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D ie in  den  le tz ten  J a h re n  e rz ie lten  E rgebnisse d er U n te rsu c h u n g  
d e r A u ssche idungsfunk tionen  u n d  d e r Physio logie bzw. d er P a th o lo g ie  
d er N ie ren fu n k tio n  haben  die A u fm erk sam k e it a u f den von  d e r In su ffi­
zienz d e r A usscheidungsfunk tion  s ta m m e n d e n  patho log ischen  Z u s ta n d , au f 
die B e d e u tu n g  der durch  U räm ie  v e ru rsa c h te n  sek u n d ären  S chäd igungen  
g e len k t.

In  d er R eihe d ieser S chäd igungen  n eh m en  die h is to p a th o lo g isch en  V er­
än d e ru n g en , die in  den U räm iezu stän d en  des Z en tra ln e rv en sy s tem s zu s tan d e  
k o m m en , einen vornehm en  P la tz  ein . D iese V eränderungen  s in d , bezüglich  
ih res E n ts te h e n s , zweifellos als se k u n d ä r  zu b e tra c h te n , die S chw ere ih re r 
E rsch e in u n g  b ee in flu ß t aber p rim ä r die in  der T herap ie  oben  g en an n te r  
S chäd igungen  zu r V erfügung s teh en d en  M öglichkeiten . Die U n te rsu c h u n g  der 
S chäd igungen  des Z en tra ln e rv en sy s tem s, die bei N ieren insuffiz ienz e n ts teh en , 
e rsch e in t auch  du rch  jene  T a tsach e  b e g rü n d e t, daß  sich die A u fm erk sam k e it 
in den  le tz ten  Ja h re n  im m er m ehr a u f  d ie B ed eu tu n g  der an o x isch -vasaién  
S ch äd ig u n g en  r ic h te t, die in  der A u sb ild u n g  des h is to p a th o lo g isch en  B ildes 
d e r  K ra n k h e ite n  m it versch iedener Ä tio logie eine Rolle spielen. D iese S chäd i­
gungen  besitzen  sowohl im  Spiegel d e r zu r V erfügung s teh en d en  L ite ra tu r ­
a n g ab en , als au ch  in den eigenen U n te rsu ch u n g en , bei der A u sb ild u n g  p a th o lo ­
g isch -an a to m isch er V eränderungen , die im  u räm ischen  Z u stan d  des Z e n tra l­
n e rv en sy stem s zu beo b ach ten  sind , eine b ed eu ten d e  Rolle. A u f G ru n d  dieser 
Ü berlegungen  erschien  es n o tw end ig , die pa tho log ischen  V erän d e ru n g en  zu 
u n te rsu ch en , w elche die m orphologische G rund lage  d er für das k lin ische  Bild 
d e r N ieren insuffiz ienz c h a rak te ris tisch en  S y m p to m e des Z en tra ln e rv en sy s tem s 
b ild en ; in  d er K en n tn is  d ieser V erän d eru n g en  sollte ferner v e rsu c h t w erden , 
Schlüsse bezüglich  des P a th o m ech an ism u s u n d  der P athogenese  des Z u s ta n d e ­
kom m ens d ieser V eränderungen  zu ziehen.

Im  L aufe des vergangenen  J a h re s  w urde  eine ausfüh rliche  h isto log ische 
U n te rsu c h u n g  des Z en tra ln e rv en sy s tem s von  15 infolge U räm ie v e rs to rb e n e r 
K ra n k e n  d u rch g e fü h rt. In  jedem  d ieser F älle  w ar die T odesu rsache  ein ech te r 
u rä m isc h e r Z u stan d .

7 Acta Morphologica XII/2.
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B ezüg lich  des Z u stan d ek o m m en s w aren  die F ä lle  ak u te  U räm ien , te ils 
e x tra re n a le n , te ils  ren a len  U rsp ru n g s, in deren  A uslösung  u n te r  den ä tio log i­
schen  F a k to re n  fo lgende v o rk am en : a k u te  D ek o m p en sa tio n  einer ch ron ischen  
N e p h ritis , ch ron ische  P y e lo n ep h ritis , R e flex an u rie , V erschließen des U re th e rs  
d u rch  G eschw ulst, Sepsis u n d  S u b lim a tv e rg if tu n g . Alle diese Fälle  sind  als 
»überlebende« u räm isch e  Z u stän d e  zu  b e tra c h te n . D e r Tod t r a t  nach  m ehreren  
H äm o d ia ly sen , 1— 4 W ochen n ach  d er A usb ildung  d e r N iereninsuffizienz ein.

In  d e r vo rlieg en d en  M itte ilu n g  sollen die in  d en  einzelnen F ällen  w a h r­
genom m enen  h is to p a th o lo g isch en  V erän d eru n g en  die G esam theit d er bei 
U räm ie  im  Z e n tra ln e rv en sy s tem  e n ts ta n d e n e n  S chäd igungen  n ich t au sfüh rlich  
b e h a n d e lt w erden . In  d ieser H in sich t sei a u f  die U n te rsu ch u n g en  von U c h i d a , 
HORANYI, BODECHTEL, MlKURIYA, HlLLER u n d  MlCHALOVICI, BECKMANN, 
K n u t s o n  u n d  B a k e r , T i c h y , B o d e c h t e l  u n d  E r b s l ö h , O l s e n  hingew iesen, 
deren  T ä tig k e it  die w ich tig sten  S ta tio n en  d er F o rsch u n g  über u räm ische  
V e rä n d e ru n g en  des Z en tra ln e rv en sy s tem s k en n ze ich n e t.

Als G eg en stan d  der vorliegenden  M itte ilu n g  w u rd en  die an läß lich  der 
N ieren insu ffiz ienz  e n ts te h e n d e n  S chäd igungen  d e r G lia s tru k tu r  (M akro- und  
M ikroglia) des Z en tra ln e rv en sy s tem s gew äh lt, e in e rse its , weil unseres E ra c h ­
ten s —  äh n lich  der F es ts te llu n g en  an d e re r V erfasser —  die bei U räm ie e in tre ­
ten d e  S ch äd ig u n g  d e r M akroglia eine b e d e u te n d e  Rolle im  E n ts te h e n  der 
d e g en e ra tiv en  S chäd igung  des N e rv en p a ren ch y m s h a t ,  andererse its , w eil ein 
Teil d er F o rsch e r — und  h ier m uß  in e rs te r L inie B o d e c h t e l  g en an n t w erden  —■ 
gerade die se itens d e r M ikrogliaelem ente w äh ren d  d e r U räm ie e in tre ten d en  
V erän d e ru n g en  als spezifische C h a ra k te ris tik a  dieses Z ustandes b e tra c h te t .

D ie A u fa rb e itu n g  u nserer P rä p a ra te  erfo lg te  m it H äm ato x y lin -E o sin , 
v a n  G ieson, N issl, E in arso n sch es G allocyan in , T o lu id in , S udan , M akroglia 
nach  C aja l, M ikroglia nach  P en fie ld , ferner Spielm eyersches H äm a to x y lin  
u n d  B ie lschow skysche Im p reg n a tio n .

Z u e rs t soll k u rz  a u f  den  C h a ra k te r  d e r u räm isch en  S chädigungen  des 
N erv en sy stem s hingew iesen w erden . L a u t d er L ite ra tu ra n g a b e n  hab en  sie 
einen d iffu sen  C h a ra k te r  u n d  beziehen  sich — w enn  auch  n ich t in gleichem  
M aße —  a u f  säm tlich e  S tru k tu re n  des Z en tra ln e rv en sy s tem s . N ach H o r a n y i  
erle iden  d ie  ek to d e rm en  u n d  die m esoderm en  G ew ebeelem ente des Z e n tra l­
n e rv en sy stem s gleicherw eise eine Schäd igung . D ie m esoderm en S chäd igun­
gen zeigen sich vo r allem  in den  regressiven  V erän d eru n g en  d er G efäßw ände 
— in d e r F o rm  von  p e riv ask u lä rem  Ö dem , o ft m it p e riv a sk u lä ren  B lu tu n g en , 
V e rfe ttu n g  d er K ap illa rw an d  und  des E n d o th e ls , V erm eh ru n g  des su b en d o th e ­
lialen B indegew ebes, M edianekrose, H yalinose . D ie ek to d erm en  V erän d eru n ­
gen e rsch e in en  als sich  a u f  den  g rö ß ten  T eil des G eh irns erstreckende diffuse 
S ch äd ig u n g en  —  deg en era tiv e  G ang lien ze llen v erän d eru n g en , V erfe ttu n g  der 
N erven- u n d  G liazellen , re la tiv e  In su ffiz ienz  der G lia reak tio n , fokalen  u n d  
p seu d o lam ellä ren  A usfällen . W as die A u sb re itu n g  d e r V eränderungen  b e tr if f t ,
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so sind  diese sozusagen in allen  S egm enten  des Z en tra ln e rv en sy s tem s au f­
zu finden . Am schw ersten  is t die S chäd igung  in der G ro ß h irn rin d e , d an n  im 
S tr ia tu m  und  im  P ons. Die V eränderungen  d er R in d e n su b s ta n z  w aren  a u s ­
g ep räg te r als die d er w eißen S u b stan z . B ezüglich der n eu ro n a len  D egenera tion  
im Z en tra ln e rv en sy s tem  v e r tr i t t  O l s e n  eine ähn liche  M einung. Die a lle r­
schw ersten  d eg en e ra tiv en  V eränderungen  w urden  im  C ortex , in d er re tik u lä ren  
F o rm atio n  und  in den sensorischen  K ernen  des G eh irn stam m es w ahrgenom ­
m en. Die V erän d eru n g en  der P u rk in jesch en  Zellen, des N ucleus c a u d a tu s  und 
des C laustrum  w aren  w eniger au sg ep räg t. Im  T h a lam u s, G lobus pallidus, 
P u ta m e n , H y p o th a la m u s , H ipocam pus u n d  in  den so m atisch en  efferen ten  
K ern en  des G eh irn stam m es w aren  deg en era tiv e  V erän d eru n g en  n u r  vereinzelt 
nachzuw eisen. B ezüglich des C h arak te rs  der u räm ischen  V erän d eru n g en  m uß 

-  sow ohl a u f  G ru n d  eigener U n te rsu ch u n g en , als auch  d er zu r V erfügung 
s teh en d en  L ite ra tu ra n g a b e n  — b e to n t w erden , d aß  die L äsionen  des Z en tra l­
nervensystem s n ich t spezifisch  sind . Diese L äsionen  d ü rf te n  im  E in k lan g  m it 
zah lreichen  V erfassern , vor allem  HoRÁNYi, K ö r n y e y , B o d e CHTEL und 
E r b s l ö h , O l s e n  — als deg en era tiv e  E rsch e in u n g en  angesehen  w erden, die 
teilw eise a u f  die W irk u n g  von an ox isch -vasaién  S chäd igungen , te ils a u f  eine, 
w ahrschein lich  aspezifisehe u räm isch -tox ische  W irk u n g  zu rü ck zu fü h ren  sind. 
Spezifische, fü r die U räm ie  ch a rak te ris tisch e  p a th o h is to lo g isch e  Zeichen konn­
ten  n ich t b e o b a c h te t w erden . L a u t B o d e c i i t e l  is t das h isto log ische  C harak ­
te ris tik u m  der ech ten  U räm ie  das E n ts te h e n  von ty p isch en  G liaherden  in der 
w eißen S u b stan z , w obei er tox ischen  F a k to re n  eine Rolle zu sch re ib l. W ir 
se lb st k o n n ten  solche G liaherde n ich t nachw eisen.

U n te r  d en  d u rch  U räm ie v e ru rsach ten  S chäd igungen  d er ek todcrm alen  
G ew ebeelem ente des Z en tra ln e rv en sy s tem s sind die der M akroglia au ffallend , 
wie es besonders von S c h a f f e r  und  H o r á n y i  h ervo rgehoben  w urde . H o r á n y i  
b eo b ach te te  bei U räm ie  regressive V erän d eru n g en  d er M akrogliazellen , Klas- 
m atodendrose  und einen Zerfall d er p e riv ask u lä ren  G lia s tru k tu re n . Seiner 
M einung nach  fü h r t  die infolge d er N ieren insuffiz ienz e n ts ta n d e n e  Zirkula- 
tio n ss tö ru n g  bzw . d er infolge tox isch er E in w irk u n g  e in se tzen d e  degenerative 
P rozeß  zu erst zu  e iner dunk len  Im p rä g n a tio n  d er zu  den G efäßen  laufenden  
F o rtsä tz e  d er p e r iv a sk u lä ren  M akrogliazellen , d an n  zu einem  körn igen  Zerfall 
d er M em brana periv ascu la ris  gliae. M it dem  F o rtsc h re ite n  d er regressiven 
Schäd igung  zerfallen  die A stro zy ten k ö rp er, die Z ellreste  verschw inden , w odurch 
in C a ja l-P rä p a ra te n  die p e riv ask u lä ren  G ew ebe sich b lasser fä rb en  als ihre 
U m gebung, so d aß  eine m arm o rie rte  Z eichnung  e n ts te h t. B ezüglich  der regres­
siven S chäd igung  d er A stro zy ten  —  die B ildung  von p e riv a sk u lä ren  G lianekro- 
sen — w eist H o r á n y i , sich a u f  die U n te rsu ch u n g en  von S c h a f f e r  berufend , 
a u f  die enge, m orphologische und  fu nk tione lle  B eziehung  d er M akroglia- 
e lem en te  und des zerebralen  G efäßsystem s h in , w elche die V u ln e ra b ilitä t der 
A stro zy ten  d u rch  v ask u lä re  S chädigungen  e rk lä r t. ». . . U n te r  solchen Bedin-

7*
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g u n g en  ze rfä llt die p e r iv a sk u lä re  G lia s tru k tu r, in den  gesch äd ig ten  G ebieten  
s in d  G efäß e  zu erkennen , d e re n  W än d e  durch  Z e rfa llp ro d u k te  von G liaher- 
k u n f t  in k ru s tie r t  und  v o n  e in e r  g liafreien , helleren  Zone um geben  sind  . . .« 
(Sc h a f f e r ). W ir nehm en  an , d a ß  diese p e riv ask u lä ren  G lianekrosen , die w ir 
v o r a lle m  bei Epilepsie b e o b a c h te n  k o n n ten , auch  beim  E n ts te h e n  des beschrie­
b en e n  Z ellausfalles in  den  S tru k tu re n  der g rauen  S u b stan z  eine Rolle spielen. 
D ie p e riv a sk u lä re n  A s tro z y te n fo rtsä tz e , gem einsam  m it der M em brana peri­
v a sc u la r is  gliae lim itans, d ü r f te n  keine schü tzende, so n d ern  eher eine f i ltr ie ­
re n d e  R o lle  haben , w as das H in g e lan g en  der P la sm an äh rs to ffe  zu  den  G ang­
lien ze llen  e rle ich te rt. A n d e re rse its  fö rd e r t das p e riv a sk u lä re  G liasystem  —  wie 
H o r á n y i , an H and m o d e rn e r e lek tro n en m ik ro sk o p isch er U n te rsu ch u n g en  
d a r a u f  h in w eist — d u rch  se ine  rh y th m isch e  B ew egung die Z irk u la tio n  der 
F lü ss ig k e it innerhalb  des d u rc h  das F asern e tz  g eb ilde ten  K an a lsy s tem s und  
e r le ic h te r t  a u f  diese W eise den  F lü ss ig k e itsau s tau sch  von  den  G anglienzellen  
in  R ic h tu n g  des G efäß sy stem s. E in e  S chädigung d ieser S tru k tu r , die das 
N e rv e n p a ren c h y m  m it dem  G efäß sy stem  v e rb in d e t, h a t  im  S inn der obigen 
Ü b e rle g u n g  — die d eg e n e ra tiv e  V erän d eru n g  d er N ervenzellen  zur Folge.

K ö r n y e y  h a t an läß lich  se in er U n te rsu ch u n g en  d er anox isch -vasa len  
S c h ä d ig u n g  des Z en tra ln e rv en sy s tem s  eine V erän d eru n g  d er M akrog liae lem ente  
b e o b a c h te t ,  die bis zu einem  gew issen  G rade m it der In te n s i tä t  d er S chäd igung  
p a ra lle l zu  stellen sind. In  d er M eh rzah l seiner Fälle , bei le ich ten  oder m äß igen  
a n o x isc h e n  Uäsionen, k o n n te  e r progressive M ak ro g liav e rän d eru n g en  fe s ts te l­
len , w ä h re n d  in den schw eren  F ä lle n  die Uäsionen der oben  e rw äh n ten  regressiv  
w a ren . B ei der progressiv  p ro life ra tiv e n  V erän d eru n g  d er M akroglia k a n n , 
la u t  M ü l l e r , schon 14— 15 S tu n d e n  nach  v ask u lä re r S chäd igung  eine b ed eu ­
te n d e  q u a n tita tiv e  G lia reak tio n  b e o b a c h te t w erden . U au t un sere r eigenen 
B e o b a c h tu n g e n  m uß bei den  fo k a len  A usfällen der R in d en su b stan z  bei elek- 
tiv e n  P a ren ch y m n ek ro sen  v o r a llem  m it regressiven  V erän d eru n g en  g erechnet 
w e rd en , obw ohl von Fall zu F a ll eine m äßige O rg an isa tio n s ten d en z  zu e rk en ­
n en  is t . W ie HoRÁisvi d a ra u f  h ingew iesen  h a t, fü h r t  bei d er U räm ie  die N er­
v en ze llen au sfa ll v e ru rsach en d e  N oxe auch zu p r im ä re r  G liaschäd igung , w as 
den  V e rlu s t der P ro life ra tio n sb e re itsch a ft v e ru rsach t. W ie die in  V erb indung  
m it S äu rev e rg iftu n g en  d u rc h g e fü h r te n  V ersuche von  H e s s  u n d  P o ll  vk zeigen, 
d ü rf te  d ie  U rsache d ieser » re la tiv en  G liainsuffizienz« in  d er u räm ischen  A zi­
dose zu  suchen  sein.

In  unserem  eigenen M a te ria l fan d en  w ir m it den  U ite ra tu ra n g ab e n  ü b e r­
e in s tim m e n d , hau p tsäch lich  reg ressiv e  E rsch e in u n g en  se itens d e r M akroglia. 
In C a ja lsch en  P rä p a ra te n  fie l in  d e r R in d en su b stan z  und ebenso auch im 
S tr ia tu m  die schwere d e g e n e ra tiv e  Schäd igung  der A s tro z y te n  auf, die durch  
die d u n k le  F ärb u n g  der p e r iv a sk u lä re n  G lia fo rtsä tze  (G liasohlen), ih ren  k ö r­
n igen  Z e rfa ll (Abb. 1, 2), den  Z erfa ll d er M em brana pe riv ascu la ris  gliae (A bb. 3), 
ein  A b ru n d e n  der M akrog liazellen , d an n  ihren  Zerfall bzwr. das V erschw inden
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Abb. / .  Cajalsche Im p räg n ie ru n g  Oc. 9 X  Obj.  0,30
Abb. 2. Cajalsche Im p rä g n ie ru n g  Oc. 9 X  Obj.  0,30
Abb. 3. Caja lsche Im p rä g n ie ru n g  Oc. 9X  Obj.  0,30
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d er p e riv a sk u lä ren  G lia s tru k tu r  c h a rak te ris ie rt w ar. N eben diesen regressiven  
E rsch e in u n g en  k o n n ten  ab e r, w ie oben schon e rw ä h n t w u rd e , in den F ällen  
m it ausgesp rochener K a p illa rp e rm e a b ilitä ts s tö ru n g  u n d  k o n sek u tiv em  p eri­
v a sk u lä re n  serösen E x s u d a t , te ils  au f dem  G eb ie t d er fokalen  A usfälle der 
R in d e n su b s ta n z , in den e le k tiv e n  P aren ch y m n ek ro sen , te ils  in  der M arksub­
s ta n z  d e r H em isphären , v o r  a llem  p erivasku lä r, au ch  progressive E rsch e in u n ­
gen b e o b a c h te t w erden, in  F o rm  von  sog. G liam astze llen  (A bb. 4), m ehrkern igen  
M akrog liae lem en ten  u n d  Z e llte ilungen . Diese p ro g ressive  M akrog liareak tion  
h a t  a b e r  in keinem  einzigen  F a ll den zu d er Schw ere d er G ew ebezerstörung  
gem essenen  G rad e rre ic h t, e in e r  b ed eu ten d eren , die L ücken  ausfü llenden  
Gliose, e in er B ildung v o n  fa se rig e r G lianarbe w u rd e  n ic h t begegnet. U nseres 
E ra c h te n s  m uß  die schw ere d egenera tive  S ch äd ig u n g  der M akrog liae lem ente, 
g eg en ü b er der anox isch-v a sa ié n  Schädigungen, v o r  allem  a u f  eine uräm ische  
to x isch e  W irkung  z u rü c k g e fü h rt w erden, weil die S tö ru n g en  d er Z irk u la tion  
u n d  S auersto ffv erso rg u n g  in  sich  die geringe M ak ro g liap ro life ra tio n  bzw . die 
schw eren  regressiven V erä n d e ru n g en  nicht e rk lä re n  k ö n n en . A u f die B ed eu tu n g  
d ieser tox isch en  E rsch e in u n g en  m ach t auch die T a tsa c h e  au fm erk sam , d aß  die 
bei d en  U n te rsu ch u n g en  w ahrgenom m ene u n d  g rö ß ten te ils  a u f  anoxisch- 
vasa le  Schädigungen  z u rü ck zu fü h ren d e  geringe »anfängliche« M akroglia­
re a k tio n  in  der M ehrzahl d e r F ä lle  durch reg ressiv e  E rsch e in u n g en  abgelöst 
w ird . A u f die W irkung  d ieser »sekundären« d e g e n e ra tiv en  L äsion  w eist die in 
den C aja lschen  P rä p a ra te n  w iederho lt b e o b a c h te te  regressive V erän d eru n g  
der le ic h t h y p e rtro p h isch en  A stro zy ten , die K la sm a to d e n d ro se  h in  (A bb. 5).

H oraivyi vern e in t a u f  G ru n d  seiner an  u räm isch en  M ateria l g em ach ten  
B eo b ach tu n g en  die p ro life ra tiv e  V eränderung  d e r M akroglia  u n d  b e tra c h te t  
den V erlu s t dieser p ro life ra tiv e n  B ere itschaft als e ine fü r die U räm ie c h a ra k ­
te ris tisc h e  re la tiv e  G lia in su ffiz icnz . W ir k ö n n en  a u f  G rund unserer eigenen 
U n te rsu ch u n g en  die in  V e rb in d u n g  m it N ieren insu ffiz ienz  erfo lgende S chäd i­
gung  d e r M akroglia n ich t so e in d eu tig  als reg ressiv  b e tra c h te n . W enn auch  in 
g eringem  G rad , so m uß  a b e r  u n b ed in g t doch m it p ro g ressiv en  E rscheinungen  
g e rech n e t w erden. T ro tzd em  is t  das G ew ebebild d u rc h  deg en era tiv e  E rsch e i­
n u n g en  b eh errsch t und  tro tz  d e r vorher g e n a n n te n  h y p e rtro p h isch en  Züge 
m uß  die R eak tio n  der M akro jd ia  m it besonderer H in s ic h t a u f  die Schw ere der 
G ew ebevern ich tung , als u n g en ü g en d  angesehen w erden . U nseres E rach ten s  
k a n n  d e r C harac te r der G lia re a k tio n  auch m it d em  Z e itfa k to r  in  Z usam m en­
h a n g  g e b ra c h t w erden, d a  in  d e r  M ehrzahl d er vo rlieg en d en  Fälle , infolge d er 
a n g e w a n d te n  D ialyse d e r u räm isch e  Z u stan d  b e d e u te n d  längere  Zeit (1— 4 
W ochen) b estan d en  h a t  u n d  so gab es, tro tz  d e r p rim ä re n  g liaschädigenden  
W irk u n g  eine M öglichkeit fü r  d as  Z ustan d ek o m m en  einer gew issen p ro life ra ti­
ven  R eak tio n .

B ezüglich  der u rä m isc h e n  Schädigungen m u ß  m an  sich u n b ed in g t auch 
m it d en  Schädigungen  d e r  M ikroglia besch äftig en . D ie e ingehende U n ter-
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suchung  d e r M ikroglia w ird — n eb en  d e r  auch  von uns b e o b a c h te ten  u n d  int 
w eiteren  n o c h  ausfüh rlicher zu b e h a n d e ln d e n  R eak tio n  —  au ch  d u rc h  die 
T a tsach e  b e g rü n d e t, daß  ein Teil d er F o rsch e r, vor allem  B o d e c h t e l , gerade 
die V e rä n d e ru n g en  der M ik rog liae lem en te  fü r die U räm ie  c h a ra k te ris tisch  
b e tra c h te t . E s  m u ß  aber an läß lich  d e r  U n te rsu ch u n g  dieser E rsch e in u n g en  
w iederho lt b e to n t  w erden, d aß  die h is to p a th o lo g isch en  V erän d e ru n g en  des 
Z e n tra ln e rv en sy s tem s , die in u rä m isc h e n  Z u stän d en  e n ts teh en , ganz besonders 
aber die R e a k tio n  der M ikroglia, be i w eitem  n ich t als e in d eu tig  u n d  g ek lä rt 
angesehen  w erden  können , w eder w as das E n ts teh en  oder die H äu fig k e it, 
noch w as d as  spezifische oder un sp ez ifisch e  W esen ihres A u ftre ten s  a n b e la n g t. 
L a u t B o d e c h t e l  is t das h is to log ische  C h a rak te ris tik u m  d er ech ten  U räm ie  
das E n ts te h e n  von  ty p isch en  G liah e rd en  in  der w eißen S u b stan z , in  deren  
E n ts te h e n  e r tox ischen  F a k to re n  eine B ed eu tu n g  b e im iß t. D iese infolge von 
N ieren insu ffiz ienz  en ts teh en d e  u n d  fü r  u räm ische  Z u stän d e  als c h a ra k te ris tisch  
angesehene fokale , p ro life ra tiv e  R e a k tio n  w urde zuerst von  S c h o l z  besch rieben , 
der p e rize llu lä r, o ft p e riv a sk u lä r bzw . perivenös lo ka lisie rte  sog. G lia ro se tten  
bei ch ro n isch en  E n tzü n d u n g en  (Syph ilis, E nceph a lo m y elitis  d issem in a ta ), 
d eg e n e ra tiv en  K ran k h e iten  (Id io tia  am au ro tica , A rteriosk lerose) u n d  auch  bei 
Z u s tä n d e n , die keine spezifische V erän d eru n g en  v e ru rsach en  (S chizophrenie , 
m an isch d ep ressiv e  Psychose, U räm ie) beo b ach ten  k o n n te . B ei d e r B ew ertung  
der U n te rsu c h u n g e n  von S c h o l z  w ird  unw illkürlich  die M öglichkeit aufgew or­
fen, ob d iese n ich t spezifische, p ro life ra tiv e  R eak tio n  d e r M ikroglia, bei den 
z u le tz t e rw ä h n te n  K ra n k h e its fo rm e n  m it einer großen  W ah rsch e in lich k e it, 
— wie B o d e c h t e l  u n d  E r b s l ö h  in  ih ren  sp ä te ren  M itte ilu n g en  d a ra u f  hin- 
weisen — eine Folge der von d er P e rm e a b ilitä ts s tö ru n g  d er K a p illa re n  h e rrü h ­
ren d e n  serösen  E x su d a tio n  is t. D ie  U n te rsu ch u n g en  von M e e s s e n  und  S t o c h - 
DORF sche inen  diese A uffassung  zu  u n te rs tü tz e n , die d a ra u f  h in w eist, d aß  die 
von  S c h o l z  beschriebenen  G lia ro se tten  häufig  als Folge von  D iapedese  e n t­
s teh en .

M iKURYA, S c h ü r m a n n  u n d  M c M a h o n , O l s e n  k o n n te n  je d o c h  bei U rä ­
m ie, n e b e n  einer m äßigen p ro life ra tiv e n  G liareak tion , n u r  se lten  ty p isch e  peri­
ze llu lä re  oder p erik ap illä re  G lia ro se tte n  b eobach ten . N ach  d er M einung von 
O l s e n  k a n n  die oben e rw ä h n te  fokale  G liareak tion , obw ohl diese gelegentlich  
zw eifellos bei u räm ischen  Z u s tä n d e n  zu finden  is t, n ic h t als Folge einer spezi­
fisch  »uräm ischen« S ch äd ig u n g  angesehen w erden . A ndere V erfasser, wie 
K n u t s o n  u n d  B a k e r , H i l l e r  u n d  M i c h a l o v i c i , B e c k m a n n , H o r á n y i  
e rw ä h n e n  in  ihren M itte ilu n g en  ü b e r B eobach tungen  an  u räm isch em  M aterial 
d ie P ro life ra tio n  der M ikroglia n ic h t, oder be tonen  gerade  d e ren  geringfügige 
R e a k tio n . M it R ü ck sich t d a ra u f , daß  die bei N ieren insuffiz ienz  en ts teh en d en  
V e rä n d e ru n g en  des Z e n tra ln e rv en sy s tem s , neben  den  un zw eife lh a ft bew eis­
b a re n  tox ischen  F a k to re n , die fü r  die Rolle einer an o x isch -v asa ién  Schädigung 
sp re c h e n , wollen w ir u ns n u r  k u rz  m it den anox ischen  M ik rog liaveränderungen
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befassen . W ie B o d e c h t e l , M ü l l e r , K ö r n y e y  u n d  an d ere  V erfasser d a ra u f  
h ingew iesen h a b e n , zeig t sich bei H ypox ie Z ellv erm eh ru n g  und  A nschw ellen 
se itens der M ikrog lia . K ö r n y e y  e rw äh n t das E rsch e in en  von S täb ch en  als 
frü h es , n ich t se lte n  einziges Z eichen  der H y p o x ie . E in e  p ro life ra tiv e  R eak tio n  
is t auch seitens d e r  O ligodendrogliaelem ente ek to d erin a len  U rsp rungs zu b eob­
a ch ten , in F o rm  e in e r teils p erig an g lio zy tä ren , te ils  p e riv a sk u lä ren  V erm ehrung . 
L a u t K ö r n y e y  is t  die p ro life ra tiv e  R eak tion  d e r O ligodendroglia  ein em p fin d ­
licher In d ik a to r  d e r  anoxisch-vasa ién  S ch äd igungen , u n d  ih r E rsch e in en  h a t 
einen w esentlich  beständ igeren  C h a rak te r, als die A k tiv ie ru n g  d er M ikroglia. 
Ä hnlich  ist d ie  a ls eine p ro life ra tiv e  R eak tio n  d e r M ikro- u n d  O ligodendroglia  
anzusehende an o x isch  bed ing te  S a te lliten e rsch e in u n g , die m it dem  F o r t­
sch re iten  der p ro life ra tiv en  R eak tio n  zu N eu ro n o p h ag ie  fü h rt. Flier d ien t die 
G liareak tion  e in em  erst fixen, s p ä te r  m obilen  A bbau .

U nsere B eo b ach tu n g en  bezüglich  der u räm isch en  Schäd igung  der M ikro­
g lia , scheinen d ie  M itte ilungen  von M i k u r y a , S c h ü r m a n n  und  M cM a h o n , 
O l s e n  z u  b e k rä f tig e n . W ir b egegne ten  sozusagen  m it u b iq u itä rem  C h a rak te r, 
sow ohl seitens d e r  Mikro- als au ch  der O ligodendrog lia , einer m äßigen  pro life­
ra tiv e n  R eak tio n , was sich teilw eise in der p e riv a sk u lä ren  V erm eh ru n g  der 
oben e rw äh n ten  G liaelem ente, teilw eise in k le in eren  bis g rößeren , hie u n d  da 
p e rig an g lio zy tä ren  G liazellgruppierungen  m a n ife s tie r te  (A bb. 6, 7). Im  G egen­
sa tz  zu den B eo b ach tu n g en  frü h e re r  V erfasser, k o n n te  das A u ftre ten  der ty p i­
schen  G liaherde , d er G lia rosc tten , neben d er zw eifellos au ffin d b a ren  ab e r in 
ke inem  einzigen F a ll ausgesprochenen , p ro life ra tiv en  M ikro- und O ligodendro­
g lia reak tio n , in  d e r weißen S u b stan z  n ich t b e o b a c h te t w erden . A uch die Mei­
n u n g  derjen igen  V erfasser k a n n  n ich t angenom m en  w erden , die den  spezifi­
schen  C h a ra k te r  d er u räm ischen  M ik rog liav erän d eru n g en  b e to n en , da  doch 
eine M ikrogliapro liferation  infolge zah lre icher p a th o g en e r F a k to re n  e n ts teh en  
k an n . In d iese r H insich t soll v o r allem  a u f die B ed eu tu n g  d er tox isch en  und  
anoxisch-v asa ién  schädigenden  W irkungen  h ingew iesen  w erden . Die »relative

О О о

Insuffizienz« d e r  uräm ischen M ik rog lia reak tion  m uß  jed o ch  au sd rü ck lich  
b e to n t w erd en . T ro tz  der das h is to p a th o lo g isch e  Bild bezeichnenden , schw eren 
deg en era tiv en  S chäd igung  des P a ren ch y m s, die d u rch  die S tö ru n g en  d er Z ir­
k u la tio n  u n d  S au ersto ffv e rso rg u n g  bzw . d er »uräm ischen toxischen« W irk u n g  
bed ing t is t, is t  d ie p ro life ra tiv e  R eak tio n  d e r  M ikrogliaelem ente m eistens so 
schw ach, d a ß  ein  großer Teil d e r V erfasser —  K n u t s o n  u n d  B a k e r , H i l l e r  
und  Mic h a l o  v ie l ,  B e c k m a n n , FIo r á n y i  — bei d er B esch re ibung  der u räm i­
schen S ch äd ig u n g en  des Z en tra ln e rv en sy s tem s  die R eak tio n  der M ikroglia 
ü b erh au p t n ic h t  erw ähnen . D ie geringe I n te n s i tä t  d ieser R e a k tio n  w ird  auch  
d u rch  den g e rin g en  G rad der in d er g rauen  S u b s ta n z  w a h rn e h m b a ren  S a te llite n ­
erscheinung gezeig t. E iner S a te llite n re a k tio n  b e d e u te n d e ren  G rades w urde  n u r 
in vere inze lten  Fällen begegnet, in den tie fe ren  S ch ich ten  der R inde, im  N ucleus 
ru b er, in d er re ticu lä ren  F o rm a tio n  des M esencephalon , d. h. in jenen R egionen

235



236 L. SZEGEDY

9

Abb. 7. Penfieldsche  Im p rä g n ie ru n g  Oc. 9 X  Obj.  0,65 
Abb. 8. H .  E . Oc. 6 X  Obj.  0,75 
Abb. 9. Nissl  Ос. 6 Х  Obj.  0,75
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des Z en tra ln e rv en sy s tem s, in w elchen  m an  auch  u n te r  n o rm alen  U m stän d en  
o ft m it diesen E rsch e in u n g en  zu rech n en  h a t (A hb. 8, 9).

D er besprochene P a th o m ech an ism u s der p ro life ra tiv en  M ikro- und  Oligo- 
dendro g lia reak tio n , d ie  in u räm ischen  Z u stän d en  e n ts te h t , k a n n  zu r Z eit n ich t 
als e indeu tig  und  res tlo s  gek lärt angesehen  w erden . W ie es schon e rw ähn t 
w u rd e , kann  die p ro life ra tiv e  R e a k tio n  der M ikro- und O ligodendroglia­
e lem en te  au f E in w irk u n g  von zah lre ich en  p a th o g en en  F a k to re n  en ts teh en . 
Es w ird  n ich t b e a b s ic h tig t, im  R ah m en  der vorliegenden  A rb e it die F u n k tio n  
d er M ikroglia au sfü h rlich e r zu b eh a n d e ln  und  uns m it d er pa tho log ischen  
B ed eu tu n g  der R e a k tio n e n , die se iten s  der G ew eheelem ente des Z en tra ln e rv en ­
system s au ftre ten , zu besch äftig en ; es soll an  d ieser S telle  n u r  a u f  die U n te r­
suchungen  von B o d e c h t e l  und E r b s l ö i i  hingew iesen w erden , die es in  ihrer 
im  J a h re  1958 ersch ienenen  A rbeit v e rsu c h t haben , alle d ie jen igen  p athogenen  
F a k to re n  zusam m enzufassen , die be i den u räm ischen  S chäd igungen  des Zen­
tra ln e rv en sy stem s u n d  so auch bei d e r A uslösung d er se itens d e r M ikro- und 
O ligodendroglia w ah rn eh m b aren  R eak tio n  eine Rolle sp ielen  können . Sie 
weisen d a ra u f  h in , d a ß  in u räm ischen  Z u ständen  die h is to p a th o lo g isch en  V er­
änd eru n g en  des Z en tra ln e rv en sy s tem s in kom plexer W eise, d u rch  die gem ein­
sam e W irkung  zah lre ich er p a th o g en e r F ak to ren  z u s ta n d e  kom m en . U n te r 
diesen w erden die e rh ö h te  Ö d em b ere itsch aft des G ehirns, Z irk u la tio n ss tö ru n ­
gen, (lokale V aso d ila ta tio n , m it E ry th ro -  und  L eukostase), k o n sek u tiv e  Ischä­
m ie, h isto tox ische  F a k to re n , P e rm e a b ilitä tss tö ru n g e n  b ed in g t d u rch  Schädi- 
gungen  der K ap illa ren  und  des E n d o th e ls  e rw äh n t, die in  sich  n ic h t als Aus­
löser d er fraglichen V erän d eru n g en  zu b e trach ten  sind , ihre gem einsam e Wir- 
k ling  jedoch  das Z u stan d ek o m m en  d er u räm ischen , k om plexen  zerebralen  
S chäd igung  völlig e rk lä r t . Diese p a th o g en en  F a k to re n  b e rü ck sich tig en d , m uß 
also bezüglich der u räm ischen  S ch äd ig u n g  der M ikro- und O ligodendroglia- 
e lem en te  m it der gem einsam en W irk u n g  der te ils to x isch en , te ils anoxisch- 
v asa len  F ak to ren  g erech n e t w erden . E ine  w eitere F rage , die n ic h t als restlos 
g ek lä rt angesehen w erd en  kan n , is t die verh ä ltn ism äß ig e  Schw äche der u räm i­
schen M ik rog liareak tion . U nseres E ra c h te n s  k an n  die bei d er A usb ildung  der 
regressiven  M akrog liaveränderungen  eine Rolle sp ielende u räm isch e  Azidose 
m it R ech t als U rsache der »relativen M ikrogliainsuffizienz« angesehen  w erden.

Z u sam m en fassu n g

A uf  Grund his topatho log ischer  U n te rsu ch u n g en  des Z en tra ln e rv en sy s tem s  von IS 
infolge von Urämie v e rs to rb en e n  K ra n k en  wird über  die R eak t io n  der G l ia s t ru k tu r  berichtet .  
Der »urämisch-toxischen« Schädigung der  Makroglia  wird eine bed eu ten d e  Rolle in dem E n t ­
s tehen  der degenera t iven  Schädigung des N erv en p a ren ch y m s beigemessen. Die urämische 
R eak t io n  der Mikroglia wird der kom plexen  W irkung von tox ischen  und anox isch -vasaién 
F a k to r e n  zugeschrieben. Die A nnahm e e iner  spezifischen Beschaffenheit  der  u räm ischen  Mikro- 
g liaveränderungen  wird abgewiesen.
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I n s t .  U n iv .  Wien, 31, 37.

U R A E M IC  C H A N G E S  OF T H E  N E U R O G L I A

L. SZEGEDY

T h e  cen tra l  nervous s y s te m  o f  15 pa t ien ts  who h ad  d ied  of u raem ia  has  been subjected  
to  h is to log ica l  exam ination . I t  is p o in te d  o u t  t h a t  the  p re su m ab ly  »uraemic-toxic« damage of 
th e  a s t ro c y te s  plays a s ignificant  ro le  in  degenerative  lesions o f  the  neura l  p a ren ch y m a .  The 
u ra e m ic  reac t ion  of the  microglia  is re leased by  the  com plex  effect of tox ic  a n d  vascular  - 
an o x ic  fac to rs .  The theory  t h a t  u r a e m ic  changes in the  microglia  are specific, is n o t  accepted

ДАННЫ Е К УРЕМИЧЕСКОМУ ПОРАЖЕНИЮ ГЛИОСТРУКТУРЫ ЦЕНТРАЛЬ-
НОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Л. СЕГЕДИ

Автор на основании гипопатологического исследования центральной нервной си­
стемы 15 больных, умерших от уремии, сообщает о реакции глиоструктуры нервной си­
стемы, макро- и микроглии, наблюдаемой при почечной недостаточности. Он обращает 
внимание на то, что, как можно предполагать, уремически-токсическое поражение макро­
глии играет значительную роль при создании дегенеративного поражения нервной парен­
химы. Уремическая реакция микролгии, по мнению автора, обуславливается комплексным 
действием токсических и аноксических факторов. Автор отрицает то предположение, что 
уремические изменения микроглии имеют специфический характер.

D r. L ász ló  S z e g e d y  B u d a p e s t V II I . ,  B alassa u. 6. U n g arn
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