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In den Mitteilungen, die sich mit den Beziehungen zwischen Leber und
Nervensystem befassen, finden wir zahlreiche Hinweise auf die sich zu Leber-
schddigungen gesellenden Gliaverdnderungen im Zentralnervensystem.

Die fast ausschliesslich durch Untersuchungen an menschlichem M aterial
gewonnenen histopathologischen Beobachtungen behandeln hauptsdchlich die
bei der akuten gelben Leberatrophie und Zirrhose wahrgenommenen Glia-
verdnderungen.

Nach der Auffassung von Wilson, Sjowall, Kirschbaum, Pollak
und Nikolajew verfiigen die aus der Schédigung des Leberparenchyms
stammenden sog. “Hepatotoxine” Uber besondere Affinitdt zu den Gliaelemen-
ten des Zentralnervensystems, und das Erscheinen der von Alzheimer
beschriebenen atypischen Gliazellkerne soll fiir chronische Leberschddigungen
charakteristisch sein (Pollak, Lehoczky, Scherer, Stadler). Im Gegensatz
zur Meinung dieser Autoren sind die atypischen Gliazellen laut Bielschowsky,
Spielmeyer, Getsowa und anderen in allen jenen F&llen anwesend, in
denen mit Gewebszerfall und hauptsdchlich mit Parenchymzerstdrung ein-
hergehende chronische Prozesse im Organismus verlaufen. Von den sich mit
der Frage beschéaftigenden Forschern beschrieben Woerkom im Thalamus
und im Cyrus dentatus, Pollak und Howard, Pfeiffer, Royce im Klein-
hirn, Nucleus ruber und Thalamus, v. Economo und Schilder im Corpus
striatum und in der Substantia innominata, Ostertag in der weissen Substanz
der Hemisphdren, Nikolajew im Pallidum, Putamen und in den Hirnstamm -
kernen, Maros und Mitarbeiter in der Regio subthalamica degenerative Glia-
und Nervenzellverdnderungen im Anschluss an gelbe Leberatrophie, Zirrhose
und chronische Hepatitis.

Kirschbaum, Levi und Pollak beobachteten bei Lebererkrankungen
allgemeine perivaskuldre Gliavermehrung, wé&hrend Nikolajew, Lehoczky
und Schaffer von der Gliainsuffizienz der Leberkranken sprechen, die

* Vortrag, gehalten am 30. Dezember 1957 auf der Sitzung des Forschungsinstitutes
zu Marosvasarhely der Akademie der Rumaéanischen Volksrepublik.
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morphologisch im Ausbleiben der kompensatorischen Gliosis und der Neuro-
nophagie und im Erscheinen atypischer minderwertiger Gliazellen zum Aus-
druck kommen.

Das das Leberkoma begleitende Gehirnédem sei ebenfalls eine Folge
der Gliainsuffizienz, da die Gliazellen im Flussigkeitskreislauf des Gehirns
bekanntlich eine bedeutende Rolle spielen (Nikolajew).

Nach den Angaben von Schob, Spaar, Kirschbaum und Schaffer
beziehen sich die bei Lebererkrankungen beobachteten Gliaverdnderungen
hauptsdchlich auf die groBe Hirnrinde und das Striatumgebiet.

Ein groBer Teil der Forscher stimmt darin Uberein, dass die Gliaelemente
bei Lebererkrankungen pathologische Verdnderungen erleiden, doch gehen
die Ansichten Uber deren Beschaffenheit, quantitative Verhdltnisse, Lokali-
sation und Charakter auseinander.

Nachdem sich obige Beobachtungen beinahe ausschliesslich auf menschli-
ches Material beziehen, wo zahlreiche Faktoren mitwirken, die auch an und
fir sich pathologische Verdnderungen der Gliaelemente verursachen kdénnen
(Alter, Arteriosklerose, chronische Intoxikationen, interkurrente Krank-
heiten, postmortale Autolyse usw.), liegt es auf der Hand, dass die prinzipielle
Kldrung der Frage lediglich experimentell erfolgen kann.

Von den neuralen Verédnderungen abgesehen, die bei den mit chemischen
Substanzen herbeigefliihrten Leberschddigungen wahrgenommen werden kén-
nen und die vor allem auf die unmittelbare Wirkung der schddigenden Substanz
zurlckzufihren sind, finden wir in der Literatur wenige Hinweise auf die
Verédnderungen im Zentralnervensystem, die sich zu isolierten Leberschadi-
gungen gesellen.

Kirschbaum beschrieb nach Unterbindung der A. hepatica propria
Neuronverdnderungen und Gliaproliferation in der Gehirnrinde von Hunden,
wahrend De Jong, der ahnliche Versuche durchfiihrte, das Auftreten neuraler
Symptome bei Katzen beobachtet hatte.

Auf Wirkung der in die Bauchhohle eingefiihrten freien Leberimplantate
fanden Maros, Kelemen, Nagy und Abraham Nervenzellverinderungen
in der Gehirnrinde und im Gehirnstamm von Hunden. Nach den Autoren
bilden diese Verdnderungen die Folgen der unmittelbaren Wirkung der sich
aus dem Zerfall der Leberimplantate ergebenden Ammoniakvermehrung.

Nachdem es den Anschein hat, dass den bei Leberleiden zustande kom-
menden Gliaverdnderungen in der Entwicklung der neuralen Symptome der
Leberinsuffizienz eine Rolle zufallt, hielten wir es fiir lohnend, die morpholo-
gischen Grundlagen des physiopathologischen Hintergrundes zu klédren.

Die Grundlage unserer Beobachtungen bildete das Verhalten der ldsions-
bedingten Gliareaktion, die genugend bekannt ist, um zur Beurteilung des
vom physiologischen abweichenden pathologischen Zustandes entsprechende
Anhaltspunkte zu bieten.
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Untersuchungsniaterial und Methode

In Ermangelung einer geeigneteren Methode wurde die isolierte Schadigung der Leber
durch Choledochusunterbindung vorgenommen. Nach Habertand bleiben Hunde nach Unter-
bindung des Ductus choledochus 4 Wochen bis 2 Monate am Leben, und in dieser Zeit ent-
wickeln sich infolge der Gallenstauung bilidre Zirrhose und Aszites. Bei unseren Versuchen
beobachteten wir 2—3 Tage nach der Unterbindung voriibergehenden lkterus an den Sklera,
was mit den Wahrnehmungen von Saunders, Brodie und Frerichs, Affanasiew, Wert-
heimer und Lepage Ubereinstimmt.

Die Choledochusunterbindung wurde von den Hunden so schlecht toleriert, dass von
den operierten 20 Tieren in der ersten Woche 4, in den ersten 3 Monaten 7 (insgesamt also 11)
zugrunde gingen. Diese Versuchstiere waren schlafrig und appetitlos geworden und infolge
zunehmender Kachexie oder der sich zur Gallenblasenruptur gesellenden Gallenperitonitis
eingegangen.

An den verbliebenen 9 Tieren nahmen wir die Hirnldsionen der zweiten Versuchsphase
beim ersten Hund nach 4 Monaten, beim zweiten nach 3 1/2, beim dritten nach 4, beim vier-
ten ebenfalls nach 4 Monaten vor. An den lbrigen Versuchstieren brachten wir Terpentin-
abszesse zustande, Uber die wir in einer spédteren Mitteilung berichten werden. Die Gehirn-
lasionen wurden in Evipan- und Athernarkose nach vorheriger Trepanation und Offnung der
Dura unter Benutzung des elektrischen Skalpells mit anndhernder Genauigkeit immer im
gleichen Bereich der Gehirnrinde (mittlerer Abschnitt des Gyrus sigmoideus) durchgefihrt.
Um die gefundenen Verdnderungen vergleichen zu kdnnen, wurden zu gleicher Zeit Hirn-
&sionen an 10 gesunden Kontrolltieren hervorgerufen.

Im Zusammenhang mit dieser Versuchsmethode kann berechtigterweise der Zweifel
auftauchen, ob die nachfolgend beschriebenen Gliaverdnderungen nicht der Narkotika Wirkung
zugesehrieben werden missen.

Es sei daher bemerkt, dal K 1aus Niessing, der sich mit dem Effekt der Narkotika auf
die Gliaelemente des Zentralnervensystems in mehreren Mitteilungen befasst hat, hervorhebt,
daB diese Verdanderungen voriibergehender Natur sind und bald nach der i\arkose verschwinden.

Die Versuchstiere wurden zusammen mit den gesunden Kontrollen (10 Tiere) 17, 28,
35 bzw. 40 Tage nach der Hirnldsion getdtet, und zwar durch partielles Verblutenlassen und
intrakardiale Einspritzung einer Brom und Formol enthaltenden Fixierldsung.

Unmittelbar nach der Offnung des Schadels legten wir den ladierten Teil des heraus-
gehobenen Gehirns, die damit symmetrischen Rindenabschnitte und andere Regionen der
Gehirnrinde in Brom-Formol-Fixierflissigkeit. Nach einwdéchiger Fixierung wurden nach dem
Gefrierverfahren 20// dicke Schnitte in der Weise hergestellt, dass die ladierte Stelle stets in
die senkrecht zur Rindenoberflache gelegene Schnittebene gelangte. Ebenso wurden die ladier-
ten Bezirke der Kontrolliere sowie die mit der L&sion symmetrischen Rindenabschnitte der
Versuchs- und Kontrolliere aufgearbeitet.

Bei der Verarbeitung des Materials bedienten wir uns des Cajalschen Goldsublimat-
Impréagnationsverfahrens.

Anlésslich der Auswertung des Materials analysierten wir sowohl bei den lebergeschadig-
ten als auch bei den gesunden Kontrolltieren quantitativ die zytologischen Eigentimlichkeiten
der sich auf die weisse und graue Substanz ausdehnenden Gliazone (im Umkreis von 3 mm von
der Lasion) und der mit ihr symmetrischen Gebiete. Es wurden die quantitativen Verhaltnisse
der Astrogliazelltypen, die prozentuale Verteilung der hypertrophischen Astrozyten, die
Anzahl der perivaskuldren Astrozyten und der an der Gefdsswand haftenden Gliafuisschen
berlcksichtigt.

Die Form und Ausmasse der Zellkerne konnten wir nicht in Betracht ziehen, da die
Umrisse der Astrozytenkerne (insbesondere die der faserigen Gliazellen) in dem pechschwarz
impragnierten Zellk6rper meistens verlorengehen.

Nachdem Charakter und Verhéltnis der Gliazellen in den einzelnen Schichten der
Gehirnrinde auch unter physiologischen Bedingungen innerhalb weiter Grenzen variieren,
berticksichtigten wir auf Grund der Zahlung von 10 Gesichtsfeldern die auf ein Gesichtsfeld
entfallende durchschnittliche Zellzahl.

Als Vergleichsmassstab des zur L&sion symmetrisch liegenden Rindengebietes wéhlten
wir die der weissen Substanz der Gehirnrinde benachbarten letzten drei Schichten, wo wir
ebenfalls die durchschnittliche Zellzahl von 10 Gesichtsfeldern mit der in den gleichen Schich-
ten der der Lasion benachbarten Rindenzone gezahlten Zellzahl verglichen.

Die durchschnittliche Anzahl der perivaskularen Gliazellen bestimmten wir auf Grund
der Zahlung der im Umkreis von 10 GefdBlangsschnitten anzutreffenden Zellen, und dasselbe
Verfahren wandten wir auch bei der Zahlung der Gliafisschen an.

6 Art« Morphologie« VI11/3.
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Ergebnisse

Da die Gliareaktion bei sdmtlichen leberlddierten und Kontrolltieren
&hnliche Resultate ergab, teilen wir nachfolgend nur die an zwei Versuchs-
und Kontrolltieren beobachteten Resultate mit.

Hund Nr. 11a. Vier Monate nach Unterbindung des Ductus choledochus
hatten wir im Bereich des Gyrus sigmoideus eine bis in die weisse Substanz

Abb. 1. Hund Nr. 11a. Histologische Struktur der Leber 4 Monate nach Choledochusunter-
bindung. Zellinfiltration im verbreiterten Periportalraum. Dégénéraiionsanzeichen im umge-
benden Leberparenchym. HE-F&rbung. Vergrosserung : Oc. 6 X, Obj. 24 X

dringende Lé&sion vorgenommen. 17 Tage nach der Ld&sion wurde der Hund
und zu gleicher Zeit ein gesundes Kontrolltier (11t) durch Verbluten und
intrakardiale Brom—Formol-Einspritzung getdtet.

Die Leber des Versuchstieres war hart, scharfrandig, die Oberfldche
uneben, knotig, die Schnittfliche dunkelgriin, die Gallenblase und der Ductus
choledochus waren (ber der Unterbindung ausserordentlich weit und ent-
hielten dicke, z&hflussige griine Galle. Im histologischen Schnitt (Abb. 1)
sehen wir weite periportale R&ume, an den Ldppchenrand grenzende zell-
reiche Bindegewebsbiindel, vakuoldse und fettige Degeneration sowie Anzei-
chen der Gallenstauung.

Die Leber des Kontrolltieres hat sich makroskopisch und histologisch
als vollig intakt erwiesen.

Die auf die Gliaelemente beziiglichen Angaben des Versuchstieres Nr. 11a
und des Kontrolltieres Nr. 116 haben wir in einer Tabelle zusammengefasst
(Tabelle 1).
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Wie aus Tabelle I hervorgeht, betrdgt die auf 10 Gesichtsfelder entfal-
lende Astrozytenzahl beim Versuchstier Nr. 11a, bei dem wir die oben beschrie-
benen Verdnderungen in der Leber fanden, im Umkreis des l&dierten Rinden-
abschnitts 158, in der an diesen grenzenden weissen Substanz 112, in den zur
Lasion symmetrischen Kontrollgebieten 69 bzw. 77.

Die durchschnittliche Astrozytenzahl je Gesichtsfeld macht ebenfalls
anndhernd das Doppelte der auf ein Gesichtsfeld entfallenden durchschnitt-
lichen Zellzahl der symmetrischen Gebiete aus. Dasselbe gilt fir die hyper-
trophisierten Formen, deren prozentuales Verhdltnis in der Nahe der Lé&sion
die Anzahl der hypertrophisierten Astrozyten im symmetrischen intakten
Gebiet wesentlich Ubersteigt (15,75 bzw. 17,85 gegeniliber 8,69 bzw. 7,78%).

Beim Vergleich der vom Versuchs- und Kontrolltier gewonnenen Resul-
tate ergibt sich, dass bei letzterem nicht nur das prozentuale Verhdltnis der
auf 10 Gesichtsfelder entfallenden absoluten Zellzahl und die durchschnittliche
Zellzahl je Gesichtsfeld, sondern auch die Zahl der in der Umgebung der Lésion
vorhandenen hypertrophisierten Astrozyten erheblich niedriger ist als bei
dem lebergeschédigten Tier.

Den Angaben der Tabelle | ist ferner zu entnehmen, dass die absolute
Anzahl der perivaskuldren Astrozyten beim lebergeschddigten Tier die ent-
sprechenden Gliaelemente des Kontrolltieres beinahe um das Doppelte Uber-
steigtund auch die ander Gefdsswand haftenden Gliafusschen dichter anwesend
sind als beim Kontrolltier.

Hund Nr. 9a. 3% Monate nach der Choledochusunterbindung waren
dieselben Gebiete wie am Versuchstier Nr. 1la l&diert worden. Das Ver-
suchstier Nr. 9awurde zusammen mit dem Kontrolltier Nr. 9b am 28. Tage nach
der Ld&sion mit dem gleichen Verfahren wie die vorigen beiden Hunde getdtet.

Die Leber des Versuchstieres war vergrdssert, massiv, hatte eine glatte
Oberflache, die Schnittflaiche war dunkelgrin, die Gallenblase und die dusseren.
Gallenwege uber der Unterbindung weit, straff, mit dicker Galle gefillt.

Die histologische Untersuchung ergab weite periportale Rdume, kom-
pakte, zellreiche Bindegewebsbindel, die den Rand der Ladppchen begrenzen.
Die Leberzellen zeigen schaumige Struktur und enthalten Vakuolen ; im
ganzen Bereich der Leber sind Anzeichen der Gallenstauung zu sehen. Die
Leber des Kontrolltieres erschien makroskopisch und mikroskopisch intakt.

Die auf die Gliaelemente bezlglichen Untersuchungsergebnisse sind
ebenfalls in Tabelle | wiedergegeben.

Auf Grund des Vergleiches der absoluten Astrozytenzahl, der Verteilung
je Gesichtsfeld, des prozentualen Verhdltnisses der hypertrophisierten Astro-
zyten und der Angaben Uber die perivaskuldren Astrozyten lassen sich aus
den Tabellenangaben d&hnliche Schlussfolgerungen ziehen wie in den beiden
vorigen Fé&llen,so dass wdr auf die eingehende Analyse der Einzelangaben
verzichten.
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Abb. 2. Hund Nr. 9a. In der die Lasionsstelle umgebenden weissen Substanz hypertrophi-
sierte Gliazellen mit vermehrten Zellfortsatzen (28 Tage nach der Hirnrindenlasion). Impra-
gnation mit Sublimat-Goldchlorid nach Cnjal. Vergrosserung : Oc. 6x, Obj. 45X

Abb. 3. Hund Nr. 1la. In der der Lasionsstelle benachbarten weissen Substanz hypertrophische

perivaskulare Gliazellen und starke Vermehrung der Gefassfiisschen (17 Tage nach der Hirn-

rindenldsion). Impragnation mit Sublimat-Goldchlorid nach Cnjal. Vergrosserung: Oc. 6x
Obj. 45X
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Abb. 4. Hund Nr. 9. Sehr ausgepragte Hypertrophie der perivaskularen Gliazellen und Hyper-
plasie der Gefassfiisschen in unmittelbarer Néhe der Lasion Tage nach der Hirnrinden-
jasion). Impréagnation mit Sublimat-Goldchlorid nach Cajal. Vergrosserung: Oc. 6 X, Obj. 45 X
Abb. 5. Hund Nr. 11a. Pathologisch veranderte Neuronen in unmittelbarer Nahe der Lasion
(Zusammenballung der Neurofibrillen) 17 Tage nach der Hirnrindenlasion. Silberimpragnation
(Modifikation nach Bielschoivsky). Vergrosserung: Oc. 6x, Obj. 24 X
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Besprechung

Mit der Gliareaktion in pathologischen Zustidnden und unter experi-
mentellen Bedingungen haben sich viele Autoren beschéftigt (Cone, Ferraro
und Davidoff, Hassin, Peters, Penfield, Wolff, Reed und Cobb, Gereb-
tzoff und Hervé, Rasdolszky, Lewis und Swank u.a.), die darauf hinweisen,
dass es auf stdrkere Einwirkungen immer zu einer Astrozytenreaktion kommt.

Sehr wertvoll sind die Yersuchsresultate von K 1aus Niessing (1950), der
bei chloroform-, evipan- und urethannarkotisierten Ma&usen ausser quanti-
tativer Astrozytenvermehrung die reaktiven Verdnderungen der Gliazellen
beobachtet hat, die sich in der Vermehrung der Zellfortsdtze und in der zahlen-
indssigen Zunahme der Gliafisschen &usserten.

Aus obigen Angaben geht hervor, dass die Astrozyten auf die das Zentral-
nervensystem beeinflussenden verschiedenen Einwirkungen in den meisten
Eédllen mit Hypertrophie, Hyperplasie und Formverdnderungen reagieren.

Ausser den eingangs erwdhnten, bei Lebererkrankungen beobachteten
Gliaverdnderungen finden wir in der Literatur kaum Hinweise auf die im
Anschluss an experimentelle Leberschddigungen auftretenden pathologischen
Gliareaktionen.

Nach unseren Versuchsergebnissen gesellen sich zu der durch Chole-
elochusunterbindung hervorgerufenen bilidren Zirrhose progressive Verénde-
rungen, Hyperplasie und Hypertrophie der Astrozyten in der Gehirnrinde
und in der darunter befindlichen weissen Substanz, was nach mechanischer
Lasion der Hirnrinde auf dem der Lé&sion benachbarten Gebiet in besonderem
Masse beobachtet werden kann.

In der Umgebung der ladierten Gehirnbezirke sind die hypertrophisierten
Astrozyten immer anwesend, ebenso die von Ailzheimer und Opalsky
beschriebenen anomalen Gliazellen, die nicht nur bei hepatozerebralen Krank-
heitsbildern und Lebererkrankungen, sondern auch bei den mit Erweichungs-
herden und langsamem Gewebszerfall einhergehenden pathologischen Prozessen
vorzufinden sind.

Der Vergleich mit den gesunden Kontrollieren ergibt indessen, dass
zwischen den Versuchs- und Kontrollieren neben den gut registrierbaren
quantitativen Abweichungen auch hinsichtlich der perivaskuldren Astrozyten
Unterschiede bestehen.

Wéhrend bei den Kontrollieren ein betrédchtlicher Prozentsatz der
perivaskuldren Gliazellen Uber 1 und 2 Geféassfiissehen verfligt, weisen mehr
als 50% der perivaskuldren Astrozyten der lebergeschadigten Tiere 3 bzw.
noch mehr, grosstenteils massive, blischelartige Geféssfiissehen auf.

Die Gliaverdnderungen der Versuchstiere betrachten wir, da sie nicht
nur an der Lé&sionsstelle, sondern auch auf dem symmetrisch dazu gelegenen
Gebiet anzutreffen sind, als primédre Reaktion.
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Es versteht sich von selbst, dass sich im Léasionsbereich, wo die Neuronen
auch unmittelbar geschddigt wurden, zu den primé&ren Gliaverdnderungen
auch sekunddre Gliareaktionen gesellen. Die Reaktion zeigt indessen doch
einen anderen Charakter als bei den Kontrolltieren, was als Beweis dafir
genommen werden kann, dass die Leberschddigung bei den in diesem Sinne
verstandenen Verdnderungen der Gewebsreaktion eine Rolle spielt.

Es ist anzunehmen, dass die beschriebenen Gliaverdnderungen und
Abweichungen der Gliareaktion von den anlédsslich der Leberschddigung
freigesetzten toxischen Substanzen verursacht werden, deren toxischen Effekt
auf das Zentralnervensystem wir mit fritheren experimentellen Untersuchungen
zu bestdtigen vermochten (Maros, Kelemen, Nagy und Abraham). Fir
diese Annahme zeugt scheinbar auch die quantitative Vermehrung der peri-
vaskuldren Gliaflisschen, die laut Schieich die Verringerung der Gefédsswand-
permeabilitdt bezweckt, um das Eindringen toxischer Substanzen in das
Zentralnervensystem zu hemmen.

Schlussfolgerungen

1. Nach Choledochusunterbindung wurde an Hunden die Hyperplasie
und Hypertrophie der Astrozyten des Zentralnervensystems beobachtet.
Besonders auffallend waren diese Verdnderungen in der das laddierte Gebiet
umgebenden Zone, wo in der Zusammensetzung und prozentualen Verteilung
der Zellen im Vergleich zu den Versuchstieren bedeutende Abweichungen
wahrgenommen werden.

2. Bei den Tieren mit unterbundenem Ductus choledochus waren die
Fortsdtze der perivaskuldren Gliazellen zahlreicher, und die Geféssfliisschen
hafteten dichter an der Gefdsswand als bei den Kontrolltieren. Nach Schleich
sind diese Verdnderungen in dem Sinne zu deuten, dass die perivaskuldren
Gliazellen das Eindringen der toxischen Substanz in das Hirngewebe durch
Relaxation ihrer Fortsatze zu verhindern suchen. Niessing betrachtet diese
Erscheinung als morphologischen Ausdruck der gesteigerten Stoffwechsel-
prozesse des Zentralnervensystems.

3. Die unserseits beobachteten Gliaverdnderungen waren primérer
Natur und kamen wahrscheinlich auf Wirkung der infolge Sché&digung des
Leberparenchyms entstandenen toxischen Substanzen zustande. Mdglicher-
weise spielten bei der Entstehung dieser Verdnderungen auch die nach Chole-
dochusunterbindung auftretenden, durch mangelhafte Darmverdauung und
Resorption verursachten Stoffwechselstdrungen eine Rolle.

4. Die Verdnderung der ldsionsbedingten Gliareaktion ist wahrschein-
lich gleichfalls auf die Hepatotoxine zuriickzufihren, die offenbar die Reak-
tionsbereitschaft der Astrozyten des Zentralnervensystems verdndern.
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5. Der abweichende Charakter der histologischen Struktur des I&di
Gebietes bei den Versuchs- und Kontrolltieren I&sst sich mit der nach Unter-
bindung des Ductus choledochus auftretenden, wegen der Leberschddigung
verédnderten Gliareaktion erklaren.

Zusammenfassung

Bei an Hunden durch Choledochusunterbindung hervorgerufener bilidren Zirrhose
wurden die Veranderungen der Astrozyten und der lasionsbedingten Gliareaktion untersucht.
Die progressiven Veranderungen an den Gliazellen und die Veranderungen der lasionsbedingten
Gliareaktion kamen wahrscheinlich auf Wirkung der als Folge der Leberschadigung frei-
gesetzten toxischen Substanzen zustande. Die perivaskuldre Gliosis und zahlenméssige Ver-
mehrung der Geféssfuisschen waren bei den lebergeschédigten Tieren in allen Féllen zu beobach-
ten. Nachdem der bei der Verflechtung der Gefassfusschen zustande kommenden Membrana
limitans gliae perivascularis in den zwischen Blutbahn und Hirngewebe vor sich gehenden
Stoffwechselprozessen bekanntlich eine wichtige Rolle zukommt, bilden diese Verdanderungen
maoglicherweise die morphologische Manifestation der Abwehrreaktion der Astrozyten.
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N3MEHEHWA TAMA N BUAOUSMEHEHWE T[NIMO3HOW PEAKUWWN MOBPEX-
OEHNA Y COBAK, B CBA3N C SKCMEPUMEHTAJIbHbIM TMOBPEXAEHVEM
MEYEHN

T. MAPOLU, B. HAb n . KEIEMEH

ABTOpPbI HAGMIOAANIN U3MEHEHUS] acTPOLIMTOB, KaK M BWOM3MEHEHWe TNMO03HOM peakLmm
NoBpeXaeHusi y cobak B ciydae 6UAMAPHOrO LMPPo3a, BbI3BAHHOTO MEpPeBA3KON COBMECTHOIO
XKeNUYHOoro npotoka. Mo Bceli BEPOSITHOCTM MPOFPECCUBHOE M3MEHEHWE T/IMO3HBLIX KETOK, Kak
M BWIOM3MEHEHHAs1 TNM03Has peakLUus MOBPEXAEHUS BO3HWMKAIOT Ha [JeiiCTBME TOKCUUECKMX
BELL,ECTB, OCBOGOX/AAOLMXCA BCMEACTBUE MOPaXKEHMsI MedyeHn. [epuBacKynsipHbIA o3 u
UKCNIEHHOE MOBbILLEHME MOAOLWB COCY/0B HAbMoAaeTCs BO BCEX Cy4asiX Y >KMBOTHbIX C ropa-
YKEHHOM neueHblo. [laHHble M3MEHEHUs, MOBUAMMOMY, ABNSOTCA MOP(OIOrMUYECKUMU Bbipasu-
TeNAMU 3aLUMTHON peakLMy acTPoLMTOB, TaK Kak 06pasyoLascs W3 Cr/eTeHUs NodoLLB COCY-
[IOB MepMBaCKy/sipHas MorpaHuyHas rimMo3Has memopaHa MrpaeT — Kak M3BECTHO — 3Hauu-
TeNlbHYI0 po/ib B Mpolieccax O6MeHa BELLECTB, MMEIOLLMX MECTO MeX[y KPOBSIHbIM PYC/ioM
TKaHbl0 TO/IOBHOMO MO3ra.

GLIAL CHANGES AND MODIFICATION OF THE GLIAL REACTION TO INJURY
IN DOGS WITH EXPERIMENTAL LIVER LESION

T. MAROS, B. NAGY and J. KELEMEN

Changes in the astrocytes anti a modification of glial reaction to injury has been observed
to occur in dogs with biliary cirrhosis induced by ligating the common bile ducts. The progres-
sive changes of the glia and the altered reaction to injury were probably due to the effect of
toxic substances set free in consequence of the liver lesion. Perivascular gliosis and the numer-
ical increase of the end-feet occurred in every animal with hepatic injury. These changes may
be regarded as the morphological manifestations of the protective reaction of the astrocytes,
since the perivascular glial limiting membrane constituted by the intertwining end-feet is
known to play an important part in the metabolic processes taking place between blood
circulation and brain tissue.
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