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rill] Moo linoa D matorisehe Nervenleitgeschwindigkeit bet urimiseher Polynenopathis

men haben, wiesen ant drei Kriterien zur Abgrenzauny
des pathologischen Lachens und Weinens von  der
Affektlabilitiit - bzw.  Affektinhontinenz hin. Bei  der
Alfektdurchliissigkeit entspricht die mimische Bewe-
gang ciner atiektiven Veriinderung, die Reaktion ist oft
dem Aulafl aditcpuat. wenn auch von imangemessener
Intensitit und sice isl, entsprechend dem geringen Tief-
gang der Alfektschwankungen, meist leicht zu unter-
brechen. In Fillen von pathologischem Lachen oder YWei-
nen [inden sich stets Motor neuron lesions, so meist im
Bereich der Stummuanglien und. der Capsula interna,
wobei auch cinseitige Lisionen ausreichen, win zu ciner
Enthemmung motonscher Schablonen zu [thren. So tritt
patholowisches Lachen und Weinen besonders hitul'ig bei
supranukleiirer  Lithmung  motorischer 1lirnuerven, bei
bulbopontiner Lokalisation der amyotrophischen Lateral-
sklerose und hei vaskuliic hedingter Pseudobulbirpara-
lyse aul, die auch die amerikauische  Bezeichnung
Slaughing sickness™ triigt. Die Mehrzahl der Untersu-
cher, vor alleni alier Poeck und Pilleri [4, 5] kamen
zu der Ansicht, daf$ die mimischen Automatismen so
gul wie immer zusiunmen mit pyramidalen oder extra-
pyramidalen Bewegungsstorungen auftreten, daB  die
Lisionen unterhall, dor Rinde lokalisiert sein miisse
und Rindenhevde allein nicht ausrcichen, um die mi i
schen Enthemmungspliinomene auszulisen.

Im Rabhmen einer Untersuchungsreihe mit Kies-
wetter [I] dber die Behandlung newrogener Blasen-
storungen fiel dem cinen von uns auf, daB3 b4 einem
Spastiker die Schablone des pathologische . ¥Weinens
nach Medikation ¢ines Derivats der -amino- gattersiiure
schlagartig beseitiss wurde. Verabreicht wegtle ©Liore-
sal, der Firma Ciba-Ceigy, mit der cher jgchen Struk-
turformel:
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Das Priiparat ;q4klinisch als Antispastikum in-
dem es die Aktivitit. g§ offerenten y-Neuron reduziert
und speziell im spit fen Synapsenbereich die Hyper-
reflexie inhibiert.

Wir beband gen 100 Fiille von  pathologischem
Weinen durel yegs Miinner — im Alter von 48 bis
8-t Jahren it l,')&*.\ul. s handelte sich dabei um 2wei
zerebrale Insul @) cinen hirnatrophischen Prozel3 sowie
in den restlich g Fiilllen um ausgepriigte diffuse zerebrale
GefilBprozesy 4 meist ira Rubmen langjihriger Fvper-
hlllit"._ / .
®Lioyesal wurde von Anlang an in ciner Dosie-
g von  ghal 5 mg tiglich verabreicht. Uberraschender-
weise ka fqu beveits schon innerhalb der ersten Behand-
lnugswaehe zu ciner deutlichen Besserung des Zowangs-
weinet o bei 2 Fillen sogar schon nach 3tigiger Bo-
hund gng.  Die  Vestriiglichkeit  war  durchwegs  gut,
leiot ¢ NMiidigkeit und Muskelrelaxation traten in den
erseh Tagen hinlig auf. machten jedoch nur in 2 Fiillen
oint Rednziernime der Dosis ant 2mal 5 myg tiiglich erfor-
derlich. In 1T Fall wurde mit der Dosis von 3mal 10 mg,
Dhegommen, es trat auch innerhalb der ersten Behand-
lungswoche cin positiver Etfekt ein, wegen stiirkerer
Mitdigkeit mufite jedoch aul” cine Daosis von 3mal 5 mg
tiulich reduziert werden, Gastrointestinale. Nebenwir-
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kungen traten dabei — wabrscheinlich indolge der duch
niedrigen Dosierung — nicht auf. In by ger allen behan-
delten Fillen ki es zu ciner dent LA Besserung des
pathologischen Weinens, die b cibehaltung  einer
®Ljoresal-Dosis. von 2- bis 3 _af 5 mg tiglich bislier
auch anhielt. Obwohl unsere patersuchungen noch nicht
abgeschlossen sind, méchte gair doch in Anhetracht der
bisherigen giinstigsen. 7 gébnisse  der Therapie  des
Zwangsweinens mit - pfino-Buttersiime aul diese neue
therapeutische Mig jeHkeit aulmerksam machen.
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Die motorische Nervenieitgesehwindigkeit
bei uritmiselier Yolyneuropathie:
Korrelationsanalysen zu Stofiwechseldaten
Vou B. Mamoli, H. Kopsa, J. Maly, K. Paleisky,
. Gerstenbrand und R. Kotzaurck

Motor_ Nerve Conduction Velucity in Uracmic Polyneuro-
pathy: Correlation with Metalolic uclors

Summary, The  following  pacuweters have  been
examined in twenly-one patients sutlering from chronie renad
failure (creatinine level between 4.5 wnd 188 mg/100 1l
serum): maximum. motor nerve conduction of the peroneal
nerve, amplitude of the compound musce action potential
of the extensor digitorum brevis mnscle. serum creatinine,
total protein. scrum globulins, sernm albumins, Wkali reservee
time of increase of sermm creatinine above 4 /100 ml up
lo time ot - determination ol the  auxinman motor nerve
conduction, daily  winaiy exerelion mean blood  pressure.
speed of progression of remal tailure, N\ significant correlition
(p < 001 was fomd Dhetween maniionn motor e
conduction, as well as ainplitade of the compound muscle
action potential, and the sermm albumiu ley el onlv. Decreased
levels of serum albumin, is correlated with dinished nerve
comduction and a lower amplitude, The relationship bhetween
the clectrophysiological data and serinu albumin levels man
be explained on the basis of progression of “u pre-existing
polyneuropathy due to additional dictary malnuteition. A
different interpretation is the assmmption ol an inactivation
of neurotoxin on binding by albumme. A decrease in the
albumtin level would, therefowe result in ininereasad amount
of unbound toxic agent.

The values of the maximun motor nerve couduction
were between 16 mi'sec and 31 m/see tmiean vahie 42.2 msec).
painting to w polyncuropatine ol primary axonal tvpe rather
than to primary  demyclinizidion. "The amplitudes of - the
compound muscle action potentials were not greatly redueed
and thus the uraemic polyneuroputhy seems to be ool amised
type.  In uruemic  polyneuropathy - ditterent  actiological
factors have to he assmmed. According w the prevalent factor
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a polynenrapathy of predominantly axonal or predommantly
demvelinizing type may resnlt,

Key words: Uraemic  polyneuropathy, motor nerve
conduction velocity, metabolism, eorrelation” analysis.

Zusammenfassung, Auf Grund der Rangkorrelations-
koeHizienten nuch Spearman wurde versucht, Zusam-
menhiinge zwischen dem Ausmal} der uriimischen Polyneuro-
pathic Lwseedriickt in maximaler motorischer Nervenleit-
geschwindizkeit und Summenpotentialamplitude der Muskel-
antwortl und verschicdenen Stoffwechseldaten zu priifen, um
Einblick in die Aliologie der uriimischen Polyneuropathie
bzw. jencr Fukloren, welehe die Polyneuropathie beeinflus-
sen, zu gewinnen. Zur Studie wurden 21 Patienten mit {ort-
geschrittener chronischier renaler Dekompensation (Kreatinin
swisehen L5 und 188 mg/100 ml Serum:  durchschnittlich
109 me/ 100 ml Serum) herangezogen. Folgende  Parameter
wurden hestimmt: motorische Nervenleitgeschwindigkeit des
N, peronaens, Summenpotentialumplitude des M. extensor
digitornm brevis,  Serumkreatinin, Serumgesamteiweil,
Serumglobuline, Serumalhumine, Alkalireserve, Dauer des
Sernmkreatininansticges  itber 4 mg/100ml Serum his zum
Zeitpunkt  des Nervenleitgeschwindigheitsimessung, tiigliche
Harnansscheidung, mittlerer Blutdruck und Progredienz der
Geschwindigheit  der Nierendekompensation. Eine signili-
kante Korrelation fand sich lediglich zwischen Nervenleit-
geschwindigheit sowie Summenpotentialamplitude (am 1%0-
Nivean) mnd Albumine, Je niedriger der Albuminspiegel war,
desto ausgepriigter war die Neuropathie. Als Deutung der
Bezichung zwischen den elektrophysiologischen Ergebnissen
. dem Albmminmangel wird eine didtetiseh bedingte Mal-
natrition, welche cine hereits bestelhiende Polyneuropathie in
ihrer Progredienz beeinflussen kinnte, diskutiert.

Weidters witre es miglich, dal3 ein Albumin das toxische
Agens hindet. Je geringer die Albuminkonzentration ist, desto
weniger kinnte vom loxischen Agens gebunden werden 1
desto mehr kiitnnte o5 sich answirken, Die gemessenen Werte
tir die motorische Nervenleitgeschwindighkeit lagen zwischen
L6 und 51 o/Sek. (durchschnittlich 424 m/Sek.) und weisen
damit eher anl cine primiir asonale als cine primiir demve-
linisicrende Polynenropathie hin, Anderseits ist zn1 bedenken,
dali keine cxtrem verminderten  Potentialamplituden fest-
gestellt werden konnten, sodaB die uriimische Polyneuro-
pathie unserer Meinung nach am chesten eine Mischform
darstellt. Entsprechend ihrer multifaktoriellen Genese, diirfte
je nach diberwicgendem pathogenetisch wirksamen Faktor
eine vorwicgend axonale oder vorwicgend demyelinisierende
Polyvneuropathie resulticren,

Schliisselwdrter: Uriimische Polynenropathie, maotori-
sche Nervenleilgeschwindigkeit, -Metabolismus, Korrelations-
analysen.

I. Einleitung

Obwaohl bereits 1873 von Charcot [5] auf den
Zusammenhang der chroniseh renalen Insuffizienz mit
dem  Auftreten  von  Polyneuropathien  hingewiesen
wurde, ist diesem Problem erst vor 13 Jahren neuerlich
Aulmerksamkeit geschenkt worden [1, 14]. Seither folge-
ten zahlreiche  Mitteilungen, unter anderem von
Asbury und Mitarbeitern, 1963 [2], Tenckhoff
und  Mitarbeitern, 1965 [46], Konotey-Ahulu,
1965 [18], Prill, 1969 [38], Thomas und Mitarbei-
tern, 1971 [47] sowic Nielsen, 1971 [27, 28]. Kli-
nisch handelt es sich um eine vorwiegend die unteren
Extremmtiten symmetrisch betrelfende senso-motorische
Neuropathie [27, 49]. Obwohl das toxische Agens bisher
imbekannt ist, glaubt man, dall die Neuropathie am
chesten Ausdruck der nenrotoxischen Wirkung einer reti-
nierten Substanz sei [11]. Bisherige Untersuchungen
[23. 31] zeigten, daBl das Auftreten der uriimischen
Polyneuropathie vor allem von der Nierenfunktion ab-
hiingig ist. Klinisch soll eine Polyneuropathie erst bei
einem kritischen Kreatininwert von zirka 5 mg/100 ml
Serum auftreten [46]. Beziiglich der Atiologie bzw. der

Beeinflussung eincr bereits vorhandenen  Neuropathie
wurden jedoch auch andere Fuktoren [iir verantwortlich
gehalten, So wird ein Kansalzusammenhang mit der
Dauer der Erkrankung [46], vaskuliren Faktoren [35.
42], der Stirung des Pyruvatmetabolismus [22, 39]. der
Hemmung der Transketolascaktivitit durch Guanidin-
bernsteinsiiure [10], der Retention ecines Insulinautago-
nisten und verminderter CGlukosetoleranz [7], einer
Magnesiumstoffwechselstérung  [36, 45], der CGuabe
neurotoxischer Substanzen [53], der akuten und zeit-
schnellen Retention  griBerer Mengen harpflichtiger
Substanzen [38], einer Anurie baw, Oligurie [38] sowic
einer Stirung des Elektrolytgleichgewichits [53] und der
metabolischen Azidose [33, 35] diskutiert,

Ziel unserer Untersuchune war es. an and von
Kaorrelationsunalysen  Zusammoenliinge  2wischen  dem
Ansmall der Polyneuropathic (ausgedriickt dureh die
maximale motorische Nervenleitgeschwindigkeit sowie
der Summenpotentialamplitude der Muskelantwort) und
verschiedenen Variablen zu priifen, um mehr Einbliel
in die Ativlogie der Polyneuropathic bzw. in jene Fak-
toren, welche die Polyneuropathie beeiuflussen kiinnten,
71 gewinnenn,

Weiters wurde versucht. an Hand der elektro-
physiologischen Ergebnisse Riickschliisse aul die bei
der uriimischen Polyneuropathie auftretenden morpho-
logischen Verinderungen zn ziehen und damit auf die
in der Literatur divergierenden Angaben beziiglich der
Einordnung der uriimischen Polynenropathie in  die
primiir axonale oder in die primiir demyelinisierende
Polyneuropathiegruppe einzuzchen.

I. Patientengut und Methodik

Zur Untersuchung gelangten 21 Patienten, 7 weibliche
und 14 miinnliche im Alter swischen 17 und 64 i ecinem
Durchschnittsalter von 41 Jahren. 195 wurden ner Patienten
mit einer fortgeschrittenen renalen Dokompensation und
cinem Kreatininspiegel iiber 4mg/100ml Serum herange-
zogen. Keiner der Patienten war vorher dislysiert oder einer
Nierentransplantation unterzogen worden, Bei keinem Unter-
suchten waren neurotoxische Substanzen (7. B. Furadantin)
verabreicht worden.

Folgende Parameter swurden hestimmt: Sernmkreatinin,
Cesamteiweils, Albumine, Globuline und Alkulireserve.

Weiters wurde die Daner des Kreatininanstiegs iiber
4mg/100 ml Serum bis zum Zeitpunkt der Bestimmng der
maximalen motorischen Nervenleitgeschwindigkeit (NLG),
cdie Harnausscheidung pro Tag und der mittlere Blutdrock
bestimmt. Je mnach Geschwindigkeit der Progredienz der
Nierendekompensation wurden die Patienten in vier Gruppen
cingeteilt (sehr raseh, rasch, mittelrasch, langsam). Als sehr
rasche Entwicklung der Nierondekompensation wurde cin
Kreatininunstieg anl mehr als 10 me 100 ml Scrum innerhalb
eines Jahres bezeichnet. Betrug diese Zeit 1 bis 2 Jahre, so
wurde diese als rasche Entwicklung deliniert, bei 2 bis
4 Jahren als mittelrasch und bei dibor 4 Jaliren als langsam.

Diagnostisch handelte es sieh in 18 Tillen um eine
chronische Nephritis, in L Fall lagen Lilaterale Zyvstennieren
vor, Imul eine chronische Pyveloneplritis imd lmal lag eine
hereditiire Nephritis vor (Alport-Syndrom),

Bei allen Patienten wurde Jdie maximale maotoriselw
Nervenleitgeschwindicgkeit  (NLG)  des rechten Nervos
peronacus  onlersncht und  die Summenpotentialamplitude
(5SPA) der Muskelantwort bestimmt. Gewertel wurde jener
SPA-Wert, welcher. bei Reizung des Nervus peronacus in
Hihe des FuBristes erhalten wurcle,

Technik: Es wurde der Nervis peronaeus mit Ober-
flichenelektroden in Héhe des Fihulakopfcliens wnd des
Fuliristes supramaximal gereizt, Die Ableitung erfolgte vom
M. extensor digitorum brevis (Tendon-belly) mittels Ober-
{lichenelektroden, Zur Verstiickung und Registrierung diente
ein DISA-EMG-Ceriit.

Zur Pritfung statistisch signifikanter Zusammenhiinge
zwischen der NLG bzw. SPA und den Stoffwechseldaten
verwendeten wir die Spearmansche Rangkorrelation,
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Diuresn ml/24 Stunden; X Progrediens der Nierendekompensation s s. 1.

L= langsav; X1 mittlerer Blutdruck mm/He,

[II. Ergebnisse

Die Ergebnisse der Einzeldaten beziiglich NLG,
SPA, Serumkreatinin, Dauer des Kreatininanstieges iiber
4mg/100 ml Serum bis zum Zeitpunkt der NLG-Mes-
sung, Serumgesamteiweill, Serumalbumine, Serum-
globuline, Alkalireserve, tigliche Harnausscheidung,
Progredienzgeschwindigkeit der Nierendekompensation
und mittlerer Blutdruck sind in Tab. 1 zusammengefaf3t.

Tab. 2 zeigt die Rangkorrelation zwischen der
NLG bzw. SPA und den oben erwihnten Variablen.
Auch bei Durchrechnung unter Beriicksichtigung der
»ties™ fand sich keine Anderung der angefiihrten Signifi-
kanzstulen.

Tabelle 2. Spearman-Rangkorrelation fir die maximale

motorische Nervenleitgeschwindighkeit bzw. die Swummen-
potentialamplitude wnd den Stoffwechseldaten

Maximale  Amplitude

motorische

NLG
Maximale motorischo NL(} 0,503 *
Amplitude 0,503%
Serumkreatinin - 0,114 0,027
Dauer des Kreatininanstioges  — 0,266 0,056
uber 4 mg/100 ml Serum
Gesamteiweild 0,301 0,064
Albumine 0,628 0,664%*
Globuline 0,060 — 0,262
Alkalireserve 0,217 0,066
Tigliche Dinrese 0,243 0,340
Progredienz der Nieron- — 0,021 — 0,201
delompensation
Mittlerer Blutdruck 0,039 0106

*

y <= D02,
s L

p 001

Wie aus Tab. 2 zu ersehen ist, fand sich lediglich
eine signilikanle Korrelation zwischen NLG sowie SPA
und Serumalbuminen (signifikant am 19%0-Niveau) sowic
zwischen NLG und SPA selbst (signifikant am 2%
Nivean). Dageegen lund sich zwischen NLG bzw. SPA

sche raseh. m. v, mittelvasel, r. = rasch,

und den anderen Variablen in unseremn Untersuchungs-
gut keine relevante Bezichung.

IV. Diskussion

Bisherige Versuche, Korrelationen zwischen der uriimi-
schen Polyneuropathie bzw. der NLG und metabolischen
Faktoren herzustellen erbrachiten uls konstantes Brgebnis die
Abhiingigkeit der peripheren Symplomatik vom Ausmall der
renalen Insuffizienz. So wird von Mariani und Gosi
1971 [23] sowie Nielsen, 1972 und 1973 [29, 31], iiber
eine Korrelation zwischen NLG und Kreatiniuelearance be-
richtet. Jepsen und Mitarbeiter, 1969 [21], Van der
Most und Mitarbeiter, 1973 [51] und Williams und
Mitarbeiter, 1973 [52], fanden auch zwischen dem Serum-
kreatinin und der NLG eine Korrelation. In Ubereinstim-
mung mit Tenckhoff und Mitarbeitern [46], Prill, 1959
[38] und Nielsen, 1973 [31], konnte bei inserem Pition.
tengut kein Zusammenhang zwischen NLC oder SPA und
Serumkreatinin nachgewicsen werden.

Gelegentlich wurde i der Literatur o Abhliingigken
der peripheren Symptomatik von der D der Nicren-
insutfizienz diskutiert, doch fand dies in unserer Stadic
keine Bestiitigung. Wenig Beachtung wurde bisher dem
Proteinstoffwechsel geschenkt. So fanden sich in der uns
zuginglichen Literatur nur Ilinweise bet Pakkenberg
und Mitarbeitern, 1971 [33], dic keine Korrelation zwischen
den Serumproteinen und der peripheren Symptomatik fan-
den sowie von Prill, 1969 [3S8], welcher vermerkt, dal
Verschiehungen im Serumeiweill nicht mit Signifikanz mit
der Entwicklung der Polyneuroputhic in Zusammenhang
gebracht werden konnten. Bei unscrem Patientengut, bei
welchem die verschiedenen Eiweillfraktionen  untersucht
wurden, konnte zwar keine Korrelation zwischen motorischer
NLG oder SPA und Serumeesimteiweill oder Globulinen
hergestellt werden, s fand sich jedoch cine amn 1%6-Niveau
signifikante Korrelation zwischen NLG sowie SPA und den
Serumalbuminen, Die NLG-Verminderune war umso stiirker
ausgeprigt je niedriger der Albuminspicgel war, Fiir die
Deutung dicses Ergebnisses scheinen uns drei Miglichkeiten
zu bestehen:

1. Alle untersuchten Patienten erhiclten cine protein-
arme Diit, und zwar eine modifizierte Giovanuetti-Diit von
2 his 3 EiweiBleinheiten [41]. Dicse it stelll das Biweili-
minimum fiir den gesunden periplicren Nerven dar. 185 wiire
denkbar, daBl der Eiweilbedart des peripheren Nerven bei
bereits vorhandener Neuropathie intolge verindertem Meta-
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bolisimus erhithit ist. Unter Beriicksichtigung, daB unser Kran-
kengut nur Patienlen mit {ortgeschrittener renaler Insufti-
zienz cinschlieBt, kimnte Albuminmangel einen Fuktor dar-
stellen, der die Progredienz ciner bereits vorhandenen Neuro-
pathie beschleunigt, Tin Zusammenhang zwischen Protein-
mangel und Polvneoropathie ist bekannt. So fihrt z B,
Proteinmangel  hei Malnutrition zu  Polvnenropathien mit
NLG-Verlangsamungen meist nur geringen  Grades  [40].
Allerdings liecgt Dbei diesen Fiillen meist gleichzeitig eine
Hypovitaminose vor, Vo bioptischer Seite komnten jedoch
Plutt und Stewart, 1969 [34], in tierexperimentellen
Untersuchunen veigen, dafl bei Proteinmangelernihrung
und gleichzeitizer Verabreichung von Vitaminen es zu einer
Verbreiterung der Ruanvierschen Schniirtinge kommt, sodal3
Proteinmaneel als selbstiindiger Faktor bei der Entwicklung
einer Polyneuropathie anzusehen ist.

2. Die Miglichkeit, dall Albumin das fiir die Ent-
stehung der Polvneuropathie verantwortliche relinierte toxi-
sche Agens darstellt, scelicint uns nicht wahrscheinlich, da
Albumine  vin hohes Molekulargewicht haben und  nicht
dialysabel sind, die vriimische Polyneuropathie jedoch nach
Dialyse eine Rickbildung zeigen kann, Es wiire anderscits
maglich, dafd Albinin das tossehe Agens bindet. Je geringor
die Albuminkonzentration ist, desto weniger kimnte von dem
toxischen Agens vebunden werden und desto stiarker kénnte
sich dieses auswirken.

3. Tis kimnte eine Bezichung zwischen  Kreatinin-
clearance und Alhuminen bestehen, sodall der Zusammen-
hang der NLG sowie SPA mit den Albuminen keine selb-
stindige Bedentung hat, Diese Vermutung wird durch die
Untersuchungen von Dromgoole, 1974 [12] und
Mariani und Mitarbeitern, 1974 [25], unterstiitzt, welche
einen Zusamnienliung zwischen dem Grad der Nierenfunk-
tionseinschrfinkung mnd der Albuminkinetik herstellen konn-
ten. Allerdings finden sich dort keine Beziehungen zum Grad
der Polynenropathie. Da  bei unserem Patientengut die
Kreatininelearance nicht Destimmt wurde, ist eine nihere
AbkLirung zuniichst anmiéglich.

Entgeven der Beobachtung von Prill, 1969 [38], fan-
den wir keine Korrelation zwisehen NLG bzw. 5PA und
metabolischer  Azidose,  tiglicher  Harmausscheidung  oder
Geschwindigheit der Progredienz der Nierendekompensation,

Bei chroniseher Urlimie kann ein reaktiver Hyperpara-
thyreaidismus  mit kalzifizierender GefiiBisklerose  bestehen
11 So o worde von Seribner und Mitarbeitern [42] die
Moglichkeit cines Zusammenhanges von hypertonen Krisen
mit dem Auftreten der uriimischen Polynenropathie diskutiert,
doch konnte bei unserem Patientengut dafiir kein Hinweis
gefunden werden.

Zuletzt sei noch. ohne jedoch iiber eigene Ergebnisse
berichten zu kisunen, duraul hingewiesen, dall Untersuchun-
gem von Pakkenberg und Mitarbeitern, 1971 [33],

C Prill, 1969 [35] sowie Williams und Mitarbeitern, 1973
52], keinen Zusammenhang zwischen Elektrolyten und
mramischer Polynenropathie erkennen lieflen. Ebenso stellt
mach Tenckhofl nund Mitarbeitern, 1965 [46], die An-
fmie keinen die Neuropathie beeinflussenden Faktor ar.

Uber eine Verlangsamung der motorischen NLG bei
Polyneuropathicn im Rahmen chronischer renaler Insuffi-
zienz wurde bereits verschiedentlich berichtet [3,-4, 15, 17,
18, 20, 21, 23, 24, 300 37, 38, 46, 47, 49, 51, 52]. wobei die
NLG bereits im pritklinischen Stadium verlangsamt ist [37].
Das Ausmall der motorischen NLG-Verminderung ist meist
nur gering bis miiBigeradig [23, 30, 47]. Die eigenen Unter-
suchungen zeigen im wesentlichen mit der Literatur [24, 30]
iibereinstimmende Ergebnisse. So betrug die durchsehnitt-
lehe NLG 424 m/Sek. und war damit nur geringgradig
verminderl. Lediglich bei einem Patienten (Full Nr. 1) fand
sich mit 16 m 'Sek. cine ausgepriigte Verlangsamung, Die
SPA lag meist im Normbereich und war nur bei 3 Patienten
{Fall 1. 5 und 6) aut pathologische Werte erniedrigt.

Als morphologisches Substrat einer ausgepriigten NLG-

A Verlangsamung wird die segmentale Entmarkung angeschen

[B, 16, 26, 45. 50], Dagegen tritt bei primiir axonalen Pro-
cozessen keine oder nur geringgradige  Verlungsamung  der

;"N.LG auf bzw. es stellt sich der Verlust der Leitfihigkeil

. #in, ohne vorheriges Stadinm ciner erheblichen Verlang-

o smmung [15, 50]. Obwohl das AusmaBl der NLG-Verminde-

g bei der urimischen Polyneuropathie zuniichst eher auf
wginen primér axonalen Prozell hinweist, wird sowohl von

clektrophvsiologischer, aber aber von bioptischer Seite dic
Zuordnung der uriimischen Polyneuropathie zu ciner der
Polyneuropathiegruppen in der Literatur heftie diskutiert.
Nielsen, 1973 [30], weist auf eine Dispersion des sen-
siblen Nervenaktionspotentials hin, welche ant die verlang-
samte Leitfihigkeit mancher Fasern weist.  entsprechend
ciner Demyelinisierung, Weiters kommt es nach  Nieren-
transpiantuti(mcn zu einer schnellen Bessernng von  sensori-
schen und motorischen  Symptomen  withirend  der  ersten
Wochen. Dies ist auf morphologischer Basis schwer zn
erkliren [32]. Aus diesen Uberlegungen wird von Niclsen,
1973 [30], nehen morphologischen Verindernngen eine Sto-
rung der Membranfunktion des Axons, hedingt durch ecinen
toxischen  Faktor, angenommen und vine Hemmung der
Natriumpumpe diskutiert. Der Autor selbst [32] vermerkt
jedoch, dall micht mit ausreichender Sicherheit ausgesagt
werden kimne, ob die Normalisicrungstendenz der NLG in
der schnellen Riickbildungsphase nach Nierentransplanta-
tiomen auch tatsiichlich durch eine Membranfunktionsinde-
rung bedingt ist, da die ersten Untersuchungen nach der
Transplantation erst zu einem Zeitpunkt durchgefithrt wur-
den, als bereits eine Remvelinisicrung im Bereich der Ran-
viersclien Sn'ix(;fil'l';llgtf (_‘.rlul;._.',l sein knnte, Weitere Hinwelse
fiir das Vorlicgen einer primiir demyclinisicrenden Polyneuro-
pathie finden sich bei Dietz und IFPreund, 1974 [S],
welche durch Mikroelektrodenableitung und Intecvallanaly-
sen von Entladungen motorischer Einheiten wiilirend Will-
kiirinnervation entsprechende  Veriinderungen  nachweisen
konnten. Von bioptischer Seite wird die uriimische Poly-
neuropathie von Dayan. 1970 [7], Dinn und Cranec,
1970 [9], Kornfeld und Appenzeller, 1970 [19], als
primér demyelinisierend betrachtet. Diesen morphologischen
TErgebnissen stehen Untersuchungen von As b ary, 1963 [2],
Thomas und Mitarbeitern, 1971 [47] und Sluga [43]
gegeniiber, welche bei der uriimischen Polyneuropathie vor-
wiegend axonale Verinderungen nachweisen konnten.

Zweilellos stehen einander divergente Ergebnisse ge-
geniiber. An Hand der eigenen Untersuchungen. unter Be-
riicksichtizung der motorischen NLG und der SPA. glauben
wir, daf} die wriimische Polyneuropathie eine Stellung zwi-
schen einer primiir axonalen und emer primir demyelinisie-
renden Neuropathie einnimmt. So weist einerseits die meist
nur geringgradiy verlangsamte NLG cher auf einen axonalen
ProzeB hin, doch werden in unserem Untersuchungsgut erst
im Stadium eciner extrem verlangsamten NLO ticle SPA-
Woerte erreicht, withrend sonst dic SPA normal oder nur
geringgradig vermindert ist, wie dies hdufig bei primir
demyelinisierenden  Prozessen  der  Fall ist [44].  Nach
Sluga, 1974 [43], kann sich als Folee verschiedener nenro-
pathischer Prozesse ein Liisionstvp dem anderen aufpfropten
und eine Polyneuropathie des Mischiyps entstehen, Bedenkt
man, dali die urdmische Polyneuropathic mit groBer Wahr-
scheinlichkeit multifaktoneller Genese ist, wiire gerade hier
vine Polyneuropathie des Mischtvps zu erwarten. Je nach
tiherwiegendem pathogenctisch  wirksamen  Fuktor wiirde
cine  vorwicgend axonale oder demvyelinisicrende  Form
resultieren,
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