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J l ll'II huht•11, wic.�l ' l l a 1 1 I  Jrci Kril<'ricn zur Ah�reu:,.un!-( 
des pathologischen Lachens und v\Teinens von der 
Atfektlabililät bzw. Affrktinho1 1 tinenz l i i 1 1 .  Bei der 
Affektdurchlässigkeit entspricht die m imische Bewe­
gung dner aflektivcn Vnändcrung, dit:: Reaktion ist  oft 
dem A1 1laß ad,i., 1uat. wenn audi von 1mangcmessent•r 
1ntcnsität und �ie bl, entsprC'chcnd denl geringen Tief­
g.ing der Affeklsd1wanku ngen, meisl leicht zu unkr­
breclien. ln fiillcn von pathologischem Lachen oder \\'ei­
nen finclun sich stl•ls �lotor nC'uron lesions. so meist im 
ßcreicl 1 d<'r St;unmt;anglien und der Capsula inlerna, 
,,·ouei aud, l ' i 1tscil iµ:t• Lüsioncn ausrcielwn. 1 1 1 1 1  zu C'i11er 
E11 l l iemmu11g lll < )lonschcr Sch,tblonen zu führen. So t r i t t  
pathologisdu;� L.tchen uml \Veinen besonder� hii11lig bei 
supranuJ..lc,in•r Uilunw1g motorischer l l irnucrvc1 1 ,  lwi 
bnlbup• ml iner Lokalisation der amyotrophischen Lateral ­
sklerose unJ hd rn�� uliir bedingter Pseudobulbärpara­
lysc auf, Jic ,llll'h die arnerikauisc!te .Bezeidmunµ 
.,laughing siekrw,s„ tr,igt. Die }.,lehrzahl der Un tersu­
cllC'r, vor allen , al1Pr P o c c k  und P i l l c r i  [4, SJ kamen 
zu der Ansieht, daH die mimischen A1 1 tornatismen SI) 
gul wie immt>r 7.us,unmen mit pyramidalen oder extra­
pyramidalen Ucwcgunl-(sslörune;en auflrcten, daß die 
LUsioncn unlcrl . .  ,ll, Jc -r Ri11Jc· loh,lisicrt sein mü,sl' 
und Rindenherck allein nicht ausreichen, um die mi i­
schen Entbe1nmungspl iänorncnC' auszulösen. 

Im Hahmen cinC'r Untersuchungsreihe mit  
w e t t  c r [ l ]  über die Behandlung neurogener 
5törungcn fiel dc-rn citH'O von w1s auf, daß b 1 einem 
Spastiker die Sdi.ihlonc <lc·s pathologische Weinens 
nach J\ kdik.1 l i < 1n (•i11(•� Dl•rivats der r-amino- uttersäurr 
schlagartig lwwilit.; wurde. V<'rabreicht w. rdc ®Liore­
sal, der Finua Ciba-Ct> ie;y, mil der ehe, i�<:hcn Struk­
turfornwl: 
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Das Präparat klin isch als Antispastikum in-
dem es die Akth'i tLl.l es efferenten y-Ncnron reduziert 
und spt'ziell im s11i1 len Synapsenbereich die Hypcr­
reflexie inhihirrt. 

\Vir hrhancl trn JO Fülle von pathologischem 
Weinrn durd ,·c•gs i\l iinncr - im Alter von -18 bis 
8-1 Jahren 1 1 1 i l  L' ,resaL Es handelte sich dabei um zwei
zcr�'bralL' Insul r, C'irnm hirnatrophisd1en Prozeß sowie'
in den rcstl id1 n F,il len um ,1usgepriigte (liffusC' zerebrak
C1,fiißprnzes: , nwi�t im fiahnwn langjähriger Hyper­
tonie.

<il1Lior •s,d ,, urdl' von An fang un in einer Do�ic-
nmg von m.d 5 mg l iigl ieh verahreicht. Üherraschendrr­
wC'isc ka 1 <>s 1 ,t•reits �chon innerhalb <ler ersten Bchand­
luugsw( cht· zu C'iner cleutliclwn Besserung des Zwangs­
,wi 11 1 • 1  .·, hPi 2 Fiillm sogar Sl'hon nach :3ti.igigcr Bl'­
haud mg. Dif' \'r•rt ri"il,.(l ichkril war du n·hwegs gut, 
lci('l t· i\l iid1gkcit 1 1 11d i\ l 1 1skeL·elaxation t raten in den 
c·r.· en Tuc;l'n hii 1 1/ ' ig auf. machten jedoch nur in 2 Fiillen 
Pine Rcd1 1,il'n 1 1 1t!  clPr Do�is auf �mal .5 mg tiiglieh erlor­
ilcrl ieh. In I Fall w11nh• mil  ck·r Dosis von 3mal 1 0  mg 
hC'\!OI1nL'1 1 .  l'S t r:'lt ,u1ch innerhalb der ersten Behand­
l 1 1�gsw< >t'hl' L'i 1 1  rosilivcr Effokt ein, WC'gen stärkerer 
.\Uidi!!:kcit 1 1 1u füc jl'd11ch aul eine Dosis von :3mal 5 mg; 
l;il!iiel, n·cl 1 11i1•tl Wl'rdP11 . Gastrointrslinalc Nebenwir-

kunge 1 1  trnlt: 1 1  c.lali1·i - wahrscl 1L'lnlid1 i i lM1).(v dl'l dc,c:h 
niedrigen Dosierung - nicht auf. In b" .  1cr allen behan­
Jelte11 Fälleu kam es zu einer Jc11t · 1en Besseruni-,; des 
pathologischen \Veinens, die b HE•ihchaltung einer 
@Lioresal-Dosis von 2- bis 3 al 5 mg Wglid1 bisher 
auch anhic!L. Obwohl unsere ntersuclmng;cn noch nicht 
abgesehlossrn sind, miichte \\'il' doch i11 A1 1hetracht der 
bisherigen günstil,!:C'IL � gehn isse der Tlwrapie des 
Zwangsweincns m i t  1- mino-ß 1 1ttcr,:iu 1c  au! diese neue 
thcrape,1tische 11/\� · ·hkeit  au! 1 1 1tc>rksa111 1 1 1 ..1clw11. 
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Aus der Abtcil1 111g fiir Elek l roncurndiagJ11 ,sti!.. 
(Leiter: ProL Dr. K. P a  l e i < k ) J 

tlcr Neu rologisehen Unin•r,il:itskl inik \ViL n 
(Vorstand : Prof. Dr. H. H .- i ,  11 e 1 )

u11J dL"r I .  Mc1l i? i 1 1iselwn l1 1 1 i l'l.:l'� iliit ,h l i 1 1 i l.. \\'11·11 
(Vorstand :  Prof. Dr. E. D L' u l �  L' 1 1) 

Uio rnotorisd,c Xoryo11 lcitg1•schwind i�lwit 
l.tci urämisehcr l'olyncuropalhie:

l(orrolat ionsanalysru zu Stofrwcehsclllate n  
Vou n. )laruoli, ll. Ko1is:1, ,J. Maly, K. l'atcisky,

F. G(lrstcnbraud und lt. Jfoizau.rck

Motur Nene Cu11d11clion Velor/111 i11 Ura,•11,i<: Polyneurv­
JJGlhy : Correlatiun u;ith Mctfll1ulic Fai.:turs 

Summary, Tlw folluwing p:ua 111ell'r, havl' lwcn 
examincJ in Lwenly-one palicnts 'sufler i 1 1g l ro11 1 ehronit· Tl'll'd 
failure (creati11ine level lwt wcen -1.,'i aud l ö.8 mg/100 rnl 
serum): ma,imum molor nervl' l'tmu1 1d1011 ul tb,· peroneal 
nerve, amplitmle of thc compo1 111d nrn,c k adi1 1n poll'nlial 
of the e,tvnsor digitonim l ircv is m 1 1s(' il'. ,.-ru 1 1 1  <:l'l":lt inim·, 
lotal protcin. serum glohulins, scn11n nll J 1 1 1 1 1 i fö. ,1lk:1li n ·,t·rvt·. 
timt' of im:n.:asc of st•ru,n crc: i l i 1 1 im· ali1Jv1· -1 1, 1�1 1 ( ) ( ) 11,I 1 1 p  
Lu  time o f  dcll'nni 1 1al i 1 1 1 1  ol t l a ·  rn:ixi 1n1 1 1 1 ,  1 1 11,lur 1 1vn·,· 
conduclion, dailv lll in,n v c�cretin11 mea11 hlund pt ''"un·.
speetl of progwssi,111 of J l'llal lai lur(·. ,\ , ,�, , i t ll'alll ('OIT!'lalinn
(p < 0.0 1 )  was f,,nnd l l l 'L\\'n'r1 rn:l \ i 1 1 1 1 1 1 1 1  1 1 1t ,Lnr 11c·1 \ c· 
conducl ion, as \\ ell as :.1 1 11plil 11d1· uf Ll11: ct,rnp1,uJ1cl 1 1 111sek 
actio11 poleJ J l ial. and tlw sen111 1 nlbumiu !.·, ,·l ou]v. Dccre,i-,·d 
lcvcls of sernm alhumin. h cnrr,·btl'cl wil l i  d 1 1 1 1 1 1 1 i,l1ecl l ll'rn· 
, , .,,tlut;tion aml a lowt•r amplitudt•. TIH' 1 t •lalio1 1sl t ip  lwtw,•, •1 1 
lhe electropl 1ysiulugical dala aml wnuu al1 J 1 1 1 1 1 in k"ds 1 1 1a, 
61 · t•xplainl·d on thc lia,h o[ 1m>.<;r<",,i1111 o! a pn·-, ·xhtinl-( 
polyueuropathy clue lo arld itional cli,•lary 1 1wl 1 1ulritio11. \ 
diffrrenl in lcrprelatio11 is tbc a,,11mptirn1 ol au inal'l.ivalio11 
or  rn·,m1tuxi11 on hindin� l ,v all.unu11• . . A d< :c-n·i"t' in tlw 
albumin lev1·l would, thcr.-fn1c rc,,il. t  i 1 1 · 1 1 1  ft,c·n,;i,,l"< l a1 1 1w1 1 , l  
o f  unbound toxie agent. 

The valucs of  t l it· ma�im11111 1nolor m·r,·1· , muluc:ti11 1 1  
wcre betwt'<Ill Hi m\ec m1u 51 m ',e.- 1 nw,u1 valrn· -12.:! 1n ·scc\. 
pointing to a polyneuropall i\' ur prirn,,r� axo11;1l l\·p,· rallw1 
than lo primary demyelinizalinn. Tl1r• amplitudc•s nl t h,• 
compound musde action pot!'nli:il, werc' 1101 i:tn'.1LI\' rl'chl\ ' 1 ' 11 
ancl thus the umemic polynenropallty sc·,·m, h, h,· o[ :\ 1 1 1iu·.I 
type. Jn uracmic polyneurop:11li, , lil h·renl ,1<•lioloi,:kal 
faetors havc l(l ],p ass11n 1,•d. t\n;o 1d i 1 1g  tu LI , , · pn·vall'ut iat'lnr 
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10. Dezember I!J7(l :-'J:I 1110 li 11.<1.. Die ruutnrische 1\Jerveoleitgl',ehwindigk •.il lu-i uriilllischl'r Polvnrllropathiv

a p()I~'nl'llr()Jl"tl1\' (Jf predomin.mtlv uxonal or predominantlv
rlemvelinizun; t} pr- nny result.

Kci] icorcls : Ur.u-mic polyneuropathy, motor nerve
conrluclion ,eIOl'ity, rrx-tuholism, correlation analysis.

ZUSOl/l1llenfUssllllg. Auf Grund dcr Rangkorrelations-
koeffizienten nach S P e a r III .r n wurde versucht, Zusam-
menhiingr- zwischen .Jl'1Jl Ausmaß der urämischen Polyncuro-
pat hic (uusur-drückt in maximaler motorischer Nervenleit-
geschwindigkeit und Sumrnenpotcntialamphtude der Muskel-
antwort : und HTSl'hice!L'llen StoHwechscldaten zu prüfen, um
Einblick in die Aliologie der urämischen Polyneuropathie
bzw. jener Faktoren, welche die Polyneuropathie beeinflus-
sen, zu gewinncn. Zur Studie wurden ;U Patienten mit Iort-
geschritten",r chronischer renaler Dekompcnsation (Kroatinin
zwischen :,,') und IIL'{ mg/lUD ml Serum; durchschnittlich
1U,D mg/WO 1111 Serum) lu-r.mgezogen. Folgende Parameter
wurden lx-st iuunt: uioturixchc Ncrvcnlcitgcschwirrdigkctt des
N. pcroua cux, Sunnncnpotcntialamplitude des M, cxtensor
digitorum brcvis. Serumkreatinin, Serumgesamteiweiß.
Serumglobnline, Serumalbumine. Alkalireserve. Dauer des
Scrumkreutininanvtu-zcx über 4 mg/IOO ml Serum bis zum
Zeit.punkl Ll1..."-NCIYI..:nlcllgL"sc!l\vi"digkcitsrncssul1g, taglichL:
l lurnnusscheidung, mittlerer Blutdruck und Progredienz der
G,'sc!t\\'indigkcit der Nierendekompensation. Eine signifi-
bnte Korrelation fand sich lediglich zwischen Nervenleu-
gt'schwintli,e;keit sowie Surnmcnpotcnt ialamplitude (am 1"/u-
Nive'<lll) und Alhumino. Je niedrigcr der Albuminspiegel war,
destu allSgcpräglt'r war die Neuropathie. Als Deutung der
Beziehung zwischen den elektrophysiologischen Ergebnissen
lind dem Albuminmangel wird eine diätetisch bedingte Mal-
nutrition, w!'lehc eine bereits bestehende Polyneuropathie in
ihrer Progreclienz beeinflussen könnte, diskutiert.

Weiters wäre es möglich, daß ein Albumin das toxische
Agens bindet. Je geringer die Albuminkonzentration ist, desto
w('nigl'r körmtr- vorn toxischen Agens gebunden werden lind
rlesto me-hr kiinn\(' ,'S sich auswirken. Die gemessenen Werte'
[ür dir- motoris.ln- NI'l'\l'lIlcitgcsehwincligkeit lagcll zwischen
](i und SI III/Sl'k, (durchschnitt lieh 4:2,4 m/Sck.) und weisen
r lnrni t --l rc-r .u if e-ine- p ri r rui r u xo nale als eine- p rirnä r dl',nye-
linisicn-ndc P()l~ ncuropat liie hin. Anderseits ist zu bedenken,
daß keine' «xtrern verminderten Potentialamplituden fest-
gestellt werden konnten, sodaß die urämische Polyneuro-
pathie unserer Meinung nach am ehesten eine Mischform
darstellt. Entsprechend ihrer multifaktoriellen Genese, dürfte
je nach ülx-rwlcgendem pathogenetisch wirksamen Faktor
eine vorwiegend nxonale oder vorwiegend demyelinisierende
Polyneuroputluc resultieren,

Sclr!iisselu;örter: Urämische Polyneuropathie, motori-
sehe N,'rvpnleitgl>schwindigkeit,' Metabolismus, Korrelations-
analysen.

]
1. Einleitung

Obwohl bereits 1873 von eh a r c 0 t [5] auf tten
Zusnmmcnhunu der chronisch renalen Insuffizienz mit
dem Auftreten von Polyneuropathicn hingewiesen
wurde, ist diesem Problem erst vor] 3 Jahren neuerlich
Aulmerksamkcit geschenkt worden [1, 14]. Seither folg-
tcn zahlreiche Mitteilungen, unter anderem \'011
A s bur y une! Mitarbeitern, 1963 [2], Te n c k hof f
und Mitarbeitern, 1965 [46], K 0 not e y - A h u 1u,
19R.5 r18], Pr i 11, 19(i9 r38], T ho m a sund Mitarbci-
tern, 1971 r·H] sowie Nie 1 sen, J 971 /27, 28J. Kli-
nisch handelt ('S sich um eine vorwiegend die unteren
Extremitäten svmmrtrisch hetreffende senso-motorische
Neuropathie r27, 49J. Obwohl das toxische Agens hisher
unbekannt ist, glaubt man, daß die Neuropathie arn
ehesten Ausdruck der neurotoxischen Wirkung einer reti-
nierten Substanz sei r 11J. Bisherige Untersuchungen
[23, 31] zeigten, daß das Auftreten der urämischen
Polyneuropathie vor allem von der Nierenfunktion ab-
hängig ist. Klinisch soll eine Polyneuropathie erst bei
einem kritischen Kreatininwert von zirka 5 mg/lOO ml
Serum auftreten [46]. Bezüglich der Ähologie bzw. der

i
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Beeinflussung einer bereits vorh.mdcucu Neuropathie
wurden jedoch auch andere Faktoren Iür verantwortlich
gehalten, So wird ein Kausalzusa.nmenhang mit elcr
Dauer der Erkrankung [46], vuskuliiren Faktoren [3.'1,
42], der Störung des Pyruvatmetabolismus [~2, 39J, der
Hemmung der Trnnsketolasruktivität durch Cuanidin-
bernsteinsäure [10], der Rete-ntion eines I nsulinuntago-
nisten und verminderter Clukosetolerunz [7], einer
MagnesiumstoHwechsclstiirung [36, 4.5], der Gabt'
neurotoxischer Substanzen r53], der. akuten und zcit-
schnellen Retention größerer Mengen harnpflichtiger
Substanzen [38], einer Anurie hzw. Oligurie r3H] sowie
einer Störung des Elcklrolytgleil'hge'wichts [,5:3]und der
metabolischen Azidose [33, 3S] diskutiert.

Ziel unserer Untersuchung war cs, an Hand von
Korrclations.malvson Zusumrm-nhängo zwischen dem
Ausmaß der Polyneuropathie (ausgedrückt durch die
maximale motorische Nervenleitgeschwindigkeit sowie
der SummenpotentialamplitucIc der M uskeluntwort) uncl
verschiedenen Variahlen zu prüfon, Ulll mr-hr Einbliclc
in die Ätiologie der Potyncuropathu- bzw. in jene Fak-
toren, welche die Polyneuropathie beeinflussen könnten,
zu gewinnen.

Weiters wurde versucht, an l luud der elektro-
physiologischen Ergebnisse Rückschlüsse auf die bei
der urämischen Polyneuropathie auftretenden morpho-
logischen Veränderungen zu ziehen und damit auf die
in der Literatur divergierenden Angaben bezüglich der
Einordnung der urämixchen Polyneuropathie in die
primär axonale oder in die primär demvelinisierendc
Polyneuropathiegruppe einzugehen.

II. Pa t i c n te Tl g u l 1I n r] ]\1 c t h IJ d i k
Zur Untersuchung gelangten :21 Pnt icutc-n, 7 wr-ihlicl.«

lind 14 m.irmlirho in, Alter z\V;'chen 17 lind ()..1 IIlHI oincm
Durchschnittsalter VOll 41 Jahren. E, wurden 11m Patienten
mit einer fortgeschrittenen renalen Dekompensation und
r-inern Kreatininspiegel über -1mgl J (JOml Serum herenge-
zogen. Keiner der Patienten war vorher dialysiert oder einer
Nierentransplnntution unterzogen worden. Bei keinem Unter-
wehten waren neurotoxische Substanzen (7. B. Furadantin)
verabreicht worden.

Folgende Parameter wurden bestimmt: Serumkrcatinin,
Cesamteiweiß, Albumine, Globuline und Alkalireserve.

Weiters wurde die Dauer des Krcatininnnsticgs über
4 mg/IOD ml Serum bis zum Zeitpunkt der Besttmmung der
maximalen motorischen Ncrvenlcitgoschwindigkr-it (NLG),
die Harnausscheidung pro Tag und der mittlere Blutdruck
bestimmt. Je nach Ceschwindigkeit der Progredienz der
l\'ierendekompensation wurden die Patienten in vier Gruppen
eingeteilt (sehr rasch, rasch. mittelrasch. langsam). Als sehr
rasche Entwicklung der Nierendekompensation wurde ein
Kreutininansticp; auf mehr als 10 mg/WO ml Sr-rum innerhalb
eines Jahres bezeichnet. Betrug dies!' Zrit 1 bis :2 Jahre. so
wurdi- diese als rasche Entwicklung deI inic-rt, !lei :2 bis
·1 j.rhrcn als mit tr-l rnsch und hei ;ihr'~ -1 j.rl.rt-n als langsam.

Dingnostisch hnndclte f'S sich in J 8 Fällen um eine
chronische Nephritis, in 1 Fall l"g('11 hilntcralc Zvstcnniercn
vor. lmul eine chronische Pveloncphritis lind Irnal lag eine
hereditäre Nephritis V0r (Alport-Syndrom).

Bei allen Patienten wurrh- die maximale motorische
r\'ervenlcitgeschwindigkr'it (NLG) ",'S rn'htclI Ncrvus
pc-ron.rcus untersucht und die Suuunc-npotcntialarnphtudr-
ISPA) der Muskelantwort bestimmt. Cr-wcrtet wurde jener
SPA-Vlert, welcher, hei Iloizunj; des Nervus peronaeus in
Höhe des Fußristes erhalten wurde,

Technik: Es wurde der Nervt" prronaeus mit Ober-
Flächenelektroden in Höhe des Filmluköpfchcns und des
Fußristes supramaximal gereizt. Die Ableitung erfolgte vorn
M. cxtensor digilorum brevis (Tcrulon-bc-lly) mittels über-
Ilächenclektrodcn. Zur Verstärkung UIlU Hcgistrierung diente
ein DISA-EMG-Ceriit.

Zur Prüf'lIlg statistisch signifikanter Zusammenhängt'
zwischen der NLG bzw. SPA und den Stoffwechseldaten
verwendeten wir die Spe:Hm:1I1SchE' Hungkorrclation.
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I Maximnlo rnot.orisc-lu- Nervnllleitgc~ch\Vindigkeit !t1/SUle; II Summenpot('niialullll'litll(jt, I'V; j LI H01'1I1I1'
kreat.inin mg/Lüü ml : IV Dauer des Kreatininanstieges über 4mg/100ml Serum bis zur Nl'l'VPIII,'ilgl'f'wll\\'illdigkrih;-
mcssung (J'lhrp); V UI'samteiweiß g%; VI Al bu minr- g%; Vll Uloblilill8 g%; V11I Alkalir'(',.;cl'v,' Jllii'lIl/I; LX, i,iiglielll'
Diure-se JI1I/2~. :-itulldoll; X Progrr-dionz clor Nicl'plldc:kOlnl"-nsnl iou : x. r'. ='0 sehr raach, m. I:. - lJIiUdl'Wielt, J'. "I'/I::;ell,
I. ~ IUlIgHalll; Xl m it t loror Blutdruck lJIl\1/Hg,

~
III. Erg e b n iss e

Die Ergebnisse der Einzeldaten bezüglich NLG,
SPA, Serumkreatinin, Dauer des Kreatininanstieges über
4 mg/lOO ml Serum bis zum Zeitpunkt der NLG-Mes-
sung, Serumgesamteiweiß. Serumalbumine, Serum-
globuline, Alkalireserve. tägliche Harnausscheidung.
Progredienzgeschwindigkeit der Nierendekompensation
und mittlerer Blutdruck sind in Tab. 1 zusammcngefaßt.

Tab, 2 zeigt die Rangkorrelation zwischen der
NLG bzw, SPA und den oben erwähnten Variablen,
Auch bei Durchrechnung unter Berücksichtigung der
"ties" fand sich keine Änderung der angeführten Signifi-
kanzstuf en.

~
I'h

Tabelle 2. Spearman-Ranqkorrelation. [iir die maximale
motorische Neroenleüqeechscindiqkeit bzui. die Summen-

potentialaniplitude lind den Stoj [uiechseldateri

Maxirnn lr- Amplitude
motorische
NLC

Maximale mot orischo NLU
Amplitudo
Serumkrr-at inin
Dauer des Krcnt in innnst.iogos
über 4-mg/100 rul f:i1'l'U111
Gcsumt oiwr-iß
Albumine
(~Iobulino
Alkalirosorvo
TäglidH' Diurese
Progredienz (kr Niere-n-
dekornpensnt.ion
1\1it.t Icror Hlut druc-k

* 1> <~ 1),02.
** p «. 0,01.

0,fi03*
0,503*

-·0,114
-- 0,2GG

0,027
0,056

0,301
0,G28**
O,OGu
0,217
0,24:l
0,021

0,064-
0,664**

- 0,262
0,OG6

- 0,340
- 0,20L

-- 0,030 0.106

Wie aus Tab. :2 zu ersehen ist, fand sich lediglich
eine sig nifiknnte Korrelation zwischen NLG sowie SPA
und Sorumulliununr-n (signifikant am IO/o-Niveau) sowie
zwischen N LC und SPA selbst (signifikant am 2°/0-
'\:ivt'all). Dagl'gPII [und sich zwischen NLG hzw. SPA

und den anderen Variablen in unserem Untersuchungs-
gut keine relevante Beziehung.

IV, Dis k u s si 0 n
Bisherige Versuche, Korrelationen zwischen der urämi-

sehen Polyneuropathie bzw. der NLG und metabolischen
Faktoren herzustellen erbrachten als konstantes Ergebnis die
Abhängigkeit der peripheren Symptomatik vom Ausmaß der
renalen Insuffizienz. So wird von M a r i a 11i und Co s i,
1971 [23] sowie Nie Is e n, 1972 und 197,,} [29, 31], über
eine Korrelation zwischen NLG und Kreatillilldearance be-
richtet. Je ps e n und Mitarbeiter, 196[j [21], Va n d er
Mo s t und Mitarbeiter, 1973 [.51 ~ und W i I I i a m sund
Mitarbeiter, 1973 [.52], fanden auch zwischen dem Serum-
kreatinin und der NLG einc Korrelation. In Übereinstim-
mung mit Te n c k h () f f und Mitarbeitern 14(i], Pr i /1, 196~J
[38] und Nie I s c n, 1973 [31], konnte be-i unserem Palien-
tengut kein Zusammenhang zwischen I'\LC "der SPA und
Serumkreatinin n.rchgcwicsou wc-rrleu.

Gelegcntlich wurde in der Li h-ru t ur "i",' Ahkingigkeit
der per iphcrr-n Symptomatik von ci." !),11/1'1 tll'r :--Jil'fen-
insuffizienz diskutiert, doch falld dies in 1I11Sl'rCrStudir-
keine Bestätigung. Wenn; Beacht nnjz wurde bisher dCIlI
Proteinstoffwechscl geschenkt. So fanden sich in der uns
zugänglichen Literatur nur Hinweist' bei Pak k c n b e r )!;
und Mitarbeitern, 1971 [,'33], die keine Korrelation zwischen
den Serumproteinen und der peripheren Symptomatik fall-
den sowie von Pr i 11, 1969 [:3flj, welcher vermerkt, daß
Verschiebungen im Serumeiweiß nicht mit Signifikanz mil
eier Entwicklung der Polyncuroputhic in Zusarnmr-nhnng
gebracht werden konnten. Bei unserem Patientengut. bei
welchem die verschiedenen Eiweißfraktionen untersucht
wurden, konnte zwar keine Korrelation zwischen motorischer
NLG oder SPA unel Serumgesamteiweiß oder Clubulmen
hergestellt werden, es fand sieh jedoch rim- .uu I"/o-Ni\'eau
signifikante Korrelation zwischen ~LG snwie SPA und den
Serumalbuminen. Die NLG- Verminderung war umsn stärker
ausgeprägt je niedriger der Alburnimpi~'gl'1 war. Für die'
Deutung dieses Ergebnisses scheinen uns drei Möglichkeiten
zu bestehen:

1. Alle untersuchten Patiente-n erhie-lten ciu. prolein-
arme Diät, und zwar eine modif izir-rtr- Ciov.uiucu i-Diät von
2 bis 3 Eiweißeinheiten [41]. Diest' Di~iI slelil das Eiweiß-
minimum für den gesunden pcri phc-nu 1':('1'\'('11dar. Es w.ir«
denkbar, daß der Eiweißbedarf des pl'I ip"ell'lI Ne-rven bl'i
bereits vorhandener Neuropathie intolg(' ve-rände-rte-m Meta-

'-,.
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bolismus erhöht ist. Unte-r Berücksichtigung. daß unser Kran-
kengut nur Pnt ic-ntr-n mit f()rtgeschrittener renaler Insuffi-
zienz einschließt, kiinnlc Alhuminmangel einen Faktor dar-
stellen, der dit, Progre-dienz einer bereits vorhandenen Neuro-
pathie beschleunigt. Ein Zusammenhang zwischen Protein-
mungel und Pol vm-uropnt hic ist bekannt. So führt r.. B.
Proteiumungcl bei Mulnutrit ion zu Polyneuropathien mit
NLG-\'eriangsamllllglm meist nur geringen Grades [.JO].
Allerdings li<:,gt I",i diesen Füllen meist gleichzeitig eine
Hypovit.un iuosr- vor. Von hiuptiseher Seite konnten jedoch
PI u t t und S t l' \\ u rt, HJri9 [34], in tierexperimentellen
Untersuchunir-n ,('ig('n. dall hei Proteinmungclernührung
und gleichzf'itiger VeraiJreiehung von Vitaminr-n es zu einer
Verbreiterung di-r Runviersehen Schnürringe kommt, sodaß
Proteinmnnue-l als selbstündil.!;er Faktor bei der Entwicklung
einer Polyneuropathie anzusehe-n ist.

~. Die I\lüglichkeit, daß Albumin das für die Ent-
stehung der Polvncuropathie verantwortliche retinierte toxi-
sehe Agens darstellt, scheint uns nicht wahrscheinlich, da
Albumine e-in hohes vlolekularucwicht haben und nicht
dialysabel siucl, di c urinniscl ro Polyneuropathie jedoch nach
Diuly«: eine- Ihil'khildlll1g zeigen kann. Es wiire anderseits
möglich, cLII) AII>ll1nin d;"IS +ovis chc- Agens b ind c-t. Je- g('ringl...~r
die Albuminkouzr-ntrut ion ist. dest" weniger könnte von dem
toxischen Agens t;elJl\nclen we-rden und desto st.irker könnte
sich dieses auvwirkr-n.

3. Es könnte eine Beziehung zwischen Kreatinin-
clearance und :\Ibumincn bestehen, sodaß der Zusammen-
hang der NLG sowie SPA mit den Albuminen keine selb-
ständige Bcrlf'l1tung hat. Diese Vermutung wird durch die
Untersuchungen von 0 ro m go 0 I e, 1974 [12] und
M a r i a n i und Mitarbeitern. 1974 [25], unterstützt, welche
einen Zusammenllang zwischen dem Grad der Nierenfunk-
tionseinschränkung und der Albuminkinetik herstellen konn-
ten. Allerdings finden sich dort keine Beziehungen zum Grad
der Polyneuropathie. Da bei unserem Patienten gut clie
Kreatininclear.mce nicht bestimmt wurde, ist eine nähere
Abkliil'llllg 71111,iehst unmöglich.

Entgegl'n der Beohachtung von Pr i I I, 1969 [38], fan-
den wir keine Korrclation zwischen NLG bzw. SPA und

,metabolischn Av idos«, Uiglicher Harnausscheidung oder
Geschwindigkeit elcr Prugn-d ienz der Nierendekompensation.

Bei chronischer Urümie kann ein reaktiver Hyperpara-
·thyreoidislT\lIs mil kalzifizierender Ccf.ißsklerose bestehen
[ll]. So wurde "(JlI Sc r ibn er und Mitarbeitern [4:2] die
Möglichk~it eines Zusnnunenhanges von hypertonen Krisen
mit dem Auftreten der unimischen Polyneuropathie diskuttert,
doch konnte bei unserem Patientengut dafür kein Hinweis
~efund('n werden.

Zuletzt sei noch, ohne jedoch über eigene Ergebnisse
berichten zu können, darauf hingewiesen, daß Untersuchun-
gen von Pak k e 11 h C' r g und Mitarbeitern, 1971 [33].
PI i 11, J 9G9 l38] sowie W i I I i a m s und Mitarbeitern. 197.'3
{52], keinen Zusammenhang zwischen Elektrolyten und
mimischer Polyneuropathie erkennen ließen. Ebenso stellt
aach Te n c k h Clf fund 1\1itarbeitern, 196.5 [46], die An-
ämie keinen dil' Ncurop.rt hie beeinflussenden Faktor tar.

Ober eine \'l'r1angsamung der motorischen NLG bei
Polyneuropathien im Rahmen chronischer renaler Insuffi-
zienz wurde bt-rr-its verschiedentlich berichtet [3.. 4, 1.5, 17,
18, 20, 21, 2;3, 24. 30, :37, ;38. 46, 47, 49, 51, 52], wobei die
NLG bereits im pr.iklinischen Stadium verlangsamt ist (37).
Das Ausmaß <in motorischen NLG- Verminderung ist meist
nur gering bis rnüßigl!;radig [23, 30, 47]. Die eigenen Unter-
suchungen zeigen im wese-ntlichen mit der Literatur [24, 30]
übereinstimmende Ergebnisse. So betrug die durchschnitt-
liche NLG ,UA m/Sek. lind war damit nur geringgradig
vermindert. Lediglich I'l'i einem Patienten (Fall Nr. I) I.md
sich mit I () ru 'S"k. l'illl' ausgcprügte Verl.mgsnmung. Oie
SPA lag meist iru Normhereich und war nur bei 3 Patienten
(Fall 1. ,5 und G) auf pathologische Werte erniedrigt.

Als morphologisches Substrat einer ausgeprägten NLG-
VerJangsamllng wird die segmentale Entmarkung angesehen
[8, 16, 26, 48, .,)0]. Dagegen tritt bei primär axonalen Pro-
zessen keine oder nur gcringgr:ldige Vcrlungsamung der
NLG auf hzw. l'S stellt sieh der Verlust der LeitfähigkE'il
.eiD, ohne vorheriges Stadium einer erheblichen Vorlang-
samung [1.5. .sO]. Ohwohl das Ausmaß der Nl.Cc Verrninrle-
rung bei der urämischen Polyneuropathie zunächst eher auf
einen primär axonalen Prozcf hinweist, wird sowohl von
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elektrophvsiologjschc», aber aber \'011 bioptischer Seite die
Zuordnung der urämischen Polyneuropathie zu einer der
Polvneuroputhicgruppen in der Literatur llt'flil.!; diskutiert.
Nie I sen, 1973 [.'30], weist auf eine Dispersion des sen-
siblen Nervenaktionspotentials hin, welche auf die verlang-
samte Leitfähigkeit mancher Fasern weist. entsprechend
einer Demyelinisierung. Weiters kommt es nach Nieren-
transplantationen zu einer schnelli-n 13cssl:'rung von sensori-
schen und motorischen Svrnpt omcn wahrend der ersten
Wochen. Dies ist auf morphologische» Basis schwer Z1\
erklären [32]. Aus diesen Überlegungen wird von Ni (,1 s c n,
1973 [30], nchcn morphulogischc-n \"'riindcrnngl'n eine Stö-
rung der Membranfunktion des Axons, hedingt durch cinen
toxischen Faktur, angenommen und cin« Hemmung der
Natriumpumpe diskutiert. Der Autor selbst [3:2] vermerkt
jedoch, daß nicht mit ausreichender Sicherheit ausgesagt
werden könne. ob die Norrnalisicrungstendenz der NLG in
der schnellen Rückbildungsphase nach Nierr-ntransplanta-
tiunen auch tatsächlich durch eine Membrnnfunktionsände-
rung bedingt ist. da die ersten Unte-rsuchungen nach der
Transplantation erst zu einem Zeitpunkt durchgeführt wur-
den, als bereits eine Hernveliuisicrung im Bereich der Ran-
vi c rs c lrc rt SCIHII'.in·illge crJ(Jl~l scl n kö ru uc-. \\leilen: I li n cvc lsv
für das Vorliegen einer primär clemycliuisivrcndcn Polyneuro-
pathie finden sich bei Die I z und Fr c und, 1974 [81.
welche durch Mikroelektrodenableitung und Intervallanaly-
sen von Entladungen motorischcr Einheilen während Will-
kürinnervation entsprechende Veränderungen nachweisen
konnten. Von bioptischer Seite wird die urämische Poly-
neuropathie von Da y a n, 1970 [7]. D i n n lind er a n c,
1970 [9], Kor n f eId und A p P e n z e l l er, 1970 [19], als
primär demyclinisierend betrachtet. Diesen morphologischen
Ergebnissen stehen Untersuchungen von A s b u I' v, 1963 [2].
T h 0 m a s und Mitarbeitern, 1971 l47] und sI u g a [43]
gegenüber, welche bei der urämischen Polyneuropathie vor-
wiegend axonale Veränderungen nachweisen konnten.

Zweifellos stehen einander divergente Ergebnisse ge-
genüber. An Hand der eigenen Untersuchungen, unter Be-
rücksichtigung der motorischen NLG und der SPA. glauben
\ViI', daß clic urärnische Polyneuropathie eine Stellung zwi-
schen einer primär axonalen und einer primär demyelinisic-
renden Neuropathie einnimmt. So weist einerseits die meist
nur geringgradig verlangsamte NLG eher auf einen axoualen
Prozc-ß hin, doch werden in unserem Untersuchungsgut erst
im Stadium einer extrem verlangsamten NLC tiefe SPA-
Werte erreicht. während sonst die SP ,\. normal uder nur
geringgradig vermindert ist, wie dies hüufig bei primär
clemyelinisierenden Prozessen de-r Fall ist [44]. Nach
S I u g a, 1974 [43], kann sich als Folue verschiedener neuro-
pathischer Prozesse ein Läsionstyp dem anderen aufpfropfen
und eine Polyneuropathie des Mischtvps cntstelu-n. Bedenkt
man, daß die urämische Polyneuropathie mit großer Wahr-
scheinlichkcit ruult ifuktorieller Genese ist, wäre gerade hier
eine Polyneuropathie des Mischtyps zu erwarten. Je nach
überwiegendem pathogenetisch wirksamen Faktor würde
eine vorwiegend axonule oder dcrnyclinisicrcudo Form
resultieren.

,.
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