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Die in den letzten Jahren erzielten Ergebnisse der Untersuchung
der Ausscheidungsfunktionen und der Physiologie bzw. der Pathologie
der Nierenfunktion haben die Aufmerksamkeit auf den von der Insuffi-
zienz der Ausscheidungsfunktion stammenden pathologischen Zustand, auf
die Bedeutung der durch Urdmie verursachten sekunddren Sché&digungen
gelenkt.

In der Reihe dieser Schadigungen nehmen die histopathologischen Ver-
&nderungen, die in den Urdmiezustdnden des Zentralnervensystems zustande
kommen, einen vornehmen Platz ein. Diese Verdnderungen sind, beziglich
ihres Entstehens, zweifellos als sekundér zu betrachten, die Schwere ihrer
Erscheinung beeinfluRt aber primdr die in der Therapie oben genannter
Schadigungen zur Verfugung stehenden Mdglichkeiten. Die Untersuchung der
Schéadigungen des Zentralnervensystems, die bei Niereninsuffizienz entstehen,
erscheint auch durch jene Tatsache begrindet, dal sich die Aufmerksamkeit
in den letzten Jahren immer mehr auf die Bedeutung der anoxisch-vasaién
Schadigungen richtet, die in der Ausbildung des histopathologischen Bildes
der Krankheiten mit verschiedener Atiologie eine Rolle spielen. Diese Schadi-
gungen besitzen sowohl im Spiegel der zur Verfligung stehenden Literatur-
angaben, als auch in den eigenen Untersuchungen, bei der Ausbildung patholo-
gisch-anatomischer Verdnderungen, die im ur&dmischen Zustand des Zentral-
nervensystems zu beobachten sind, eine bedeutende Rolle. Auf Grund dieser
Uberlegungen erschien es notwendig, die pathologischen Verdnderungen zu
untersuchen, welche die morphologische Grundlage der fiir das klinische Bild
der Niereninsuffizienz charakteristischen Symptome des Zentralnervensystems
bilden; in der Kenntnis dieser Verdnderungen sollte ferner versucht werden,
Schlisse beziuglich des Pathomechanismus und der Pathogenese des Zustande-
kommens dieser Verdnderungen zu ziehen.

Im Laufe des vergangenen Jahres wurde eine ausfiihrliche histologische
Untersuchung des Zentralnervensystems von 15 infolge Urdmie verstorbener
Kranken durchgeflihrt. In jedem dieser Félle war die Todesursache ein echter
urdmischer Zustand.

7 Acta Morphologica X11/2.
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Bezliglich des Zustandekommens waren die Félle akute Urdmien, teils
extrarenalen, teils renalen Ursprungs, in deren Auslésung unter den &tiologi-
schen Faktoren folgende vorkamen: akute Dekompensation einer chronischen
Nephritis, chronische Pyelonephritis, Reflexanurie, VerschlieBen des Urethers
durch Geschwulst, Sepsis und Sublimatvergiftung. Alle diese Félle sind als
»Uberlebende« urdmische Zustdnde zu betrachten. Der Tod trat nach mehreren
Hé&modialysen, 1—4 Wochen nach der Ausbildung der Niereninsuffizienz ein.

In der vorliegenden Mitteilung sollen die in den einzelnen Fé&llen wahr-
genommenen histopathologischen Verdnderungen die Gesamtheit der bei
Urdmie im Zentralnervensystem entstandenen Sché&digungen nicht ausfihrlich
behandelt werden. In dieser Hinsicht sei auf die Untersuchungen von Uchida,
HORANYI, BODECHTEL, MIKURIYA, HILLER und MICHALOVICI, BECKMANN,
Knutson und Baker, Tichy, Bodechtel und Erbslsh, Olsen hingewiesen,
deren TAéatigkeit die wichtigsten Stationen der Forschung dber urdmische
Verdnderungen des Zentralnervensystems kennzeichnet.

Als Gegenstand der vorliegenden Mitteilung wurden die anlaBlich der
Niereninsuffizienz entstehenden Sché&digungen der Gliastruktur (Makro- und
Mikroglia) des Zentralnervensystems gewé&hlt, einerseits, weil unseres Erach-
tens — dhnlich der Feststellungen anderer Verfasser — die bei Urdmie eintre-
tende Schéadigung der Makroglia eine bedeutende Rolle im Entstehen der
degenerativen Schadigung des Nervenparenchyms hat, andererseits, weil ein
Teil der Forscher — und hier muB in erster Linie Bodechtel genannt werden —m
gerade die seitens der Mikrogliaelemente wadhrend der Urdmie eintretenden
Verédnderungen als spezifische Charakteristika dieses Zustandes betrachtet.

Die Aufarbeitung unserer Prdparate erfolgte mit H&matoxylin-Eosin,
van Gieson, Nissl, Einarsonsches Gallocyanin, Toluidin, Sudan, Makroglia
nach Cajal, Mikroglia nach Penfield, ferner Spielmeyersches H&matoxylin
und Bielschowskysche Impregnation.

Zuerst soll kurz auf den Charakter der urdmischen Schédigungen des
Nervensystems hingewiesen werden. Laut der Literaturangaben haben sie
einen diffusen Charakter und beziehen sich — wenn auch nicht in gleichem
MaBRe — auf samtliche Strukturen des Zentralnervensystems. Nach Horanyi
erleiden die ektodermen und die mesodermen Gewebeelemente des Zentral-
nervensystems gleicherweise eine Schddigung. Die mesodermen Schéadigun-
gen zeigen sich vor allem in den regressiven Verdnderungen der GefdlRwénde
— in der Form von perivaskularem Odem, oft mit perivaskularen Blutungen,
Verfettung der Kapillarwand und des Endothels, Vermehrung des subendothe-
lialen Bindegewebes, Medianekrose, Hyalinose. Die ektodermen Verdnderun-
gen erscheinen als sich auf den grofRten Teil des Gehirns erstreckende diffuse
Schédigungen — degenerative Ganglienzellenverdnderungen, Verfettung der
Nerven- und Gliazellen, relative Insuffizienz der Gliareaktion, fokalen und
pseudolamelldren Ausfdllen. Was die Ausbreitung der Verdnderungen betrifft,
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so sind diese sozusagen in allen Segmenten des Zentralnervensystems auf-
zufinden. Am schwersten ist die Schadigung in der GrofRhirnrinde, dann im
Striatum und im Pons. Die Verdnderungen der Rindensubstanz waren aus-
gepréagter als die der weillen Substanz. Bezuglich der neuronalen Degeneration
im Zentralnervensystem vertritt Olsen eine &hnliche Meinung. Die aller-
schwersten degenerativen Verdnderungen wurden im Cortex, in der retikulédren
Formation und in den sensorischen Kernen des Gehirnstammes wahrgenom-
men. Die Verdnderungen der Purkinjeschen Zellen, des Nucleus caudatus und
des Claustrum waren weniger ausgeprégt. Im Thalamus, Globus pallidus,
Putamen, Hypothalamus, Hipocampus und in den somatischen efferenten
Kernen des Gehirnstammes waren degenerative Verédnderungen nur vereinzelt
nachzuweisen. Bezlglich des Charakters der urdmischen Verdnderungen muf
- sowohl auf Grund eigener Untersuchungen, als auch der zur Verfugung
stehenden Literaturangaben — betont werden, dal die L&sionen des Zentral-
nervensystems nicht spezifisch sind. Diese Ldsionen dirften im Einklang mit
zahlreichen Verfassern, vor allem HoRANYi, Kérnyey, BodeCHTEL und
Erbsloh, Olsen — als degenerative Erscheinungen angesehen werden, die
teilweise auf die Wirkung von anoxisch-vasaién Schéadigungen, teils auf eine,
wahrscheinlich aspezifisehe urdmisch-toxische Wirkung zurickzufihren sind.
Spezifische, fur die Urdmie charakteristische pathohistologische Zeichen konn-
ten nicht beobachtet werden. Laut Bodeciitel ist das histologische Charak-
teristikum der echten Urdmie das Entstehen von typischen Gliaherden in der
weillen Substanz, wobei er toxischen Faktoren eine Rolle zuschreibl. Wir
selbst konnten solche Gliaherde nicht nachweisen.

Unter den durch Urdmie verursachten Schadigungen der ektodcrmalen
Gewebeelemente des Zentralnervensystems sind die der Makroglia auffallend,
wie es besonders von Schaffer und Horanyi hervorgehoben wurde. Horanyi
beobachtete bei Urdmie regressive Verdnderungen der Makrogliazellen, Klas-
matodendrose und einen Zerfall der perivaskuldren Gliastrukturen. Seiner
Meinung nach fuhrt die infolge der Niereninsuffizienz entstandene Zirkula-
tionsstdrung bzw. der infolge toxischer Einwirkung einsetzende degenerative
Prozel zuerst zu einer dunklen Imprégnation der zu den Gef&Ben laufenden
Fortsétze der perivaskuldren Makrogliazellen, dann zu einem kdérnigen Zerfall
der Membrana perivascularis gliae. Mit dem Fortschreiten der regressiven
Schédigung zerfallen die Astrozytenkdrper, die Zellreste verschwinden, wodurch
in Cajal-Préparaten die perivaskuldren Gewebe sich blasser fadrben als ihre
Umgebung, so dall eine marmorierte Zeichnung entsteht. Bezuglich der regres-
siven Schdadigung der Astrozyten — die Bildung von perivaskuldren Glianekro-
sen — weist Horanyi, sich auf die Untersuchungen von Schaffer berufend,
auf die enge, morphologische und funktionelle Beziehung der Makroglia-
elemente und des zerebralen GefédRsystems hin, welche die Vulnerabilitdt der
Astrozyten durch vaskuldre Schéadigungen erkldart. » .. Unter solchen Bedin-

7*
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gungen zerféallt die perivaskuldre Gliastruktur, in den geschédigten Gebieten
sind GeféBe zu erkennen, deren Wéande durch Zerfallprodukte von Gliaher-
kunft inkrustiert und von einer gliafreien, helleren Zone umgeben sind .. .«
(Schaffer). Wir nehmen an, dall diese perivaskuldren Glianekrosen, die wir
vor allem bei Epilepsie beobachten konnten, auch beim Entstehen des beschrie-
benen Zellausfalles in den Strukturen der grauen Substanz eine Rolle spielen.
Die perivaskuldren Astrozytenfortsdtze, gemeinsam mit der Membrana peri-
vascularis gliae limitans, dirften keine schitzende, sondern eher eine filtrie-
rende Rolle haben, was das Hingelangen der Plasmané&hrstoffe zu den Gang-
lienzellen erleichtert. Andererseits fordert das perivaskuldre Gliasystem — wie
Horanyi, an Hand moderner elektronenmikroskopischer Untersuchungen
darauf hinweist — durch seine rhythmische Bewegung die Zirkulation der
Flissigkeit innerhalb des durch das Fasernetz gebildeten Kanalsystems und
erleichtert auf diese Weise den Flissigkeitsaustausch von den Ganglienzellen
in Richtung des GeféBsystems. Eine Schddigung dieser Struktur, die das
Nervenparenchym mit dem GefdRsystem verbindet, hat im Sinn der obigen
Uberlegung — die degenerative Veranderung der Nervenzellen zur Folge.

Kornyey hat anldBlich seiner Untersuchungen der anoxisch-vasalen
Schéadigung des Zentralnervensystems eine Verdnderung der Makrogliaelemente
beobachtet, die bis zu einem gewissen Grade mit der Intensitdt der Schadigung
parallel zu stellen sind. In der Mehrzahl seiner Félle, bei leichten oder mé&Rigen
anoxischen Ué&sionen, konnte er progressive Makrogliaverdnderungen feststel-
len, wdhrend in den schweren Fdllen die Uédsionen der oben erwé&hnten regressiv
waren. Bei der progressiv proliferativen Verdnderung der Makroglia kann,
laut Matter, schon 14— 15 Stunden nach vaskuldrer Schadigung eine bedeu-
tende quantitative Gliareaktion beobachtet werden. Uaut unserer eigenen
Beobachtungen muRl bei den fokalen Ausfdllen der Rindensubstanz bei elek-
tiven Parenchymnekrosen vor allem mit regressiven Verdnderungen gerechnet
werden, obwohl von Fall zu Fall eine méaRige Organisationstendenz zu erken-
nen ist. Wie HoRAisvi darauf hingewiesen hat, fihrt bei der Urdmie die Ner-
venzellenausfall verursachende Noxe auch zu primdrer Gliaschddigung, was
den Verlust der Proliferationsbereitschaft verursacht. Wie die in Verbindung
mit Sdurevergiftungen durchgefiihrten Versuche von Hess und Poll vk zeigen,
dirfte die Ursache dieser »relativen Gliainsuffizienz« in der urdmischen Azi-
dose zu suchen sein.

In unserem eigenen Material fanden wir mit den Uiteraturangaben lber-
einstimmend, hauptsédchlich regressive Erscheinungen seitens der Makroglia.
In Cajalschen Préparaten fiel in der Rindensubstanz und ebenso auch im
Striatum die schwere degenerative Schddigung der Astrozyten auf, die durch
die dunkle F&rbung der perivaskuldren Gliafortsdtze (Gliasohlen), ihren kor-
nigen Zerfall (Abb. 1, 2), den Zerfall der Membrana perivascularis gliae (Abb. 3),
ein Abrunden der Makrogliazellen, dann ihren Zerfall bzwr. das Verschwinden



DATEN ZUR »URAMISCHEN« SCHADIGUNG 231

Abb. /. Cajalsche Impragnierung Oc. 9X Obj. 0,30
Abb. 2. Cajalsche Imprégnierung Oc. 9X Obj. 0,30
Abb. 3. CajalscheImpragnierung Oc. 9X Obj. 0,30
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der perivaskuldren Gliastruktur charakterisiert war. Neben diesen regressiven
Erscheinungen konnten aber, wie oben schon erwdhnt wurde, in den Fédllen
mit ausgesprochener Kapillarpermeabilitatsstérung und konsekutivem peri-
vaskularen serosen Exsudat, teils auf dem Gebiet der fokalen Ausfalle der
Rindensubstanz, in den elektiven Parenchymnekrosen, teils in der Marksub-
stanz der Hemisphé&ren, vor allem perivaskuldr, auch progressive Erscheinun-
gen beobachtet werden, in Form von sog. Gliamastzellen (Abb. 4), mehrkernigen
M akrogliaelementen und Zellteilungen. Diese progressive Makrogliareaktion
hat aber in keinem einzigen Fall den zu der Schwere der Gewebezerstérung
gemessenen Grad erreicht, einer bedeutenderen, die Licken ausfiillenden
Gliose, einer Bildung von faseriger Glianarbe wurde nicht begegnet. Unseres
Erachtens mufl die schwere degenerative Schddigung der Makrogliaelemente,
gegeniliber der anoxisch-vasaién Schadigungen, vor allem auf eine urdmische
toxische Wirkung zurickgefihrt werden, weil die Stérungen der Zirkulation
und Sauerstoffversorgung in sich die geringe Makrogliaproliferation bzw. die
schweren regressiven Verédnderungen nicht erkldren kénnen. Auf die Bedeutung
dieser toxischen Erscheinungen macht auch die Tatsache aufmerksam, dal} die
bei den Untersuchungen wahrgenommene und gr6BRtenteils auf anoxisch-
vasale Schddigungen zurickzufihrende geringe »anfangliche« Makroglia-
reaktion in der Mehrzahl der Félle durch regressive Erscheinungen abgeldst
wird. Auf die Wirkung dieser »sekunddren« degenerativen Lé&sion weist die in
den Cajalschen Pré&paraten wiederholt beobachtete regressive Verdnderung
der leicht hypertrophischen Astrozyten, die Klasmatodendrose hin (Abb. 5).

Horaivyi verneint auf Grund seiner an urdmischen Material gemachten
Beobachtungen die proliferative Verdnderung der Makroglia und betrachtet
den Verlust dieser proliferativen Bereitschaft als eine fur die Urdmie charak-
teristische relative Gliainsuffizicnz. Wir kénnen auf Grund unserer eigenen
Untersuchungen die in Verbindung mit Niereninsuffizienz erfolgende Schadi-
gung der Makroglia nicht so eindeutig als regressiv betrachten. Wenn auch in
geringem Grad, so muB aber unbedingt doch mit progressiven Erscheinungen
gerechnet werden. Trotzdem ist das Gewebebild durch degenerative Erschei-
nungen beherrscht und trotz der vorher genannten hypertrophischen Zige
muR die Reaktion der Makrojdia mit besonderer Hinsicht auf die Schwere der
Gewebevernichtung, als ungenugend angesehen werden. Unseres Erachtens
kann der Character der Gliareaktion auch mit dem Zeitfaktor in Zusammen-
hang gebracht werden, da in der Mehrzahl der vorliegenden Félle, infolge der
angewandten Dialyse der urdmische Zustand bedeutend ldngere Zeit (1—4
Wochen) bestanden hat und so gab es, trotz der priméren gliasch&digenden
W irkung eine Mdoglichkeit fir das Zustandekommen einer gewissen proliferati-
ven Reaktion.

Bezuglich der urdmischen Sché&digungen muR man sich unbedingt auch
mit den Sché&digungen der Mikroglia beschéftigen. Die eingehende Unter-
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Abb. I. H. K Or. 9X Obj. 0,65
Abb. 5. Cajalsche Imf)ragnierung Oc. 9X Obj. 0,65
Abb. 6. Nissl Oc. 9X Obj. 0,65
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suchung der Mikroglia wird — neben der auch von uns beobachteten und int
weiteren noch ausfuhrlicher zu behandelnden Reaktion — auch durch die
Tatsache begriindet, daR ein Teil der Forscher, vor allem Bodechtel, gerade
die Verdnderungen der Mikrogliaelemente fir die Urdmie charakteristisch
betrachtet. Es mufB aber anldfRlich der Untersuchung dieser Erscheinungen
wiederholt betont werden, dal die histopathologischen Verdnderungen des
Zentralnervensystems, die in urdmischen Zustdnden entstehen, ganz besonders
aber die Reaktion der Mikroglia, bei weitem nicht als eindeutig und geklart
angesehen werden kénnen, weder was das Entstehen oder die Haufigkeit,
noch was das spezifische oder unspezifische Wesen ihres Auftretens anbelangt.
Laut Bodechtel ist das histologische Charakteristikum der echten Urédmie
das Entstehen von typischen Gliaherden in der weilen Substanz, in deren
Entstehen er toxischen Faktoren eine Bedeutung beimiRt. Diese infolge von
Niereninsuffizienz entstehende und fur urdmische Zustadnde als charakteristisch
angesehene fokale, proliferative Reaktion wurde zuerst von Scholz beschrieben,
der perizelluldr, oft perivaskuldr bzw. perivends lokalisierte sog. Gliarosetten
bei chronischen Entzindungen (Syphilis, Encephalomyelitis disseminata),
degenerativen Krankheiten (ldiotia amaurotica, Arteriosklerose) und auch bei
Zustédnden, die keine spezifische Verdnderungen verursachen (Schizophrenie,
manischdepressive Psychose, Urdmie) beobachten konnte. Bei der Bewertung
der Untersuchungen von Schotz wird unwillkirlich die Mdglichkeit aufgewor-
fen, ob diese nicht spezifische, proliferative Reaktion der Mikroglia, bei den
zuletzt erwdhnten Krankheitsformen mit einer groen Wahrscheinlichkeit,
— wie Bodechtel und Erbsish in ihren spdteren Mitteilungen darauf hin-
weisen —eine Folge der von der Permeabilitdtsstérung der Kapillaren herrih-
renden serdsen Exsudation ist. Die Untersuchungen von Meessen und Stoch-
DORF scheinen diese Auffassung zu unterstitzen, die darauf hinweist, daB die
von Scholz beschriebenen Gliarosetten hdufig als Folge von Diapedese ent-
stehen.

MiKURYA, Schirmann und McMahon, Otlsen konnten jedoch bei Ura-
mie, neben einer maRigen proliferativen Gliareaktion, nur selten typische peri-
zelluldre oder perikapilldire Gliarosetten beobachten. Nach der Meinung von
O1sen kann die oben erwédhnte fokale Gliareaktion, obwohl diese gelegentlich
zweifellos bei urdmischen Zustdnden zu finden ist, nicht als Folge einer spezi-
fisch »urdmischen« Schadigung angesehen werden. Andere Verfasser, wie
Knutson und Baker, Hiller und Michalovici, Beckmann, Horanyi
erwdhnen in ihren Mitteilungen Uber Beobachtungen an urdmischem M aterial
die Proliferation der Mikroglia nicht, oder betonen gerade deren geringfligige
Reaktion. Mit Ricksicht darauf, dall die bei Niereninsuffizienz entstehenden
Verdnderungen des Zentralnervensystems, neben den unzweifelhaft beweis-
baren toxischen Faktoren, die fiir die Rolle einer anoxisch-vasaién Schadigung
sprechen, wollen wiruns nur kurz mit den anoxischen Mikrogliaverdnderungen
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befassen. Wie Bodechtel, Muller, Kérnyey und andere Verfasser darauf
hingewiesen haben, zeigt sich bei Hypoxie Zellvermehrung und Anschwellen
seitens der Mikroglia. Koérnyey erwdhnt das Erscheinen von St&bchen als
frihes, nicht selten einziges Zeichen der Hypoxie. Eine proliferative Reaktion
ist auch seitens der Oligodendrogliaelemente ektoderinalen Ursprungs zu beob-
achten, in Form einer teils perigangliozytdren, teils perivaskuldren Vermehrung.
Laut Kornyey ist die proliferative Reaktion der Oligodendroglia ein empfind-
licher Indikator der anoxisch-vasaién Schadigungen, und ihr Erscheinen hat
einen wesentlich bestdndigeren Charakter, als die Aktivierung der Mikroglia.
Ahnlich ist die als eine proliferative Reaktion der Mikro- und Oligodendroglia
anzusehende anoxisch bedingte Satellitenerscheinung, die mit dem Fort-
schreiten der proliferativen Reaktion zu Neuronophagie fuhrt. Flier dient die
Gliareaktion einem erst fixen, spdter mobilen Abbau.

Unsere Beobachtungen beziliglich der urdmischen Schéadigung der Mikro-
glia, scheinen die Mitteilungen von Mikurya, Schirmann und McMahon,
O1sen zu bekrédftigen. Wir begegneten sozusagen mit ubiquitdrem Charakter,
sowohl seitens der Mikro- als auch der Oligodendroglia, einer méaRigen prolife-
rativen Reaktion, was sich teilweise in der perivaskuldren Vermehrung der
oben erwédhnten Gliaelemente, teilweise in kleineren bis gréfReren, hie und da
perigangliozytdren Gliazellgruppierungen manifestierte (Abb. 6, 7). Im Gegen-
satz zu den Beobachtungen friherer Verfasser, konnte das Auftreten der typi-
schen Gliaherde, der Gliarosctten, neben der zweifellos auffindbaren aber in
keinem einzigen Fall ausgesprochenen, proliferativen Mikro- und Oligodendro-
gliareaktion, in der weillen Substanz nicht beobachtet werden. Auch die Mei-
nung derjenigen Verfasser kann nicht angenommen werden, die den spezifi-
schen Charakter der urdmischen Mikrogliaverdnderungen betonen, da doch
eine Mikrogliaproliferation infolge zahlreicher pathogener Faktoren entstehen
kann. In dieser Hinsicht soll vor allem auf die Bedeutung der toxischen und
anoxisch-vasaién schdadigenden Wirkungen hingewiesen werden. Die »relative
Insuffizienz« der wurdmischen Mikrogliareaktion mull jedoch ausdricklich
betont werden. Trotz der das histopathologische Bild bezeichnenden, schweren
degenerativen Schadigung des Parenchyms, die durch die Stérungen der Zir-
kulation und Sauerstoffversorgung bzw. der »urdmischen toxischen« Wirkung
bedingt ist, ist die proliferative Reaktion der Mikrogliaelemente meistens so
schwach, dafl ein grofRer Teil der Verfasser — Knutson und Baker, Hiller
und Michatoviel, Beckmann, Floranyi — bei der Beschreibung der urdmi-
schen Schéadigungen des Zentralnervensystems die Reaktion der Mikroglia
Uberhaupt nicht erwdhnen. Die geringe Intensitdt dieser Reaktion wird auch
durch den geringen Grad der in der grauen Substanz wahrnehmbaren Satelliten-
erscheinung gezeigt. Einer Satellitenreaktion bedeutenderen Grades wurde nur
in vereinzelten Féllen begegnet, in den tieferen Schichten der Rinde, im Nucleus
ruber, in der reticuldren Formation des Mesencephalon, d. h. in jenen Regionen
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Abb. 7. Penfieldsche Impréagnierung Oc. 9X Obj. 0,65
Abb. 8. H. E. Oc. 6X Obj. 0,75
Abb. 9. Nissl Oc. 6X Obj. 0,75
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des Zentralnervensystems, in welchen man auch unter normalen Umstédnden
oft mit diesen Erscheinungen zu rechnen hat (Ahb. 8, 9).

Der besprochene Pathomechanismus der proliferativen Mikro- und Oligo-
dendrogliareaktion, die in urdmischen Zustdnden entsteht, kann zur Zeit nicht
als eindeutig und restlos geklart angesehen werden. Wie es schon erwd&hnt
wurde, kann die proliferative Reaktion der Mikro- und Oligodendroglia-
elemente auf Einwirkung von zahlreichen pathogenen Faktoren entstehen.
Es wird nicht beabsichtigt, im Rahmen der vorliegenden Arbeit die Funktion
der Mikroglia ausfihrlicher zu behandeln und uns mit der pathologischen
Bedeutung der Reaktionen, die seitens der Geweheelemente des Zentralnerven-
systems auftreten, zu beschdftigen; es soll an dieser Stelle nur auf die Unter-
suchungen von Bodechtel und E rbstosii hingewiesen werden, die es in ihrer
im Jahre 1958 erschienenen Arbeit versucht haben, alle diejenigen pathogenen
Faktoren zusammenzufassen, die bei den urdmischen Schédigungen des Zen-
tralnervensystems und so auch bei der Auslésung der seitens der Mikro- und
Oligodendroglia wahrnehmbaren Reaktion eine Rolle spielen kdnnen. Sie
weisen darauf hin, daB in urdmischen Zustdnden die histopathologischen Ver-
&nderungen des Zentralnervensystems in komplexer Weise, durch die gemein-
same Wirkung zahlreicher pathogener Faktoren zustande kommen. Unter
diesen werden die erhéhte Odembereitschaft des Gehirns, Zirkulationsstérun-
gen, (lokale Vasodilatation, mit Erythro- und Leukostase), konsekutive Isché-
mie, histotoxische Faktoren, Permeabilitdtsstérungen bedingt durch Schadi-
gungen der Kapillaren und des Endothels erwdhnt, die in sich nicht als Aus-
16ser der fraglichen Verdnderungen zu betrachten sind, ihre gemeinsame Wir-
kling jedoch das Zustandekommen der urdmischen, komplexen zerebralen
Schéadigung vollig erklart. Diese pathogenen Faktoren beriicksichtigend, muf
also bezuglich der urdmischen Sché&digung der Mikro- und Oligodendroglia-
elemente mit der gemeinsamen Wirkung der teils toxischen, teils anoxisch-
vasalen Faktoren gerechnet werden. Eine weitere Frage, die nicht als restlos
geklart angesehen werden kann, ist die verhdltnismdaRige Schwdache der urdmi-
schen Mikrogliareaktion. Unseres Erachtens kann die bei der Ausbildung der
regressiven Makrogliaverdnderungen eine Rolle spielende urdmische Azidose
mit Recht als Ursache der »relativen Mikrogliainsuffizienz« angesehen werden.

Zusammenfassung

Auf Grund histopathologischer Untersuchungen des Zentralnervensystems von IS
infolge von Urdmie verstorbenen Kranken wird Gber die Reaktion der Gliastruktur berichtet.
Der »urédmisch-toxischen« Schédigung der Makroglia wird eine bedeutende Rolle in dem Ent-
stehen der degenerativen Schadigung des Nervenparenchyms beigemessen. Die uramische
Reaktion der Mikroglia wird der komplexen Wirkung von toxischen und anoxisch-vasaién
Faktoren zugeschrieben. Die Annahme einer spezifischen Beschaffenheit der urdmischen Mikro-
gliaverdanderungen wird abgewiesen.
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URAEMIC CHANGES OF THE NEUROGLIA
L SZEGEDY

The central nervous system of 15 patients who had died of uraemia has been subjected
to histological examination. It is pointed out that the presumably »uraemic-toxic« damage of
the astrocytes plays a significant role in degenerative lesions of the neural parenchyma. The
uraemic reaction of the microglia is released by the complex effect of toxic and vascular-
anoxic factors. The theory that uraemic changes in the microglia are specific, is not accepted

OAHHBIE K YPEMWYECKOMY TMOPAXEHUIO TNIMOCTPYKTYPbl LEHTPA/b-
HOW HEPBHOW CUCTEMbI

1. CEFEOM

ABTOp Ha OCHOBaHMM TMMONATOMIOrMYECKOro MUCCNEeA0BaHNA LEHTPaNbHOW HepBHOM Cu-
cTeMbl 15 GOMbHBIX, YMEPLUMX OT YpeMum, COO6LIaeT 0 peakLmu FNOCTPYKTYPbl HEPBHOMR Cii-
CTEMbI, MaKpo- WU MUKPOr/NK, Hab/ilogaemoli Npy nodedHol HegocTaTouHocTW. OH o6pallaeT
BHMMaHWe Ha To, YTo, KaK MOXHO Mpearosnaratb, ypemMuyecKnU-TOKCMUECKOe MopakeHne MaKpo-
r/IMN UTPAET 3HAUNTENbHYIO POSib MPY CO3[aHMMW AereHepaTUBHONO NMOPAXEHWUs HEPBHON NapeH-
XUMbl. Ypemuyeckasi peakuysi MUKPO/TWK, M0 MHEHWIO aBTopa, 06YC/aBNNBaeTCs KOMM/IEKCHbIM
[EeACTBMEM TOKCUUECKMX M aHOKCMYECKMX (PAKTOPOB. ABTOP OTPULIAET TO NPeAnooXKeHne, UTo
YypeMUUecKme M3MEHeHUs MUKPOT/IMU UMET crneuudmnyeckuii xapakTep.

Dr. Laszl6 Szegedy Budapest VIII., Balassa u. 6. Ungarn
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