In  d er M edia lag e rt sich ein In f il tra t  aus L ym phozyten , M onozy ten  
u n d  F ib ro b lasten  ein  (s. A bb. 2), ausnahm sw eise begegnet m an auch P la sm a ­
zellen. S p ä te r verschw inden  die h aem ato g en en  E lem ente , die F ib ro b la s ten  
v e rm eh ren  sich u n d  an  Stelle der N ekrose e rsch e in t e in  locker gew ebtes B indege­
w ebe. Die In filtra tio n  d er A d v en titia  b ildet sich ebenfalls zum  B indegew ebe um . Im  
n eu  gebildeten  ad v en titie llen  und  m edialen B indegew ebe erscheinen K ap illa ren , 
w ahrschein lich  w achsen  h ie r die K ap illaren  d e r U m gebung  hinein . In  d e r  Gefäss-



G E H IR N  V ERÄ N D ERU N G  EN B E I P E R IA R T E R IIT IS  NODOSA 241

w and  w urden  keine B ak te rien  gefunden. — Schaum zellen (s. sp ä te r)  w aren 
in  den M uskeln n ich t nachw eisbar.

Abb. 1
Typische Gefässwandveränderung in vorgeschrittenem Stadium. — M. Quadriceps. — Das 
Gefässlumen wird durch das vermehrte subintimale Bindegewebe eingeengt ; in der Media, 
der Adventitia, sowie periadventitiell entzündliche Infiltration ; adventitielle Bindegewebs­

wucherung. — Hämatoxylin-Eosinfärbung

Abb. 2
Querschnitt der Gefässwand bei starker Vergrösserung. — M. Quadriceps. — In der Subintima 
hat sich ein lockeres zellarmes Bindegewebe vermehrt, die Stelle der Media nimmt ein aus 

Lymphozyten und grossen Monozyten bestehendes Infiltrat ein. Häm.-Eosinfärbung

Nervensystem . In  d en  peripherischen  N erven  (N ervus u ln a ris  1. d., 
N . ischiadicus 1. d.) w u rd en  zahlreiche G efässw andveränderungen  in  versch ie­
denen  S tad ien  gefunden . D ie Zahl der N ervenfasern  h a t in  s ta rk e m  Masse 
abgenom m en, das in te rfasz ik u lä re  Bindegew ebe h a t  sich v e rm eh rt. A n Stelle 
ein iger F ase rn  fanden  sich  fast bündelw eis gelagerte  Massen Schw annscher 
Zellen. E in  Teil der zurückgebliebenen  F ase rn  w ies verschiedene S tad ien  des 
F e tta b b a u s  auf.
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Im  Z en tra lnervensystem  sind  fün f A rten  versch iedener V erän d eru n g en  
zu  b e o b a c h te n . 1. T yp isch e  G efässveränderungen  in  versch iedenen  Stadien..
2. K le in e  vers treu te  B lu tu n g en . 3. Diffuse N erven- u n d  G liazellenV eränderungen.
4 . D u rc h  G efässverschluss hervorgerufene z ircu m sk rip te  E rw eichungen  in 
v e rsch ied en en  S tad ien  des A b b au s  und  der O rgan isa tion . 5. V on G efässver­
ä n d e ru n g e n  unabhängige E n tm ark u n g sg eb ie te  g rö sse re r A usdehnung m it in ten s i­
v e r  G liareak tion .

1. I n  allen Teilen des Z en tra ln e rv en sy s tem s, h au p tsäch lich  im  S tr ia tu m , 
im  P a llid u m , in der M ark su b stan z  der B rücke u n d  des K le inh irns s ind  ty p ische  
G efässveränderungen  zu  seh en . Die ad v en titie llen  In filtra tio n en  b esch rän k ten  
s ich  d es  öfteren n ich t n u r  a u f  die A d ven titia , so n d ern  e rs treck ten  sich  diffus 
b is  in  d as  um gebende N ervengew ebe. Die p e riv ascu lä ren  G liazellen, in  e rs te r

Abb. 3
In der Subintima, zwischen der Membrana elastica interna und dem Endothel haben sich Schaum­

zellen angehäuft. Häm.-Eosinfärbung

L in ie  d ie  M akrogliazellen, v e rm eh ren  sich b e d e u te n d  u n d  weisen h y p ertro p h isch e  
E rsch e in u n g en  auf. A n den P iagefässen finden sich  h ie r u n d  da gleichfalls V er­
ä n d e ru n g e n . Die a d v e n titie lle n  In filtra tionen  s in d  h ie r b e träch tlich e r als in  
d e r  N erv ensubstanz , sie loka lisie ren  sich n ic h t a u f  die A d v en titia , sondern  
d e h n e n  sich diffus aus. In  d e r  G rosshirnrinde begegnen  w ir n u r  ganz vere inzelt 
G efässveränderungen . — Im  R ückenm ark , sowie in  d e r P ia  u n d  in  d er N erven ­
s u b s ta n z , sahen w ir n u r  h ie  u n d  da pathologisch  v e rä n d e rte  Gefässe, g rössten ­
te i ls  n u r  in  Form  von  p e riv a scu lä ren  In filtra te n . I n  den V enen tra fe n  w ir n u r  
g a n z  se lten  W an d v erän d eru n g en  in Form  einer P ro life ra tion  der S u b in tim a  und  
v o n  ad v en titie llen  In f il tra te n  a n  ; M edianekrose w u rd e  in  keinem  F all b eo b ach te t.

I n  der M arksubstanz  d e r  H em isphären , sowie in  den  subkortika len  G anglien 
w a re n  s te ts  in  der U m g eb u n g  von E rw eichungsherden  e igenartige Gefäss- 
w an d v erän d eru n g en  zu b eo b ach ten . Zwischen d e r  M em brana e lastica  in te rn a  
u n d  d em  E ndothel sind  in  d en  äusseren Teilen d e r  S u b in tim a  grosse helle  Zellen
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von schaum iger P ro to p la sm a s tru k tu r  zu  finden (s. A bb. 3, 4 u n d  5), deren  K ern  
k lein  u n d  dunkelhom ogen fä rb b a r  is t u n d  im  allgem einen in  d e r  N ähe der 
Z ellm em bran  liegt. In  d e r M edia, sowie im  E n d o th e l engeren  S innes, fanden 
sich keine d e ra rtigen  Zellen. Schaum ige Zellen w aren  auch  in  G efässen aufzu­
finden, b e i denen die M edia u n d  die M em brana elastica u n b e sc h ä d ig t w aren  und

Abb. 4
Die auf Abb. 3 mit »x« bezeichnten Schaumzellen bei stärkerer Vergrösserung. Häm.-Eosin-

färbung

Abb. 5
In der Schaumzellen enthaltenden Gefässwand ist die Media intakt. Häm.-Eosinfärbung

wo ebenfalls in der S u b in tim a  keine V eränderungen  d eg en era tiv er A r t anzu ­
treffen  w aren . Es is t  d a h e r  n ich t w ahrschein lich , dass von  e in er A nsam m lung  
lokaler nekrob io tischer P ro d u k te  in  den  F ib ro b lasten  die R ede sein  k an n . In  
S ch a rlach ro t-P räp a ra ten  sind  die schaum igen  Zellen m it h e llro ten  K örnchen  
gefü llt.
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2 . A n  der Grenze d e r  G rosshirnrinde u n d  d e r  M arksubstanz s ind  
zah lre ic h e  kleine rundliche B lu tu n g e n  von 2—3 m m  v e rs tre u t. D urchm esser v o r­
h a n d e n . I n  der M itte der B lu tu n g  lie g t ein patho log isch  v e rän d e rte s  Gefäss, dass 
v o n  e in e m  Ringe von E ry th ro z y te n  um geben is t. A n  d en  Gefässen is t w eder 
ein  A n e u ry sm a  noch ein W a n d r is s  bem erkbar.

3 . D ie Nervenzellen, s e lb s t  die lipophoben P u rk in jeze llen , hab en  in  allen
T e ilen  d es  N ervensystem s e in  b e träch tlich es  Q u an tu m  scharlachaffiner K örn ch en  
a u fg e sp e ic h e rt. H ierbei w iesen  besonders die Zellen d e r  G rossh irnrinde P yknose , 
S ch w u n d fo rm en  und h ier u n d  d a  schwere Z ellenveränderungen  auf. D er Glia- 
A p p a r a t  zeigt im a llgem einen  sog. R eizerscheinungen  : die perizellu läre
S a te llito se  is t  um fangreich , d ie  M akrogliazellen s ind  h y p ertro p h isch , u n d  die 
F o r ts ä tz e  der M ikrogliazellen zeichneten  sich s ta rk  in  N issl-B ildern  ab .

4 . I n  der M arksubstanz d e r  H em isphären, b e id e rse its  im  S tr ia tu m  u n d  
P a ll id u m , in  der H aube d e r  B rü ck e  und des M itte lh irn s  sowie in  d er M ark­
s u b s ta n z  des K leinhirns f in d e n  sich die oben b e re its  e rw ähn ten  H erde m it 
Z e llen , d ie  m it sch arlach p o sitiv en  K örnchen vo llg ep fro p ft sind. U m  die Gefässe 
h e ru m  s in d  nur selten u n d  n u r  wenige K örnchenzellen  zu sehen. Im  G ebiete 
se lb s t  u n d  in der U m g eb u n g  d e r E rw eichungsherde können  m esenchym ale 
R ep a ra tio n sp ro zesse  ü b e rh a u p t n ic h t w ahrgenom m en w erden . In  der U m gebung 
d e r E rw eichungsherde  s in d  sog. gem ästete M akrogliazellen  in  grosser Z ahl 
v o rh a n d e n .

5. In  der M arksubstanz d e r  H em isphären  s in d  in  allen  L appen , besonders 
a b e r  in  d er frontalen u n d  p a r ie ta le n  Region, g rössere  H erde  zu b eobach ten , 
in  d e n e n  sich die M arkscheiden  n u r  schwach färben  u n d  zum  Teil versch iedene 
D egenera tionszeichen  au fw eisen . Die scharlachpositiven  A bbau p ro d u k te  fä rb en  
sich  te ilw e ise  in dem g ew o h n ten  ro te n  F arb ton , te ils s in d  sie hellorange. In  diesem  
G e b ie t s ieh t man in dem  In te rc e llu lä rra u m  an  den  H äm a to x y lin eo sin p räp ara ten  
z a h lre ic h e  kleinere und  g rö sse re  H ohlräum e. I n  A n b e tra c h t der T a tsach e , 
d a ss  sich  unsere A n sch au u n g en  über den sog. In te rze llu lä rrau m  d an k  den 
U n te rsu c h u n g e n  von S tu d n ic k a  [53], Doljansky  [1 1 ], R oulet [49] u n d  an d eren  
g e ä n d e r t  haben, und  w ir d ie  In te rze llu lärsu b stan z  g rössten te ils  fü r  ein , den 
Z e llen  zugehörendes E x o p la sm a  h a lten , is t es w ahrschein lich , dass die besch rie­
b e n e n  M ikrozysten als lo k a le  F lüssigkeitsansam m lungen  im  E xoplasm a au f­
zu fa sse n  sind. Die M akrogliazellen  zeigen in den besch riebenen  m yeloklastischen 
S te lle n  eine starke H y p e rp la s ie  und  H ypertroph ie . Stellenw eise sind m äch tig  
h y p e r tro p h isc h e  M akrogliazellenm assen fast in  » R e in k u ltu r«  sich tbar.
In  T o lu id in b lau p räp a ra ten  is t  ein  Teil der A b b a u p ro d u k te  m etachrom atisch  
he ll gelb lich-ro t gefärb t. E s  finden  sich auch G efässe, deren  A dven titia  m it 
d e ra r t ig e n , m etach rom atische  K örnchen  en th a lten d e  A bbauzellen  gefüllt sind 
(s. A b b . 6). In  den S e ite n s trä n g e n  des R ückenm arks, se ltener in den H in te r ­
s tr ä n g e n , findet m an e in  ty p isc h e s  m ikrozystisches O dem , (»filigranartiges 
Ö d em « -B o rs t) , m it au sg esp ro ch en er M akrogliareak tion . An den M arkscheiden
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w ar n u r  fleckenw eise eine V erm inderung d er H äm ato x y lin a ffin itä t zu b e o b a c h te n . 
Die M akrogliapro liferation  is t zum  Teil v ie lle ich t eine prim äre E rsch e in u n g . 
E in  Teil der grossen m otorischen V orderhorn  zellen w eist das B ild d e r  sog. 
»p rim ären  R eizung« a u f : der Zelleib is t au fg eb läh t, d er K ern  seitw ärts g e d rü c k t, 
die T ig ro idsubstanz  zerfallen, im  P ro to p lasm a V akuolen-B ildung. In  e inzelnen  
Zellen sind  röhrenförm ige H ohlräum e zu sehen , d ie  m it E osin, van  G ieson u n d  
T o lu id inb lau  g e fä rb t leer erschienen. Alle diese Z ellveränderungen  sind  o ffen b ar 
Folgen einer sich in  den  peripheren  N erven absp ie lenden  A chsenzylinderdegene­
ra tio n . — In  dem  P lexus chorioidei befindet sich  v iel B indegewebe, te ilw eise

Abb. 6
Metachromatisch (mit Toluidinblau gelblich-rot) gefärbte Abbauprodukte in der Gefässadven-

titia. Toluidinblaufärbung

h y a lin a rtig  degeneriert. D as E p ithe l w eist keine V eränderungen  von B e d e u tu n g  
auf. In  dem  P lexus begegnen w ir keinen  G efässveränderungen . Man tr if f t  z a h l­
reiche senile Z ysten  (Z a lk a ) .

Besprechung

D ie Pathogenese der beobachteten Veränderungen. 1. Gefässveränderungen. 
D ie fü r  P a ria r te r iitis  charak te ris tischen  G efässveränderungen  w urden b e i den  
versch iedensten  In fek tio n sk ran k h e iten  beschrieben , so im  Anschluss an  G rip p e , 
T y p h u s abdom inalis, P neum onie, Scharlach, P o ly a r th r it is , Brucellose (Zlatoverov 
u n d  Janceva  [62 ]) usw . B esonders häufig sind  in  d e r A nam nese von P. n . d ie  sog. 
rh eu m atisch en  F ieber. Es w urden viele B a k te r ie n a r te n  in  der pa th o lo g isch  
v e rän d e rten  G efässw and gefunden, so S taphy lococcus ( Oberndorfer [4 5 ], 
Bom hard  [8 ]), S trep tococcus, B act. Coli, usw . N ach  A nsicht versch iedener 
A utoren  ist d ah er die P . n . keine selbstständige K ra n k h e it ( Spiro  [53 ], H art [20 ], 
K ühne  [38]), sondern  eine postinfek tiöse M esarte riitis . N ach anderen A u to re n ,
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(z. B . Jores  [32]), is t sie e in  du rch  spezifische K ran k h e itse rreg e r hervo rgeru fenes 
K ra n k h e itsb ild . F ü r  d ie  spezifische A etio logie w erden  von den  A u to re n  die 
e rfo lg re ich en  Inoku la tio n sv ersu ch e  von  H a n n  [2 1 ], des w eiteren  v o n  H arris  
u n d  Friedrich  [19] a n g e fü h rt. E rsterem  gelang  es m itte ls  in  K ochsalz zerriebenen  
G efässk n o ten  bei M eerschw einchen, le tz te re n  be i K aninchen die K ra n k h e it  
h e rv o rzu ru fen . Es w u rd e  a b e r auch eine E n ts te h u n g  von P. n. infolge d er E in ­
w irk u n g  versch iedener Chem ikalien b e o b a c h te t. So v erab re ich ten  Gibson u n d  
Q u in la n  [15] bei H y p e rth y reo se  einer P a tie n t in  von 46 Ja h re n  T h io u rea t, 
31 g r  in  35 Tagen. H ie rb e i t r a t  F ieber, H e p a ti t is  und  P o lyneu ritis  auf. N ach  
zw ei W ochen  erlag die P a tie n tin . Es w aren  ty p isc h e  P . n .-G efässveränderungen  
in  a llen  O rganen fe s ts te llb a r . Dasselbe w u rd e  auch  nach V erab re ichung  von 
S u lfa m id e n  beo b ach te t.

E s  is t fraglich, ob e in  durch d e ra rt versch iedene  ätiologische F a k to re n  
z u s ta n d e  gebrachtes K ran k h e itsb ild  a u f G ru n d  eines e inheitlichen  P a th o - 
m ech an ism u s ged eu te t w erd en  kann. Die A n tw o rt h ie rau f geben die E x p e rim e n te  
v o n  R ie h  und  Gregory [47 ], M cK ow n  [43 ], w e ite rh in  von Hopp  u n d  1Vissler  [23 ]: 
v e rm itte ls  Sensib ilisierung v o n  K aninchen  m it  P ferdeserum  gelang es ty p isch e  
P . n .-V eränderungen  hervo rzu ru fen . A n H a n d  d ieser Versuche k a n n  die P . n . 
a ls e in e  allerg isch-hyperergische V eränderung  aufgefasst w erden. D ie E rfa h ru n g , 
d a ss  P . n . bei versch ied en en  Tieren b e o b a c h te t w urde, lässt sich m it d ieser 
p a th o g en e tisch en  E rk lä ru n g  in  E inklang  b rin g e n . So z. B. beschrieben  L ü p k e , 
J ä g e r  beim  H irsch, B aló  [4] beim  H u n d , Joest [30] Henschen [22 ], Nieberle 
[4 4 ] e t  al. beim  Schw ein, Guldner [16], N ieberle  [44], Sályi [51] b e im  R in d  
d ie  P . n . Nach Sä ly is  A nsich t h a t die P . n . eine grössere B e d e u tu n g , wie 
d ies  d ie  T ierärzte im  allgem einen annehm en .

2. Blutungen. A neurysm en  w aren b e i un serem  Fall n ich t fes tzu ste llen . 
H a rt  [20] füh rte  dies in  e inem  von ihm  b e o b a c h te ten  Fall au f n ied rig en  B lu t­
d ru c k  zurück. Bei u n se rem  F all w ar jed o ch  im  V erlauf einer längeren  P eriode 
e in e  T ension von cca 200 m m . H g. v o rh a n d e n . W ir h a lten  d ah er K ü h n es  [38] 
A u ffassu n g  fü r w ahrschein licher, nach  d e r e ine hochgradige W uch eru n g  der 
S u b in tim a  die A neurysm enb ildung  v e rh in d e rn  k an n . — Bei unserem  F a ll w ar 
d ie  W ucherung  d er S u b in tim a  m eist seh r b e träch tlich . Es is t m öglich , dass 
in  d e r  Pathogenese d e r  B lu tungen  des N erv en sy stem s, die bei P . n . b e o b a c h te t 
w e rd e n , N ierenläsionen, die bei dieser K ra n k h e it  fast regelm ässig anzufinden  
s in d , eine Rolle sp ielen.

D ie T atsache, dass ringförm ige B lu tu n g en  sow ohl ohne G efässw an d ru p tu ren , 
w ie  au ch  ohne A neurysm enbildung  b e o b a c h te t w erden kon n ten , lä ss t d a ra u f 
sch lissen , dass sich die P e rm eab ilitä t des E n d o th e ls  fü r E ry th ro z y te n  e rh ö h te . 
H ie ra u f  wies schon A r k in  [3] hin. W ir finden  jedoch  n ich t n u r  e ine  d e ra rtig e  
fu n k tio n e lle  A lte ra tio n  des E ndothels, so n d e rn  auch  eine k o n k re te  m orpho lo ­
g ische  Läsion desselben v o r  : die E n d o th e lze llen  sind an v ielen  S te llen  ge­
sch w o llen , ih r C h ro m atin g eh a lt ist v e rm in d e rt, u n d  eine A bschilferung des E n d o ­
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th e ls  w ar häufig . — Es w urden  übrigens bei d er P . n . n ich t n u r  d e ra rtig e  k leine, 
sondern  au ch  sehr ausgedehn te , sogar töd liche  H irn b lu tu n g en  besch rieben  
(B a ló  [4 ], Jew esbury  [29]). Bei H irn b lu tu n g en , die im  V erlauf von P o ly n eu ritis  
a u f tre te n , m uss m an daher im m er e iner P . n . gew ärtig  sein.

3. D ie in  allen Teilen des N ervensystem s v o rhandenen  d iffusen  N erven-
u n d  G liazellenveränderungen  (L ipoidose, P yknose , usw.) sind a lle r W a h r­
sch e in lich k e it n ach  a u f  E rk ra n k u n g  d e r L eber, d e r N iere, sowie des H erzens 
zu rü ck zu fü h ren , nachdem  die g en an n ten  O rgane bei unserem  Falle p a tho log ische  
V erän d eru n g en  (parenchym atöse  D egenera tion  usw .) aufwiesen u n d  ähn liche  
V eränderungen  auch bei versch iedenen  E rk ran k u n g en  der g en an n ten  O rgane 
zu  b eo b ach ten  sind, z. B. bei E rk ran k u n g en  d e r L eber : Lehoczky (39), d er
N ie re :  H orányi [25], usw. Baló  [4] len k te  die A ufm erksam keit d a ra u f , dass 
bei d er P a thogenese  der N ervenveränderungen  bei P . n. derartigen  E rk ra n k u n g e n  
auch  eine Rolle beigem essen w erden  m uss.

4. D ie in  der M arksubstanz d er H em isp h ären , in  den  su b k o rtik a len  
G anglien, in  d e r B rücke und  in  dem  K le inh irn  gefundenen z ircu m sk rip ten  
E rw eichungen  w aren  Folgen von  G efässocclusionen. A uffallend w ar das fa s t 
gänzliche F eh len  der m esenchym alen R eparationsprozesse.

5. Demyelinisationsherde. N ach  A nsich t v ieler A uto ren  is t jede  im  N erven ­
system  an zu tre ffen d e  V eränderung  eine sekundäre  Folge der G efässlu inenver- 
engung  ( M arinesco  u n d  Draganesco [42], Brenner  [9 ], Richardson  [4 6 ], Haber­
land  [17 ], A r k in  [3 ] e t al.). A ndere A u to ren  fanden  auch  an  Stellen E n tm a rk u n g s ­
herde , a n  d enen  en tw eder keine G efässveränderungen  zu b eo b ach ten  w aren , 
oder bei d enen  die V erb re itu n g  und  In te n s i tä t  d e r G efässveränderungen  n ich t 
im  V erh ä ltn is  zu der V erte ilung  u n d  Grösse d er D em yelin isationsgebiete  s tan d . 
(  Baló  [4 ] , L üpke  [40], Lehoczky [39]). B ei unserem  Fall w aren  au ch  aus­
g ed eh n te  D em yelin isationsgebiete  m it in ten s iv e r G liareak tion  u n d  e igenartigen  
L ip o id ab b au p ro d u k ten  in  G ebieten  au ffindbar, in  denen die Gefässe höchstens 
le ich te  ad v en titie lle  In filtra tio n en  aufw iesen. Es b es teh t auch noch  d ie  M öglich­
ke it, dass diese kleinen In filtra te  einen sog. sym ptom atischen , sek u n d ä r­
en tzü n d lich en  C harak ter besitzen . Die von  den  G efässveränderungen  u n a b ­
häng igen  V eränderungen  w aren  jedoch  in  dem  von M alam ud  m itg e te ilten  
Falle am  ausgesjirochensten . Bei einem  5-jährigen  K ind  tr a te n  B ronch itis , 
F ieber, K opf- u n d  G liederschm erzen auf. E ine  W oche nach  B eginn d e r K ra n k ­
h e it, beim  E in tre te n  einer B esserung , t ra te n  p lötzlich ep ilep tische A nfälle 
au f, u n d  es b ilde te  sich ein d e r E n th irn u n g ss ta rre  ähnelndes K ran k h e itsb ild  : 
E x ten s io n sh y p erto n ie  in  allen v ie r E x tre m itä te n . M an dach te  an  eine G eschw ulst 
des H irn s tam m es ; diese G eschw ulstart is t nähm lich  bei K in d ern  des öfteren  
m it feb rilen  E pisoden  v erb u n d en . N ach  zw eieinhalb M onaten E x itu s . E in 
G rossteil d e r M arksubstanz d er H em isphären , des S tria tu m , des P a llidum  
u n d  des T ha lam u s wies beiderse its K olliquationsnekrose au f ; d er H irn s tam m  
w ar k a u d a l vom  Nucleus ru b e r verschon t geblieben. In  den inneren  O rganen
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k o n n te n  typ ische G efässveränderungen  d er P . n . festgestellt w erden , im  G ehirn 
w aren  jedoch n u r  einige Gefässe e rk ran k t.

A u f G rund des oben  angeführten  is t  es n ic h t zw eifelhaft, dass be i d er 
P . n . im  Z en tra ln erv en sy stem , in  erster L inie in  d er M arksubstanz d er H em i­
sp h ä re n , D em yelin isationsherde versch iedener G rössen anw esend sein können , 
d ie  pa th o g en e tisch  n ic h t m it den G efässveränderungen  Zusam m enhängen. 
B aló  [4] h a t d a ra u f  hingew iesen, dass diese H erd e  an E ncephalitis  periax ialis 
d iffu sa  erinnern . A u f G ru n d  unserer eigenen E rfah rungen  können  wdr dies 
b e s tä tig e n  und  d ah in  ergänzen , dass in unserem  F a ll derartige A b b au p ro d u k te  
von  eigenartiger tin k to r ie lle r  A ffin ität zu  b eo b ach ten  w aren, die sonst n u r  
be i E ncephalitis  p e riax ia lis  diffusa Vorkom m en. Diese P ro d u k te  fä rb te n  sich 
m it L ipoidfarbstoffen  n ic h t ro t, sondern b lass-gelb lichro t, bei F ä rb u n g  m it 
T o lu id in b lau  w iesen sie M étachrom asie, näm lich  einen hellorangenen F a rb ­
to n  au f. D erartige sog. P rälipo ide haben  N iss l, A lzheim er [1 ], B aroncin i, 
K altenbach  [34], Scholz [54 ], Jakob  [26], E inarson  u n d  Neel [12], van Bogáért 
u n d  D eivu lf [7 ], u . a. bei E ncephalitis p e riax ia lis  diffusa beschrieben. Diese 
P rä lip o id e  w urden b ish e r n u r  bei E ncephalitis  periax ialis diffusa gesehen u n d  
d a h in  gedeu te t, dass infolge von V eränderungen  des G lia-A pparates der A bbau 
d e r P rä lipo ide  (L ipopro te ine) au f einer gew issen Stufe eine U n terb rechung  
e r fä h r t .  U nsere B eob ach tu n g en  bew irkten  eine E rw eite ru n g  der K en n tn issp h äre  
d iese r L ipoproteine. W ir können  die A nsich t ü b e r ein  prim äres A ngegriffensein 
d e r  G lia bekräftigen , da  w ir auch  in  G ebieten V eränderungen  an  den Gliazellen, 
— in  e rs te r Linie a n  d en  M akrogliazellen, — festzustellen  v erm och ten , bei 
d en en  ein  L ipo idabbau  noch  n ich t sfa ttg efu n d en  h a tte .  — Bezüglich der P a th o ­
genese der e rw ähn ten , von  den G efässveränderungen  unabhäng igen  E n t­
m ark u n g sh erd en  h a t Baló  [4] angenom m en, dass lipo ly tische F erm en te  aus dem  
P a n k re a s  frei w erden, die du rch  den B lu ts tro m  in  das N ervensystem  gelangend 
eine D egeneration  d er pe rip h eren  N ervenfasern  u n d  die E n ts teh u n g  von  D em ye- 
lin isa tionsherden  v eran lassen . Brenner [9] und  Lehoczky  [39] konn ten  jedoch  
diese A uffassung n ich t b e s tä tig en . A ndere A u to ren  (  W inkelm ann  u n d  Moore [59 ], 
M a la m u d  [41], Lehoczky  [39]) nahm en allerg isch-hyperergische V eränderungen  
an . D a die allerg isch-hyperergische N a tu r d er fü r  die P . n . charak te ris tisch en  
G efässveränderungen  a u f  G rund  der oben an g e fü h rten  experim entellen  U n te r­
su ch u n g en  als bew iesen b e tra c h te t w erden k a n n , erscheint diese A nnahm e 
w ahrschein lich . H in sich tlich  des W esens u n d  d e r H erkunft der A llergene 
k ö n n en  diejenigen experim en te llen  U n tersu ch u n g en  vielleicht einen H inw eis 
b ie te n , du rch  die es be i A ffen gelang D em yelin isationsgebiete m it hom ologem  
Ä th e ra lk o h o l-H irn e x tra k t hervorzurufen  (  Ferrai о, R oizin  und  Cazullo [13]). 
M it hom ologem  Ä th era lk o h o l-H irn ex trak t k o n n te  n u r  m itte ls m ehrfach  
w ied erh o lte r In jek tio n  eine A llergenw irkung e rz ie lt w erden, w enn jedoch  ein 
E iw eiss zugefügt w urde  (z. B . T B C -B akterienpro te in ), so sensibilisierte eine 
einzige In jek tio n  die T iere  (sog. H ap tene , oder H alban tigene). W enn w ir n u n
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einen S c h ritt  w eiter gehen und  annehm en , dass n ich t n u r hom ologe, sondern  
auch A uto lipo ide zur Sensibilisierung fäh ig  sin d , kann  m an  sich v o rste llen , 
dass d ie  aus den  durch  G efässverschluss en ts tan d en en  Nekrosen freigew ordenen  
L ipo idsto ffe  als A utoallergene w irken , u n d  so die hei P . n . b eo b ach te ten  
D em yelin isa tionsherde  als au toallerg isch-hypererg ische R eaktionen zu  b e tra c h te n  
w ären.

B ei unserem  F all w aren  in den G efässw änden in  der N ähe der E rw eich u n g s­
h e rd e  in  der S ubin tim a eigentüm liche, schaum ige Zellen sich tbar, die a n  P seu d o ­
x an th o m zellen  oder an  die lipoiden Zellen der N ebenniere erinnern . Solche 
Zellen h a t  bei P . n. W ohwill [60] zuerst i. J .  1923. beschrieben. D es w eite ren  
w urden  dieselben von  K im m eistiel [35] 1927, Richardson  [46] 1928, R unge  u n d  
M etzer [50] 1930, H am pel [18] 1933 und  B renner  [9] 1937 b eo b ach te t. N ach  
e in stim m ig er A nsicht sind diese Zellen bei P . n . n u r  im  Z en tra ln e rv en sy stem  
v o rh an d en , in  den  O rganen jedoch  n ich t. B isher sind diese Zellen n och  bei 
ke inen  anderen  A ffektionen des N ervensystem s b eo b ach te t w erden , au ch  n ich t 
bei an d eren  m it E m ollition  und  M arkabbau  verbundenen  E rk ran k u n g en . 
Ä hnlichen  Zellen begegneten einige A utoren  in  den  Gefässen an d ere r O rgane 
u. zw. nicht bei P . n . So beschrieb  A n itsch ko jj [2] 1913 in  den  G efässen 
v o n  d u rc h  C holesterin fü tterung  e rk ran k ten  K an inchen  ähnliche Zellen als 
C ho lesterinphagozy ten . In  diesem  Falle gelang te  das Cholesterin des B lu tes  
in  d ie  S ub in tim a, wo es du rch  F ib rob lastze llen  ph ag o zy tie rt w u rd e . Velhagen 
fand  [57] 1914 in  der A rt. cen tra lis re tin ae  ähnliche lipoidhaltige Zellen u n te r  
d er M em brana elastica bei häm orrhag ischem  G laukom . Schürm ann  und  
M cM ahon  [55] 1933 fanden  d erartig e  Zellen bei m aligner N ephrosklerose in  den  
G efässen der N iere. D em gem äss sind  diese Zellen u n te r sehr versch iedenen  
U m stä n d e n  zu beobachten , im  allgem einen sind  sie jedoch selten.

D as V orkom m en dieser Zellen im  Z en tra ln erv en sy stem  bei P . n . is t  n ich t 
le ich t zu  deu ten . Die F rage is t h insich tlich  des Problem s der E n tfe rn u n g  der 
lip o id en  A b b au p ro d u k te  vom  O rte der N ekrose n ic h t unbedeu tend . W ir m üssen  
h ie r fo lgende M öglichkeiten in B e tra c h t ziehen : 1. Die Lipoide gelangen  aus 
dem  B lu t du rch  das in gesteigertem  Masse durchlässige E n d o th e l (D ysorie, 
Schürm ann  [55]) in  die S ub in tim a. In  diesem  F alle  w ären jedoch  die Zellen 
n ich t n u r  in  den Gefässen des N ervensystem s vo rh an d en . 2. I s t  es m öglich , dass 
die d en  absterbenden  G efässw andelem enten en tstam m enden  A b b a u p ro d u k te  
sich in  den F ib rob lastzellen  der S ub in tim a an h äu fen . W ir fanden  jed o ch  diese 
Zellen auch  in  der W and jen e r Gefässe, deren  M edia und  L am ina e lastica  in te rn a  
u n v e rse h rt w ar. 3. Am w ahrschein lichsten  is t, dass es sich um  L ipoide h a n d e lt 
die v o n  Erw eichungen u n d  E n tm ark u n g en  stam m en , und die d u rch  D iffusion 
in  die S u b in tim a  gera ten . Die L ipoide erreichen  die S ubin tim a n ich t in  A b rä u m ­
zellen geschlossen, sondern m itte ls  des S äftek reislau fs, nachdem  in  d e r M edia 
keine Schaum zellen  b eo b ach te t w urden . In  d er gew ucherten  S ub in tim a  g e ra ten  
d iese L ipoide in S tocken und  üben einen p ro life ra tiven  Reiz au f die F ib ro b la s te n
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d e r  S u b in tim a  aus, d ie  infolgendessen w uchern  u n d  die L ipoide p h ag o cy tie ren . 
Z u g u n s te n  d ieser A uffassung  sp rich t die T a tsa c h e , dass la u t L ite ra tu rd a te n  
u n d  eigener E rfa h ru n g e n  diese Zellen s te ts  in  d e r  U m gebung von E rw eichungen  
o d er E n tm a rk u n g sh e rd e n  anzutreffen  sind . D ieser B efund bew eist, dass bei 
A b b au v o rg än g en  des N ervensystem s ta tsäch lich  eine L ipoidström ung in  R ich tu n g  
d e r  G efässe v o r sich  g eh t. W arum  sind n u n  keine d e ra rtigen  Schaum zellen  bei 
a n d e re n  m it L ip o id ab b au  einhergehenden  P rozessen  des Z en tra lnervensystem s 
zu  fin d en ?  M öglicherweise m üssen zwei F a k to re n  be i d er E n ts teh u n g  d e r S ch au m ­
zellen  Z usam m enw irken : a )  das E n ts te h e n  v o n  L ipoiden in  grosser Menge, 
b)  e ine  V erm ehrung  d e r S ub in tim a  u n d  d a m it eine V erm inderung  d er D u rch ­
lässig k e it in  R ich tu n g  des Lum ens.

W ir befassen u n s  n ic h t n äh er m it den  V eränderungen  der peripherischen  
N erven fasern , da  w ir in  d ieser H insich t n u r d ie  schon  frü h er erhobenen  B efunde 
a n d e re r  A utoren , sow ie unsere  eigenen b e s tä tig e n  können, nach  den en  die 
E n ta r tu n g  der N e rv en fasern  n u r  teilw eise a u f  G efässw andveränderungen  
zu rü ck zu fü h ren  is t. N euerd ings n im m t Lehoczky  [39] neben den b ish e r an e r­
k a n n te n  p a th o g en e tisch en  M om enten eine u n m itte lb a re  m echanische W irk u n g  
d er N odi an.

Z um  Schluss w ollen  w ir uns noch k u rz  m it d e r K lin ik  des Falles b e sch ä fti­
gen. H insich tlich  des K ran k h e itsv erlau fs , d e r F ieb erk u rv e , der Po lym yositis- 
P o ly n eu ritis  und  d e r  ren a len  Insuffizienz w a r das K ran k h e itsb ild  das gew ohnte. 
Je d o c h  am  E nde d er K ra n k h e it g esta lte te  es sich d av o n  abw eichend bezüglich  
d e r fa s t  to ta le n  A kinesie , d ie  einer E n th irn u n g ss ta rre  ähnelte. In  d e r L ite ra tu r  
s in d  n u r  einige F ä lle  m it einem  d erartigen  k lin isch en  Bild b ek an n t ( K ra h u lik , 
Rosenthal u n d  L a u g h lin  [35], M alam ud  [4 1 ]). B ei unserem  F all w urde  der 
R ig o r w ahrschein lich  d u rc h  H erde v e ru rsach t, die im  beiderseitigen P a llid u m , 
sow ie im  M itte lh irn  u n d  in  der B rü ck en h au b e  sassen.

D ie K ra n k h e it w ird  im  allgem einen d u rc h  das Q u in te tt 1. d e r F ieb er­
bew egungen  (m it L eu kozy tose , verg rösserte r M ilz), 2. der P o ly m y o sitis-P o ly ­
n e u ritis  (M uskelschm erzen !), 3. der N iereninsuffizienz (H aem atu rie , A lbum inurie), 
4. d e r  abdom ina len  B eschw erden, (B auchschm erzen , D arm b lu tu n g , Ik te tu s ) , 
u n d  schliesslich 5. d e r  k ard ia len  S tö rungen  gekennzeichnet. In  allen  F ällen  
fieb e rh a fte r P o ly n eu ritis  u n k la ren  U rsprungs is t  P . n . in  B e ta c h t zu  ziehen . 
D ie K ra n k h e it k o m m t häu fig  im  K in d esa lte r v o r. D er jü n g ste  b ish er b e k a n n t­
gegebene F all w ar e in  3 M onate a lte r  S äug ling  v o n  Thinnes  [56], d er ä lte s te  
im  A lte r  von  78 J a h re n . D ie K ran k h e itsd au e r sc h w a n k t innerhalb  b re ite r  G renzen: 
d e r k ü rzes te  V erlau f b e tru g  6 Tage ( Fishberg [14]). Es sind jedoch  au ch  zw ei­
fellos geheilte  F älle  b e k a n n t, die h isto log isch  k o n tro llie rt w urden, jen e  von : 
A r k in  [3 ] , Spiro  [52]. Im  V erlauf der K ra n k h e it  sind R em issionen häufig .

B ei d er B eh an d lu n g  is t  au f G rund des oben  ausgefüh rten  d er a llerg isch­
h y p ererg ische  C h a ra k te r  d e r K ran k h e it in  B e tra c h t zu ziehen. N euerd ings 
w u rd e n  m it C ortison u n d  A CTH  Erfolge e rz ie lt.
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Zusammenfassung

1. Der Autor schildert bei Periarteriitis nodosa ein an die Enthirnungseterre erinnerndes 
akinetisches Krankheitsbild.

2. Im Zentralnervensystem waren fünferlei Veränderungen zu beobachten :
a) typische Gefässwandveränderungen in verschiedenen Stadien,
b)  kleine Blutungen ohne Aneurysmenbildung,
c) diffuse Nerven- und Gliazellenveränderungen,
d) auf Gefässverschluss zurückzuführende circumscripte Erweichungen,
e) von Gefässveränderungen unabhängige Demyelinisationsgebiete.
3. In den Entmarkungsherden und in deren Umgebung waren Prälipoide zu finden, 

welche dieselbe färberischen Eigenschaften aufwiesen, wie bei diffuser Sklerose (bei Scharlach- 
Färbung hell-orange, bei Toluidinblaufärbung hellgelblichrot).

4. In der Umgebung der Erweichungen und der Entmarkungsherde waren in der Subin­
tima der Gefässwände an Pseudoxanthomzellen erinnernde Schaumzellen zu finden. Diese 
Schaumzellen sind wahrscheinlich durch die Speicherung von Lipoidstoffen entstanden, die 
von den Erweichungen aus gefässlumenwärts strömen.

5. Die von den Gefässveränderungen unabbhängigen Demyelinisationsgebiete sind 
wahrscheinlich als eine allergisch-hyperergische, eventuell autoallergische Erscheinung auf­
zufassen.

6. Das klinische Bild der Periarteriitis nodosa wird durch das Quintett von remittieren­
den Fieberbewegungen, Polymyositis-Polyneuritis, Niereninsuffizienz, abdominalen Beschwer­
den und kardialen Störungen charakterisiert.
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ИЗМЕНЕНИЯ МОЗГА ПРИ УЗЛОВАТОМ ПЕРИАРТЕРИИТЕ

Б. Хорани 

Р е з ю м е

1. Автор описывает акинетическую картину при узловатом периартериите, 
напоминающей децеребрационную ригидность.

2. В центральной нервной системе можно было наблюдать пять видов изменений :
а) Типичные изменения стенок кров носных сосудов в различных стадиях.
б) Маленькие кровотечения без образования аневризма.
в) Изменения диффузных нервных и глиозных клеток.
г) Описанные размягчения, которые следует отнести к закупорке кровеносных 

сосудов.
д) Независимые от изменения кровеносных сосудов демиэлинизирующие терри­

тории.
3. При диффузном склерозе можно было найти в демиэлинизирующих очагах и в 

их окрестности прелипоиды, показывающие обычные отношения окраски (при окраске 
шарлах-ротом бледнооранжевый, а при окраске с тоуидиновой синькой бледножелтый 
красный цвет).

4. Вблизи размягченных и демиэлинизирующих очагов можно было найти в стен­
ках кровеносных сосудов, непосредственно под интимой пенистые клетки, напоминающие 
псевдоксантомные клетки, которые по всей вероятности возникли в связи со скоплением 
липоидных продуктов разложения, текущих от размягчений по направлению к просве­
там сосудов.

5. Демиеэлинизирующие территории, независимые от изменения кровеносных 
сосудов, по всей вероятности можно рассматривать как аллергическо-гипераргические, 
возможно и как автоаллергические явления.

6. Линическая картина узловатого периартериита характеризуется квинтетом 
ремиттирующих лихорадочных движений, полимоизит-полиневритом, почечной недоста­
точностью, брюшными жалобами и кардиальными расстройствами.
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