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Darmnekrosen bei Hypertonie und Uriimie.
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Mit 4 Abbildungen im Text.
(Eingegangen am 24. November 1934.)

Wenn wir in dieser Arbeit die Bedeutung von Hypertonie und Nieren-
insuffizienz fiir Verschorfungen des Darmes untersuchen wollen, so liegt
s nahe, zuerst zu fragen, welche Beziehungen iiberhaupt zwischen
Hochdruck und Niereninsuffizienz bestehen. Die Stellung dieser Frage
beruht in der Einteilung der Hypertonieformen in zwei Gruppen : in solche,
bei denen das Ende gewdhnlich kreislaufdynamisch bedingt erscheint
und in solche, bei denen die Niereninsuffizienz mehr oder weniger im
Vordergrund steht. Kine Untersuchung dariiber, welche ursichliche
Bedeutung einem bestehenden Hochdruck fiir das Entstehen und Weiter-
schreiten einer Nierenerkrankung zugemessen werden mulB, fallt jedoch
nur insoweit in den Rahmen dieser Arbeit, als sie zur Erkldrung der Ent-
stehung von Darmnekrosen von Bedeutung ist. Dies gilt vor allem fiir
die Falle von Darmerkrankungen bei Niereninsuffizienz, bei denen im
Leben eine Hypertonie bestand. Hier ist es von Bedeutung festzustellen,
welche Rolle die Urdmie und welche die Hypertonie gespielt hat.

Bei der Durchsicht der grofen Zahl der Arbeiten iiber die Hyper-
tonie fallt auf, daBl nur wenige Arbeiten iiber dabei auftretende Darm-
erkrankungen zu finden sind. Wir kennen keinen einzigen eindeutig nur
auf die Hypertonie bezogenen und durch die Sektion bestatigten Fall.
Nur Blutungen sind 6fters beschrieben, so von Lemierre und Piedelicure,
Singer und Volhard. Andererseits sind Verschorfungen im Darm als
Folgeerscheinungen der Urdmie viel bearbeitet.

Im folgenden fithren wir, historisch geordnet, die Falle des Schrift-
tums an, ohne kritisch den Anteil, den Urdmie und Hypertonie im ein-
zelnen gehabt haben mdgen, zu einer Sichtung bentitzen zu kénnen, weil
haufig wichtige Einzelheiten aus dem Krankheitsverlauf nicht verzeichnet
sind.

Treitz ist der erste, der sich im Jahre 1859, auf den Beobachtungen einiger
alterer Forscher, wie Malmsten, Gregory u.a. fullend, in einer langeren Arbeit mit den
Darmverinderungen bei Nierenerkrankung befaft und die Bezeichnung Enteritis
uraemica einfithrt. Die Ursache der Entziindung und der Geschwiire sieht T'reifz
darin, daB3 der vikariierend in den Darm ausgeschiedene Harnstoff in Ammonium-
carbonat umgewandelt werde und die Schleimhaut ansitze. Auch Fischer sieht in
der Mehrzahl seiner 17 Falle die von T'reitz beschriebenen leichten Verdnderungen.
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Nur in 4 Fallen findet er Geschwiire und Schorfe im Diinn- und Dickdarm, die
aber nirgends zu Perforationen fiihrten. Atiologisch nimmt er einen infolge der
gestorten Nierenfunktion entstandenen Darmkatarrh an und fithrt die verschorfen-
den Prozesse auf sekundéire Einfliisse zuriick. Dann beschreibt Grawiiz einen Fall,
bei dem er vom Jejunum abwirts bis zur Perforation fithrende Schorfbildungen
und Nekrosen findet. In der Frage der Atiologie schlieBt er sich Treitz an. Chiars
findet im untersten Ileum eines an Urdmie Gestorbenen eine weilliche Nekrose
der Mucosa. Er sieht den Befund von Darmnekrosen als pathologisch-anatomisch
sicherstes Zeichen einer Urdmie an, die sonst in der Leiche keine Merkmale hinter-
lasse. Auch er schiieBt sich in der Frage der Atiologie Z7eitz an. Thierauch be-
schreibt schwere verschorfende Entziindung des untersten Teiles des Ileums mit
tiefgreifenden perforierenden Geschwiiren bei entziindlicher Schrumpfniere. Kli-
nisch sind bei seinem Falle keine Zeichen fiir Urdmie vorhanden. Der Tod erfolgte
an Peritonitis. Bensaude, Cain, Antoine berichten von 2 Fillen urdmischer Recto-
colitis. In einem Fall finden sie vom Colon transversum bis zum Rectum reichende
oberflichliche, unregelméfig begrenzte, mit weilllichen Membranen ausgekleidete
Geschwiire. In beiden Fillen ist die Schleimhaut weithin blutig durchsetzt. Be-
merkenswert ist noch, dal in beiden Fillen kurz vor dem Tode Darmblutungen
auftraten. Sie bezichen die pathologischen Verinderungen nicht so sehr auf die
vikariierende Ausscheidung harnfahiger Stoffe, als auf die Blutdrucksteigerung,
die durch einzelne Schiibe (coups de tension) zum Bersten von Gefallen und dadurch
zur Blutung fihren soll. Lemierre und Piedeliévre schreiben in einer Arbeit iiber
urdmische Magen-Darmgeschwiire, daBl diese nur bei Azotémie vorkiamen. Die
Ausscheidung des Harnstoffs durch den Magen-Darmkanal habe pathogenetische
Bedeutung. Fir die Entstehung komme aber noch die Hypertonie und die Ver-
zogerung der Blutgerinnung in Frage. Siegmund berichtet tiber mehrere Fille von
verschorfender Enteritis bei maligner Nephrosklerose. Er findet in der Unter-
schleimhaut frische Arteriolennekrosen. Mit Hilfe dieser Arterienbefunde und mit
der Annahme gleichzeitig vorhandener Kreislaufstérungen versucht er, eine neue
Erklsrung fir die Entstehung der Darmverénderungen zu geben. Wiirth beschaftigt
sich in jiingster Zeit mit der Bedeutung der Arteriolensklerose fiir die Entstehung
der urimischen Nekrosen. Er beschréibt einen Fall von Uramie bei arteriolo-
sklerotischer Schrumpfniere, bei dem er leichte Veranderungen im Ileum, dann
aber im ganzen Colon Geschwiire, Schorfe und diffuse Blutungen findet. Mikro-
skopisch. sieht er verfettete und hyaline Arteriolen und wie Siegmund Arteriolo-
nekrosen. In einem anderen Fall von Uramie bei chronischer Nephritis findet er
verschorfende Entzindung des Gaumens, Rachens und des gesamten Magen-
Darmkanals. Mikroskopisch findet er hier keine Arterienverianderungen. Je nach
dem Befund an den kleinen Arterien schlieft er sich in der Frage der Pathogenese
Treitz oder Siegmund an.

Nach dieser kurzen Ubersicht iiber das Schrifttum gehen wir jetzt
zur Beschreibung unserer Fille iber.

Fall 1. Bei einem 27jahrigen Automechaniker wurde 5 Jahre vor seinem Tode
gelegentlich einer Sportuntersuchung erstmals ein auBlergewthnlich hoher Blut-
druck festgestellt. Anfang Oktober 1931, ungefahr 11/, Jahr vor seinem Tode,
begannen Magenbeschwerden mit Schmerzen und Druckgefithl unter dem linken
Rippenbogen und Spannung im Leib. In dieser Zeit hatte er im Urin massenhaft
Eiweil, Leukocyten, granulierte Zylinder und vereinzelte rote Blutkérperchen. Die
Schmerzen und die Druckempfindlichkeit wurden immer deutlich auf die Aus-
trittsstellen des 6. und 7. Intercostalnerven links am Rippenbogen lokalisiert. Die
Schmerzen waren so heftig, daB der Kranke ohne Betdubungsmittel nicht aus-
kommen konnte. .
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Befund bei der Aufnahme in die chirurgische Universititsklinik Tiibingen
(ungefahr 4 Wochen vor dem Tode): Kleiner, blasser Mann in schlechtem Allgemein-
zustand. Bauchdecken oberhalb des Nabels ziemlich stark gespannt, druckemp-
findlich. Herzspitzensto auBerhalb der Mamillarlinie, Herzténe paukend, aber
rein. Lungem o.B. Blutdruck 210/160 mm Hg. Magen réntgenologisch o. B.
Magensaft: Gesamtaciditdt nach Probefriihstiick 9, HCI-Defizit — 5, kein Blut.
Im Stuhl bei wiederholten Untersuchungen kein Blut. Urin: Spuren von EiweiB,
alle Arten von Zylindern, Leukocyten. Temperatur: 38°. 9 Tage vor dem Tode
bekommt der Kranke in der Nacht ziemlich erhebliche Darmblutungen. Der Unter-
bauch wurde leicht gespannt und druckempfindlich. Hamoglobingehalt des Blutes
60%. Dickdarm rontgenologisch o. B. Temperatur 40°. Klinisch keine sicheren
Angeichen einer Peritonitis. Probelaparotomie. Befund bei der Operation: Ileum
héamorrhagisch infarziert und entziindlich infiltriert. Schlingen untereinander ver-
klebt. Beim Losen der Verklebungen erkennt man perforierte Darmgeschwiire.
Drei Stellen gegeniiber dem Ansatz des Mesenteriums werden iibernaht. Das Aus-
sehen des Darmes entspricht am ehesten dem beim Typhus abdominalis. Von
einer Resektion des Darmes wird im Hinblick auf den Allgemeinzustand abgesehen.
Am Tag nach der Operation verfillt der Kranke zusehends. In der Nacht erfolgt
der Tod.

Die bakteriologische und serologische Blutuntersuchung ergaben keinen An-
haltspunkt’ fiir Typhus oder Paratyphus.

Sektion (Nr. 34/32). Zusammenfassung des pathologisch-anatomischen Be-
fundes: Maligne Nephrosklerose. Konzentrische Herzmukelhypertrophie. Alte
Hirnerweichungen in den Stammganglien. Jauchige Peritonitis. Haimorrhagische
Infarzierung und Verschorfung im Ileum.

Nieren: Die Nieren sind verkleinert, die rechte Niere wiegt 100 g, die linke 95 g.
Sie liegen in mafig dickem Fettlager und lassen sich leicht entkapseln. Die Ober-
flache ist feinhdckerig und rotweill gefleckt. Auf der Schnittfliche 148t sich Rinde
und Mark gut unterscheiden.

Mikroskopisch: Glomeruli in allen Stadien der Verédung. Hyaline Aufquellung
einzelner Schlingen mit Kernverlust neben Hyalinisierung des ganzen Glomerulus
und bindegewebiger Umwandlung. Manche Glomeruli hyperplastisch und kernreich.
Schlingen hiufig kollabiert, dadurch lappiges Aussehen des Schlingenkniuels.
Verwachsungen der Schlingen untereinander und mit der Kapsel. Kapsel meist
unverdandert. Viele atrophische Harnkanélchen, haufig mit fidig-geronnenen, oft
auch homogenen Massen gefillt. Epithel der gewundenen Harnkanilchen triib
und hyalintropfig degeneriert. Vermehrung des Zwischengewebes mit Infiltraten.
Arterien sehr wandstark, starke Elasticahyperplasie auch der kleineren GefaSe.
Hufig produktive Endarteriitis der kleineren Arterien und Arteriolen. Einige
Arteriolen und Schlingenwurzelgefdflie zeigen volligen Verlust ihrer Zeichnung,
sind homogen aufgequollen und schmutzig rot gefarbt; ibre Wand ist mit Kern-
triimmern bestdubt. Bei der Fettfarbung 1alt sich Fett nachweisen. Bei diesen
Verdnderungen erscheint das Gefill ausgeweitet, seine Lichtung manchmal mit
homogenen Schollen gefiillt. Die Nekrose des SchlingenwurzelgefiBes greift nicht
selten auf den Glomerulus selbst tiber.

Darm: Der Dinndarm ist vom Dickdarm an aufwirts dunkelrot gefarbt und mit
graugriinen Schorfen bedeckt. Die untersten Ileumschlingen sind graurot gefarbt
und an drei Stellen tibernaht. Die Grenze zum Gesunden ist ziemlich scharf.
Die oberen Ileumschlingen zeigen unversehrte, glatte, leicht braunlich gefarbte
Schleimhaut.

Mikroskopisch: Das Schleimhautepithel ist im Bereich des veranderten Darm-
teiles iiberall abgestofen. Nur in den Buchten der Zotten ist es mancherorts noch
zu sehen. Die Tunica propria ist vielfach erhalten, so dafl das Geriist der Zotten
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erkannt werden kann. Meist ist das erhaltene Gewebe stark infiltriert. An vielen
Stellen fehlt die Schleimhaut bis zu der Muscularis mucosae. Manchmal liegen statt
dessen Schorfe auf den Zottenresten der Muskelschicht. Die Venen dieser Schleim-
hautlage sind vielfach stark erweitert. Die Leukocyten sind randstéindig angeordnet
und das ganze GefaB ist mit roten Blutkorperchen dicht gefiillt. Viele kleine Venen
sind mit hyalinen Thromben ausgefiillt. Auch die Gewebsmaschen sind mit Blut
durchsetzt. Die Nekrose macht meist an der Muscularis mucosae halt. In manchen
Stellen gehen grofere geschwiirige Defekte tief in die Submucosa, wo sie durch
einen Wall von Leukocyten
abgegrenzt sind. An einigen
Stellen ist auch die Ring-
muskulatur zerfallen, so daB
nur noch die Langsmuskulatur
vor dem Peritoneum liegt.
Perforationen sind in den
Schnitten nicht zu sehen.

Die Submucosa ist der
eigentliche Sitz der patholo-
gischen Befunde. Vor allem
fallt die starke Verbreiterung
und die odematose Durch-
trankung auf. An vielen Stel-
len ist sie mit roten Blut-
korperchen  weithin  iiber-
schwemmt.  Uberall, aber
besonders reichlich in der
Nihe der Nekrosen und Ge-
schwiire, finden sich Leuko-
cyten und Makrophagen. An
manchen Stellen ist das Ge-
webe geradezu phlegmonds
durchsetzt.

Auffallend sind die Ver-
anderungen an den kleinen
Arterien. Infolge ihrer Wand-
verdickung treten sie stark  Abb.1. Darm des 1. Falles. Hyaline und nekrotische
hervor, so daB auf den ersten Arteriolen in der Submucosa.

Anblick eine Vermehrung fiir

wahrscheinlich gehalten wird. Ihre Vermehrung ist aber wohl nur eine schein-
bare, weil sie infolge ibrer starken Wandverdickung besser sichtbar sind.
Viele dieser kleinen Gefifle zeigen im Elasticapriparat Vermehrung elastischer
Fasern. Ist Arteriolosklerose am Darm an und fiir sich schon ein seltener Befund,
wie Fahr zeigt, so ist das Bild, das sich uns hier bietet, noch bemerkenswerter.
Viele Arteriolen zeigen vollstindige Homogenisierung ihrer Wandschichten mit
Verlust der Kerne und jeder feineren Zeichnung. Im HE-Praparat sehen sie wie
leuchtend rote Ringe aus. Manche sind vollsténdig verschlossen. Die Hyalini-
sierung hat aber nicht in allen Fallen das ganze Gefidf ergriffen, sie hat sich auch
auf kleinere oder groflere Teile der Wand beschrinkt. Manche zeigen auch nur
eine Verquellung der inneren Lagen, die sichals hyalines Band darbietet, wahrend
die suBere Schicht noch gut erhalten ist. Wieder andere zeigen eine auBen beginnende
Hyalinisierung. Die Geféfle dieser Art finden, wir in den Gebieten der stiirkeren
Gewebsverinderungen. Im allgemeinen 148t sich jedoch erkennen, dafi das Vor-
kommen hyaliner Gefafle nicht immer auf die Gebiete der Blutung und Nekrose
beschrankt ist.
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Im Gegensatz zu dieser anscheinend langsam fortschreitenden Entartung der
Gefifie finden sich akute Arteriolonekrosen (Abb. 1 u.2). Die normal starke oder
verdickte Wand hat ihre feinere Zeichnung verloren. Die leuchtend rote Farbe
der hyalinen GefaBe hat einer schmutzig roten Platz gemacht. Die Wand zeigh
scholligen Zerfall und erscheint abgestorben. Vor allem sieht man den feinkérnigen
Zerfall der Kerne, mit deren Triimmer die Wand bestiubt ist. Zum Beweis fur
die Nekrose sieht man an einzelnen Gefafen Aufspaltung der Wand in einzelne
Schichten, in deren Spalten Blut eingedrungen ist (Abb. 3.)

Auch die Gefile, die im
HE-Praparat keine regres-
given Veranderungen aufwei-
sen, zeigen im Scharlachrot-
Priparat fein- und grob-
tropfige Verfettung der Intima
und teilweise der Media. Sie
erscheinen als leuchtend rote
Halbmonde und Ringe. Die
Verfettung der GefdBle findet
sich auch in der ganz unver-
sehrten Schleimhaut.

Am Grunde und in nich-
ster Nahe der Nekrosen finden
wir die GefaBle noch in ver-
schiedener Weise weiter ver-
andert. Da aber diese Ver-
anderungen wohlals sekundére
zu deuten sind, sollen sie hier
nicht aufgefithrt werden. Nur
auf eine mochte ich kurz
hinweisen. Es handelt sich
um Bilder, die genau denen
der Periarteriitis nodosa ent-
sprechen. Nur eine Stelle der
Wand. ist nekrotisch. Die
Elastica interna ist unter-

Abb. 2.: Starkere VergroBerung des 1. Bildes. brochen, die Elastica extrena

aufgefasert, wogegen die Ra-
diarfasern noch zu erkennen sind. AuBen am GefaB sitzt in diesen Fallen ein kleines
Granulom von Leukocyten und Fibrocyten, wihrend das Lumen durch einen
Thrombus verschlossen ist. Fahr beschreibt unter seinen Fallen von maligner
Sklerose, die er im Handbuch von Henke-Lubarsch verdffentlicht, 2 Fille, bei
denen er diese Verinderungen, aber anscheinend nur diese, im Darm findet. In
unserem Falle stehen diese Verinderungen in so naher Beziehung zur Nekrose, dal}
ihre sekundire Entstehung am wahrscheinlichsten ist.

An kleinen Arterien und Arteriolen ist die Lichtung manchmal durch zellige
Wucherung ganz oder teilweise verschlossen. In den Fillen, wo noch kein voll-
standiger VerschluBl} erfolgt ist, kenn die zwiebelschalenartige Anordnung der
Zellen dieses Zwischengewebes erkannt werden. In anderen Féllen wieder sieht
man nur ein faserreiches, kernarmes Gewebe, das das Gefill verschlieBt. An keinem
GefaB lassen sich in der Wand entziindliche Veranderungen nachweisen.

Nirgends sieht man in den kleinen Arterien und Arteriolen Thromben. Nirgends
finden wir auch Blutungen in deutlicher Beziehung zu einem kranken Gefal oder
ein miliares Aneurysma. An vielen diffus mit Blut durchsetzten Stellen sehen die
GetfdBle unverdndert aus.
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Die groBeren Arterien zeigen starke Verdickung der Muskelschicht und ver-
einzelt Vermechrung des elastischen Gewebes. Im allgemeinen findet sich aber
keine Elasticahyperplasie, selten sehen wir Verfettungen. Zwischen Intima und
Elastica interna breitet sich an manchen Arterien ein hyalines Band aus. Eine
groBere Arterie zeigh den Befund eines Aneurysma dissecans. Die hyaline Intima
ist nach dem Lumen zu vorgebuckelt und in dem so entstehenden Hohlraum befindet.
sich ein kleiner Blutsee.

Die Venen sind iiberall stark erweitert und mit Blut gefiillt. Die Leukocyten
befinden sich in Randstel-

lung, rings um die Venen sind ‘_ ‘

Blutungen zu sehen. / v . ‘ L
Das subserdse Gewebe ist q o
sehr verbreitert und ist weit- P , -?® a . "
maschig und 6dematds. Teil- -~ e

4+

weise ist es phlegmonds infil-
triert und blutig durchtrankt.
An manchen Stellen sind Auf-
lagerungen zu sehen.

In dem zugehorigen Me-
senterialabschnitt zeigen die
groferen Arterien normalen
Befund. Sie sind offen und
nicht wesentlich kontrahiert.
Die Elastica ist itberall hals-
krausenartig. Die Arteriolen
zeigen manchmal hyaline
Wand. Sie erscheinen teil-
weise vollstandig geschlossen.
Selten findet sich Neubildung

elastischer Fasernetze. Die Q‘-;_ . oa '
Venen sind offen, Thromben x 4 !’.\ ~ )

finden sich nirgends. . f ’.
In den makroskopisch ! ' : 4
nicht veranderten Darmab- 2 = -

schnitten sind die Verénde-
rungen der Gefafle wohl dem Abb. 3, Nekrotische Arterie in der Submucosa
Grad und der Ausdehnung des Darms des 1. Falles.

nach von den  vorher ge-

nannten verschieden, nicht aber dem Wesen der Erkrankung nach. Im Jejunum
finden sich hyaline, beinahe verschlossene Gefdfle. Vereinzelte Arteriolen zeigen
Intimaverdickung. Auch hier sind die GefaBe im ganzen sehr wandstark. Die
Venen sind teilweise erweitert. Die GefaBe des zugehorigen Mesenteriums zeigen
nichts Besonderes. Auch im Ileum zeigen einzelne Arteriolen der Unterschleimhaut
Homogenisierung der Schichten und leichte Intimawucherungen. Vereinzelt sehen
wir hyaline Thromben in den kleinsten Venen. Im Mesenterium zeigen die Gefilie
keinen krankhaften Befund.

Die hamorrhagische Nekrose des Tleums kann durch verschiedene
Ursachen bedingt sein. Fiir ein Trauma, eine Infektion oder ein Gift,
das den Darm von innen schidigen kann, gibt die Krankengeschichte
keinen Anhaltspunkt. Bei der Operation wird nichts gefunden, was fir
eine mechanische Entstehung der Kreislaufstorung durch eine Strangu-
lation oder einen Volvulus spricht. Die Moglichkeit einer Embolie oder
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einer Thrombose in einem Hauptast der Arteria bzw. der Vena mesen-
terica superior mull auBer acht gelassen werden, weil bei der Sektion
keine Verstopfung gefunden werden konnte und besonders deshalb, weil
das Mesenterium an der himorrhagischen Nekrose vollig unbeteiligt ist.
Auch sind die Herzklappen véllig normal, ebenso finden sich keine
parietalen Herzthromben. Wir miissen den Ort der Kreislaufstérung
also im Darm selbst suchen.

Bevor wir die Darstellung unseres ersten Falles abschlieBen, wollen wir mit
wenigen Sitzen auf die starken Schmerzen eingehen, die den Kranken zum Arzt
fihrten und die waihrend seiner Krankheit dauernd im Vordergrund des klinischen
Bildes standen. Da ang dem klinischen Befund nicht der geringste Anhalt fir eine
primére abdominelle Erkrankung gefunden werden konnte, und, wie der Sektions-
bericht zeigt, tatsichlich auch keine vorhanden war, bleibt wohl fiir die Schmerzen
keine andere Erklarung iibrig, als sie auf Arterienkrampfe zu beziehen. Frohlich
und H. H. Meyer zeigen, daBl Arterienkrampfe Schmerzen verursachen kénnen. Die
Schmerzen entstehen dabei nicht durch die Animie des Darmes, wie frither an-
genommen wurde, sondern in der Arterienwand selbst. Allerdings werden in unserem
Falle die Schmerzen und die Hautiiberempfindlichkeit in héhere Segmente verlegt
als sie fiir den Darm angenommen werden. Wegen des Fehlens einer Atherosklerose
der Arteria mesenteria superior kénnen die Erscheinungen nicht ohne weiteres zum
Bild der Dyspragia intermittens angiosclerotica abdominalis gezahlt werden. Die
Frage nach der Atiologie der die Schmerzen verursachenden Arterienkrampfe falit
zusammen mit der Frage nach der Atiologie der himorrhagischen Nekrose des
Tleums. Sie werden spéter gemeinsam besprochen.

Zusammenfassung. Es wird der Fall einer himorrhagischen Nekrose
des Diinndarms bei Hypertonie und maligner Nephrosklerose geschildert.
Bei der mikroskopischen Untersuchung des veranderten Darmteils findet
sich Arteriosklerose, Arteriolonekrose, Arterienobliteration und Blutungen.
Vorhandene Schmerzen werden auf Krampfe der Darmarterien bezogen.

Fall 2. Frau P. L., 27 Jahre alt, hatte immer Neigung zu Halsweh. 5 Tage
vor dem Tod traten Blischen in der Mund- und Wangenschleimhaut auf, die beim
Platzen blutigen Inhalt entleerten. Blutdruck 138/568 mm Hg. Rest-N 280 mg-%,
Temperatur 37°. Urin: Viel Leukocyten, wenig Erythrocyten. E ++, U—, Z —.

Klinische Diagnose: Uramie bei sekundérer Schrumpfniere.

Sektion (Nr. 205/32). Zusammenfassung des pathologisch-anatomischen Be-
fundes: Sekundiare Schrumpfniere, Herzmuskelhypertrophie links, Blutaspiration,
verschorfende Stomatitis, Pharyngitis, Laryngitis und Enteritis.

Nieren: Rechte Niere wiegt 60 g, die linke 80 g. Die Kapsel ist leicht abzu-
streifen., Die Oberflache sieht feinhockerig aus. Auf der Schnittfliche ist die Rinde
verschmélert. Im ganzen sieht die Niere blafl aus.

Mikroskopisch: Glomeruli in allen Stadien der Verddung; einige Glomeruli
hyperplastisch, Verwachsungen des Glomerulus mit der Kapsel, Kapsel meist stark
verdickt mit halbmondférmigen Zellwucherungen. Viele atrophische Harnkan&lchen.
Arterien treten nicht .besonders hervor. Keine Elasticahyperplasie, keine Ver-
fettung. Arteriolen nicht verdndert.

Darm: Die Schleimhaut des Coecums und der unteren Dinndarmabschnitte
zeigt fleckweise verteilte feine Blutungen und feine Schorfe.

Histologischer Darmbefund: Die Schleimhaut ist an den befallenen Stellen
dicht mit Leukocyten infiltriert und aufgelockert. Stellenweise sind schmale
Schorfe zu sehen. Arterien und Arteriolen sind vollig normal. Die Stellen, die schon
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bei oberflachlicher Betrachtung fiir Blutungen gehalten werden, zeigen stark er-
weiterte Venen mit Randstellung von Leukocyten und Blutungen im Gewebe.

Zusammenfassung. Beschrieben wird eine Urdmie bei sekundirer
Schrumpfniere mit verschorfender Entziindung im Mund, Rachen,
Bronchien und Darm. Bei mikroskopischer Untersuchung werden keine
GefiBverinderungen in den befallenen Darmteilen gefunden.

Fall 3. Frau P. B., 50 Jahre alt, frither stets gesund, seit 4 Monaten Kopt-
schmerzen und Schwindel, schlechter Appetit. Seit einigen Wochen starker Durst.
Sehr guter Ernihrungs- und Allgemeinzustand. Herzspitzenstol auBerhalb der
Mamillarlinie, hebend. Zweiter Aortenton akzentuiert und klingend. Retinitis
albuminurica. Blutdruck 240/150 mm Hg. Rest-N 44 mg-%. Temperatur 38%
Urin: hyaline und granulierte Zylinder, Leukocyten, Eiweill 21/,%/,, Esbach.

Eine Woche vor dem Tode massenhaftes Anftreten von granulierten und hya-
linen Zylindern, Leukocyten, Eiwei3 12°/,, Esbach. Langsame Abnahme der Diurese.
Anstieg des Rest-N-Wertes iiber 100 mg-%. Blutdruck 250/150 mm Hg. Tod im
Coma uraemicum. Anstieg des Rest-N-Wertes vor dem Tode auf 297 mg-%.

Klinische Diagnose: Arteriolosklerotische Schrumpfnieren bei konstitutioneller
Hypertonie. Wahrscheinlich Uréimie durch nephritischen Schub.

Sektion (Nr. 334/32). Zusammenfassung des pathologisch-anatomischen
Befundes: Maligne Nephrosklerose, konzentrische Herzmuskelhypertrophie, ver-
schorfende Colitis, Stauungsleber, Stauungsmilz. Pleuraverwachsungen.

Nieren: Die Nieren liegen in fettreichem Lager, die Kapsel 148t sich leicht
abzichen, die Oberfliche ist graurdtlich gefleckt, feinhdckerig. Auf der Schnitt-
fliche ist Mark und Rinde gut zu unterscheiden. Die Rinde ist etwas blaB. Die
rechte Niere wiegt 70 g, die linke 80 g.

Mikroskopiseh: Glomeruli von wechselnder Grofle und Blutfilllung. Haufig
sind sie zellreich, fiillen den Kapselraum aber nicht ans. Wenige Glomerulusfelder
vollstandig verddet. An manchen Glomeruli sind die Schlingen kollabiert und
kernarm. Dadurch erscheint der Schlingenknauel gelappt. Schlingengrundsubstanz
vielfach anfgelockert. Verwachsungen der Schlingen untereinander und mit der
Kapsel. Selten Fibrinabscheidung in der Kapsel. Kapselwand manchmal verdickt
und aufgequollen. Kaniilchen hiufig erweitert, Epithel atrophisch, herdweise
Epithel mit kérnigem und tropfigem Protoplasma, hiufig fillen hyaline Massen
die Lichtung. Vermehrung des Zwischengewebes.

Arterien auffallend wandstark, méchtige Elasticahyperplasie, elastisch hyper-
plastische Intimaverdickung, besonders der mittleren Arterien. Priarteriolen und
Arteriolen zeigen Auflockerung der subendothelialen Schicht, manchmal sind homo-
gene Massen eingelagert. Iaufig produktive Endarteriitis. Viele Arteriolen homo-
genisiert mit Verlust des Endothels, manche véllig verschlossen. Vereinzelt zeigen
die Arteriolen Wandnekrosen, Aufspaltung in Schichten und Kernzerfall. In wenigen
Fillen ist Blut innerhalb der Wand zu sehen.

Darm: Im untersten Teil des Tleums scheint die Schleimhaut verdickt und zeigt
starke GefdBinjektion. Der iibrige Diinndarm ist frei von Verinderungen. Im
Coecum, besonders aber im Colon transversum, dann auch im Colon descendens
und im Rectum ist die Schleimhaut verdickt. Auf der Hohe der Falten, aber auch
dazwischen an beliebiger Stelle liegen gelbgriine Schorfe, die im Colon transversum
stecknadelkopfgroB in ihrer diffusen Anordnung der Schleimhaut ein geflecktes
Aussehen verleihen. Tm ganzen sieht der befallene Darm wie eine rissige, mit Moos
bedeckte Baumrinde aus. An diesen Stellen fiihlt er sich verdickt und derb an.
Teile des Colon ascendens und der Flexura coli sinistra erscheinen normal.

Mikroskopisch: Dickdarm. An vielen Stellen ist die Schleimhaut mit dicken
Belagen zu gleichmiBigen Massen zusammengebacken, die weder irgendeine
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Zeichnung noch gefarbte Kerne aufweisen. An manchen Stellen dieser nekrotischen
Schleimhautbezirke konnen Blutungen deutlich erkannt werden. Vielfach ist die
Schleimhaut auch zwischen den Schorfen nekrotisch. Teilweise geht die Verschor-
fung tief in die Submucosa, wo ein Wall von Leukocyten sie gegen das gesunde
Gewebe abgrenzt.

Die ganze Unterschleimhaut ist stark édematos verbreitert. Uberall finden
sich zerstreute Blutungen. Inmitten und am Grunde der Nekrose finden wir homogen
aussehende Arteriolen. Sie treten im HE-Praparat als leuchtend rote Ringe hervor.

) Vereinzelte Gefifle sind auch
.y g w. The vollstandig verschlossen. Diese
&0* » '% ! GefaBe machen vielfach den
. f - .5~ Eindruck der akuten Nekrose.
Sie haben beinahe jede Struk-
tur verloren. Ihre Kerne sind
geschrumpft oder bestduben
als Trimmer dieWand(Abb.4).
Solche nekrotische Gefifie
finden wir nicht nur am
Grunde der Nekrosen, son-
dern auch tief in der Sub-
mucosa, vom toten durch eine
breite Zone gesunden Gewebes
getrennt. Kine kleine Zell-
anhaufung findet sich manch-
mal um sie. Die Venen sind
meist stark gefiillt. Die Leu-
kocyten befinden sich vielfach
in Randstellung. Im Bereich
der Nekrosen sind die GeféBe
héufig thrombosiert.

Dinndarm: An beiden
Schleimhautschichten  sind
keine Verinderungen nach-
zuweisen. Die kleinen Arte-
rien und Arteriolen sind mit
Abb, 4. Arteriolennekrose in der Submucoss des Darms  ganz wenigen Ausnahmen

des 3. Falles (Uramie mit maligner Nephrosklerose). v('juig normal. Sehr selten
finden wir obliterierende
Arteriitis, Neubildung elastischer Fasern und hyaline Verquellung.

Zusammenfassung. Beschrieben wird eine Urdmie bei maligner
Nephrosklerose. Bei der mikroskopischen Untersuchung der verschorfen-
den Colitis fillt der Befund von akuten Arteriolonekrosen auf.

Wenn wir auf die pathologisch-anatomischen Befunde bei unseren
3 Fillen zuriickblicken, lassen sich dabei Unterschiede und Gegensitze
erkennen, die fiir den Verlauf unserer Untersuchung richtungweisend
sind. Im 1. Fall trat im Gefolge einer schweren Hypertonie mit dem
Befund einer malignen Nephrosklerose Darmnekrose ein, wobei sich
schwerste Gefafverinderungen in dem betroffenen Darmabschnitt fanden.
Der 2. Fall zeigt bei einer Urdmie auf dem Boden einer sekundéren
Schrumpfniere verschorfende Entziindungen im Darm, aber keine
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Gefiliverinderungen. Beim 3. Fall besteht ebenfalls eine -maligne
Nephrosklerose. Verschorfung mit GefiBverinderungen fand sich im
Darm der an Urdmie gestorbenen Patientin. Unserer schon in der Ein-
leitung niedergelegten Fragestellung zufolge wollen wir untersuchen, ob
Hypertonie oder Urdmie das krankhafte Geschehen im Darm bedingen.
Da neuerdings durch Volhard eine Trennung der bei Uréimie beobachteten
Symptome in echt urdmische und pseudourdmische vorgenommen wurde,
wollen wir vorausschicken, daff wir, wenn von Urdmie die Rede ist, der
Volhardschen Einteilung nach die echte Urdmie meinen. Die eingehende
Untersuchung des 1. Falles, der nur Hypertonie und des 2. Falles, der nur
Urdmie zeigt, wird uns die Moglichkeit geben, den 3. Fall zu deuten.

Unsere Aufgabe fiir den 1. Fall besteht darin, zu untersuchen, inwie-
weit Beziehungen der Hypertonie zu der Darmerkrankung iiberhaupt
und im besonderen zu den Verdnderungen der Darmgefifle bestehen.
Ferner ist zu fragen, ob die schwere Erkrankung der DarmgefiBie mit den
gleichzeitig vorhandenen Verdnderungen des NierengefdBsystems -in
Parallele gesetzt werden darf. Der Befund der nekrotisierenden GefaB-
verdnderungen im Darm ist so bemerkenswert, daB zu erwarten ist, aus
der Erérterung iiber ihre Entstehung und Bedeutung fiir die Darmnekrose
zum Verstdndnis des eigentlichen Krankheitsgeschehens zu gelangen.

Diese nekrotisierende Erkrankung der kleinsten GefiBe, die Arteriolo-
nekrose, wurde, zwar nicht fiir den Darm, sondern fiir die Niere, zuerst
von Fahr und Herxheimer beschrieben. Die maligne Nephrosklerose soll
dadurch ausgezeichnet sein. Die beiden Autoren glauben, daB spezifisch-
toxische Substanzen fiir die Entstehung dieser Arterienverinderungen
anzuschuldigen seien. Im Gegensatz dazu bringt Fahr hierher gehorende
Gefafiverinderungen wie Wandnekrose und Thrombose andererseits
mit den Geféllkrdmpfen der eklamptischen Urdmie in Zusammenhang.
Die erwahnten Gefallveranderungen fand er in einem Fall von subakuter
Nephritis im Darm und im Gehirn (Fall 25 der Kasuistik seines Hand-
buchabschnittes).

Bei Volhard und Ricker ist eine Betrachtungsweise wie die eben
genannte Fahrs, die die Arterienverinderungen als das anatomische
Substrat funktioneller Kreislaufstérung betrachtet, in besonderer Weise
ausgepragt.

Volhard sieht in der Hyalinisierung und Nekrotisierung der Arteriolen
die Folge gestorter Durchblutung durch vorgeschaltete funktionelle
GefaBverschliisse. Er ist der Ansicht, daf3 bei der Arteriolonekrose die
Schidigung der GefaBwand infolge der Hochgradigkeit der Abdrosselung
des Blutstroms nicht langsam, wie bei der Arteriolosklerose, sondern
stiirmisch erfolge. Nach Ricker entstehen Gefallerkrankungen, die mit
einer Strukturéinderung der Gefidfwand einhergehen, wie die Arteriolo-
sklerose dadurch, daB infolge einer Anderung im Kontraktionszustand
des Gefdfles, z. B. bei einer nerval bedingten Dauererweiterung, in der
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GefilBwand der betroffenen Arteriensegmente eine Saftstauung eintritt.
In diesem langsam fliefenden Saftstrom der Gefafiwand treten seiner
Meinung nach besonders leicht Niederschlige aus dem Plasma auf, wie
wir sie als hyaline Massen bei der Arteriolosklerose kennen.

Erklart Ricker die Arteriolosklerose mit einer Dauererweiterung der
GefaBwand, die eine Saftstauung zur Folge hat, so fithrt er die Arteriolo-
nekrose auf vollstindige nervale Lihmung eines Arteriensegmentes mit
volliger Erschlaffung der GefdBBwand zuriick. Bestehe gleichzeitig eine
Hypertonie, so iibe der Blutdruck auf die widerstandslose Getawand
einen solchen Druck aus, daB sie von der erndhrenden Gewebsflissigkeit
vollig abgeschnitten und nekrotisch werde.

Diese Rickersche Ansicht, daB die Anderung des Kontraktions-
zustandes der GefiBe die Grundlage fiir anatomische Verdnderungen
ihrer Wand sei, erfihrt durch die Schiirmannsche Dysorietheorie eine
Erginzung und Begriindung. Diese Theorie, die Schiirmann am Beispiel
der malignen Nephrosklerose darlegt, kann deshalb in diesem Zusammen-
hang nicht uhbeachtet bleiben. Seine Vorstellung geht dahin, daBl bei
der Schiadigung bzw. Aufhebung der Schrankenfunktion des Endothels
(Dysorie bzw. Anorie) die gewebsfeindliche Blutfliissigkeit alles Gewebe
jenseits des Endothels, also auch die GefdBBwand selbst, vernichte. Dies
bedeutet keinen Gegensatz zu Rickers Ansicht, wie es auf den ersten
Blick erscheinen méchte, denn Schirmann selbst spricht davon, daB
Kreislaufstérungen allein eine Durchldssigkeitsinderung des Endothels
bewirken konnen und daB daran gedacht werden miisse, dafl auch die
iibrigen ursichlich in Betracht kommenden Momente wie Bakterien,
Toxine und Antigene erst iiber eine Kreislaufstérung die Dysorie am
Gewebe hervorrufen. Es liegt nicht im Rahmen dieser Arbeit, weiter
auf die Lehre von der Dysorie einzugehen. Wenn die Auffassung zu Recht
besteht, daB eine Kreislaufstorung zu einer Durchléssigkeitsstérung des
Endothels nicht nur der Capillaren, sondern auch der gréBeren Gefafie
fithren kann, so ist der Unterschied zur seitherigen Auffassung von der
Wirkung der Kreislanfstérung auf das Gewebe der, daB das Gewebe nicht
allein an der Aufhebung der Blutzufuhr, d. h. an der Erndhrungsstérung,
sondern auch an der zu innigen Berithrung mit der giftig wirkenden
Blutfliissigkeit zugrunde gehen kann. Fir diese Annahme der Gewebs-
feindlichkeit der Blutfliissigkeit sprechen nach Schiirmann vor allem
Doljanskis experimentelle Feststellungen.

Wir haben jetzt die Ansichten der Literatur @iber die Pathogenese
der im Darm aufgefundenen Arterienverinderungen dargelegt. Aus der
Beschreibung unseres Falles geht hervor, dafl die Arteriolonekrose nur
im nekrotischen Darmteil gefunden wurde. Wir werden daher nicht fehl-
gehen, wenn wir die Darmverdnderung in Beziehung zu der Arterien-
erkrankung bringen. Wir konnen sie aber nicht als unmittelbare Folge
der GefiBverinderungen anschen, da wir in unseren Préparaten auch
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ausgedehnte, weithin durchblutete Gewebsteile finden, ohne die Ver-
anderungen an den Gefdfen zu bemerken. Das gleiche gilt fiir die anderen,
in unserem Falle aufgefundenen Arterienverénderungen, die Hyalini-
sierung und die Obliteration. Wir lehnen also die alleinige Bedeutung
all dieser anatomischen Veranderungen der Gefafle fiir Blutung und
Nekrose im Darm ab. Wenn wir die Entstehung der Gefilnekrose
wie die der Darmnekrose auf ein pathogenetisches Prinzip zuriickfithren
konnen, haben wir die Grundlage fiir eine Erorterung der Ursache, die
dem pathologischen Geschehen in unserem Falle zugrunde liegt, gefunden.
Dieses pathogenetische Prinzip glauben wir in funktionellen Kreislauf-
storungen sehen zu diirfen. Je nach der Art, der Stirke und dem Ort,
wo sich, ganz allgemein gesprochen, der Kontraktionszustand der Gefifie
dndert, kann im Sinne Rickers, wie wir noch nidher ausfithren werden,
eine einfache Nekrose oder eine hamorrhagische Infarzierung der GefiB-
wand eintreten. In den Teilen des Darms, wo die Kreislaufstérung nur
die capillire Strombahn ergriffen und dort zur Stase gefithrt hat, knnen
wir also keine Arteriolenverinderungen erwarten.

Die Annahme funktioneller Kreislaufstorungen, die wir fiir das
Zustandekommen der Darmerkrankung und der GefiBverinderungen
fir nétig halten, erfahrt durch das Schrifttum eine bedeutende Stiitze.
Wir werden sehen, wie auf dem Boden einer Hypertonie Storungen in
den Stromgebieten als aktive Vorginge am Kreislaufapparat auftreten.
Dies gilt nach Volkard jedoch nur fiir den weiBen Hochdruck, fiir den er
schwere, noch nicht zur Insuffizienz fortgeschrittene Nierenerkrankung
annimmt. Er unterscheidet zwischen echt-urdmischen und pseudo-
urdmischen Symptomen, wie wir bereits erwihnten. Die echt-urdmischen
fihrt er auf die Niereninsuffizienz zurtick und nimmt eine spezifische
entziindungserregende oder nekrotisierende Eigenschaft der Giftstoffe
an. Die pseudourimischen Symptome erklirt er mit der Wirkung
gefaBwirksamer Stoffe, die im Stadium des weifien Hochdrucks infolge
der Nierenschidigung entstehen und durch Kreislaufstérungen zu
Organschidigungen fithren sollen. Pseudouridmisch nennt er alle die
Erkrankungen, die wohl bei Niereninsuffizienz vorkommen, aber auch
wie die Retinitis albuminurica ohne diese beobachtet werden.

Auch nach der Rickerschen Lehre ist die Hypertonie die Grundlage
tiir Erkrankungen, wie wir sie hier beschreiben. Seine Vorstellung geht
dahin, daB es bei der der Hypertonie zugrunde liegenden Innervations-
stérung des Gefafinervensystems zu Kreislaufstérungen in der terminalen
Strombahn komme, die aber nicht zufillig eintreten, sondern zum Wesen
der Hypertonie gehoren sollen. So erklirt er zum Beispiel die Nieren-
insuffizienz als Folge einer derartigen begleitenden Kreislaufstérung in
den von der Schrumpfung verschont gebliebenen Teilen der Niere.

Die vor oder wihrend der Niereninsuffizienz auftretenden pathischen
Vorgénge in den verschiedenen Organen erklért er nicht als Wirkung der
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Urémie, sondern als den Nierenvorgingen koordinierte Teilvorginge des
Endkomplexes. Die pathischen Vorginge in der terminalen Strombahn,
die alle Stufen bis zur Stase durchlaufen kénnen, die aber Stase als den
stirksten Grad dieser Stérung nicht erreichen miissen, sind ihm der
Grund fiir die Anderung der Struktur der Organe. Er rechnet zu diesen
Vorgingen vor allem auch die ,,Infarzierung und Dauerstase im Dick-
darm, den Befund der Urdmie-Ruhr®.

Die Bedeutung der Hypertonie als das urgichliche im eigentlichen
Sinne nosogenetische Prinzip wird also von Ricker in besonderer Weise
hervorgehoben.

Schiirmanns Lehre von der syntonischen Pathergie, einem Zustand
veranderter Reaktionslage, der der Dysorie iibergeordnet ist, nihert sich
weitgehend der eben erwihnten Rickerschen Ansicht von der umfassenden
Bedeutung der Hypertonie und der ihr zugrundeliegenden Innervations-
stérung des Gefdfnervensystems.

Die Integritit des Kreislaufes, die von Anfang bis Ende gewahrt bleibt,
ist hier wie dort eine notwendige und wesentliche Voraussetzung. Die
einzelnen GefaBabschnitte, die Teilkdrper, arbeiten in der gleichen
stufenbauartigen Weise zusammen wie im normalen Kérper. Nur die
Einstellung dieses Kreislaufes ist eine andere, sein GefaBnervensyster ist
ithererregt und tibererregbar. Die verénderte Reaktionsweise der Gefale
bedeutet jedoch keinen Widerspruch zu der eben geduflerten Ansicht von
dem grundsitzlich gleichbleibenden funktionellen Zusammenhang der
Teilkorper des GefiBsystems, sondern besagt nur, dafl die Reaktionsbasis
eine andere geworden ist. Dies geht fiir die Arterien aus den Priifungen von
Lange und Westphal und fiir die Capillaren aus O. Miillers Untersuchungen,
die alle eine gesteigerte Erregbarkeit des Gefifisystems zeigen, deutlich
hervor.

In dieser Richtung der ursichlichen Rolle der Hypertonie fiir Organ-
verinderungen sehen wir den einzigen Weg, in der Erklédrung des Darm-
befundes bei unserem ersten Fall weiterzukommen. Wenn der Patient
auch eine schwere Nierenerkrankung gehabt hat, so fand sich bei ihm
doch keine Niereninsuffizienz, die daran denken lieBe, daB es sich bei
der Darmerkrankung um die lingst bekannt Enteritis uraemica handeln
kénne.

Wenn wir nochmals auf die Entstehung der Arteriolonekrose zuriick-
kommen, so glauben wir fiir ihre Entstehung im Sinne Rickers zwei Wege
annehmen zu diirfen. Sie kénnen die Folge eines spastischen Verschlusses
der vorgeschalteten Arterie sein. Dabei kommt es dann je nach der
Geschwindigkeit des Eintritts des Verschlusses, je nachdem die terminale
Strombahn den Zustand der pristatischen Hypersmie durchliuft oder
sich in gleicher Weise verengt, zur Blutung oder zur andmischen Nekrose.
Die Arteriolonekrose kann aber auch dadurch entstehen, dall der Arterien-
krampf zentral weiterschreitet und die vorher kontrahierte Strecke jetzt
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in den Zustand der Lahmung verfallt. Wie frither erwihnt, tritt dadurch
bei bestehender Hypertonie eine Erndhrungsstorung der Gefalwand ein.
Bei dieser Entstehungsart hat der Blutstrom die Moglichkeit, die nekro-
tische Arterie zu durchbrechen und das Gewebe zu durchbluten. Da beide
Vorginge, die zur Arteriolonekrose filhren, eng miteinander verkniipft
sind, nehmen wir wohl mit Recht an, dal beide auch gemeinsam vor-
kommen. Auch die iibrigen Gefdlverinderungen, wie die Arteriolo-
sklerose und die Arterienobliteration erkliren wir als anatomische Folge
funktioneller Stérungen. Ob die geweblichen Verdnderungen der Arterien
Erndhrungsstorungen der Wand oder ob sie die Folge einer Giftwirkung
des Plasmas auf Grund einer Durchlissigkeitsstérung des Endothels
sind, kann dabei nicht entschieden werden. Eine Beantwortung dieser
Frage fillt auch nicht in den Rahmen dieser Arbeit.

Den Arterienverinderungen kann somit keine selbstéindige Stellung
fiir die Darmnekrose zuerkannt werden. Sie sind als anatomische Folge
einer funktionellen Kreislaufstérung zu betrachten, die zur Darmnekrose
fithrte, das heilit sie sind als Begleiterscheinung zu werten. Wir nehmen
nicht an, dafl diese Gefdlverdinderungen in unserem ersten Fall in kurzer
Zeit entstanden sind, sondern glauben, in den Schmerzen, die wir schon
frither auf Gefafkrimpfe bezogen haben, einen Hinweis erblicken zu
diirfen, dafl die angiospastischen Zustdnde 6fters und lingere Zeit hin-
durch aufgetreten sind.

Wir kénnen keinen Reiz nennen, der erkliren wiirde, warum die
Kreislaufstorungen und besonders, weshalb sie nur in einem kurzen Darm-
abschnitt eingetreten sind und dort zu GefdBverdnderungen und zur
Nekrose gefiihrt haben. Wir kénnen nur sagen, dafl auch ein ganz gering-
fiigiges Hreignis in der Peripherie auf Grund der geénderten Gefaf-
erregbarkeit zu schwersten Kreislaufstérungen fithren konnte.

Diesen Fall kénnen wir unter die pseudourdmischen Symptome
Volhards einreihen, da der Kranke einen weilen Hochdruck hatte. Ob
derartige angiospastische Insulte auch bei anderen Formen der Hypertonie,
wie 0. Miiller meint, vorkommen, kénnen wir auf Grund unserer Beob-
achtung nicht entscheiden.

Das Eigenartige bei unserem Fall liegt auch darin, daf hier die Hyper-
tonie nicht zum Tod an Insuffizienz der Niere oder des Herzens fiihrte,
sondern zur tddlichen Peritonitis infolge einer Darmnekrose. Diese
Nekrose gehort nach dem Ergebnis der Untersuchungen iiber unseren
ersten Fall in die Reihe der iibrigen, zuletzt von Schirmann eingehend
beschriebenen Organveridnderungen bei maligner Nephrosklerose. Fiir
die Entstehung der Fleckmilz nimmt Adolphs einen #dhnlichen Stand-
punkt ein, wie wir ihn hier vertreten haben. Grundsétzlich gehéren
diese Fille alle zusammen. Sie sind den Nierenverinderungen gleich-,
nicht nachzuordnen. Sie haben mit der Niereninsuffizienz, mit der
echten azotimischen Ur&mie nichts zu tun, wenn sie auch anscheinend
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nur bei Menschen auftreten, die eine schwere Erkrankung der Niere
haben, sondern sie sind als Folge der Hypertonie zu betrachten. Weshalb
sie entstehen, ob duBere Momente oder innere, im Organstoffwechsel
begriindete Ursachen ihre Auslosung bewirken, ist uns unbekannt.

Die Darlegungen beim ersten Fall bekommen eine besondere Stiitze
durch den zweiten, von uns beobachteten Fall. Hier sind bei einer
Urémie auf dem Boden einer sekundéren Schrumpfniere verschorfende
Prozesse im Darm entstanden, wobei sich keine Gefifverinderungen
fanden. Dadurch, dal wir hier zeigen konunten, wie Darmnekrosen bei
einer echten Urdmie aussehen und wie ihre Entstehung verhéltnismafig
einfach auf sie zuriickzufiihren ist, haben wir fiir die Deutung des ersten
Falles einen sicheren Boden gewonnen. '

Zunichst 18t zu fragen, ob die Grundlage der bereits friiher erwahnten
Treitzschen Theorie, die vikariierende Ausscheidung von Harnstoff, richtig
ist; denn Fischer teilt bereits mit, daf von verschiedenen Untersuchern
das vermehrte Vorkommen von Ammoniaksalzen im Darm bei Urémie
abgelehnt wird. Die also bisher mehr oder weniger nur angenommene
Ausscheidung von Harnstoff im gesamten Magen-Darmkanal wird durch
neue Untersuchungen von Sleinitz fitr den Magen und von Watanabe fir
den Darm bestitigb. Auf Grund dieser neuen Ergebnisse mufl man wohl
mit Treilz die Moglichkeit der Entstehung von Ammoniumverbindungen
aus dem Harnstoff durch die fermentativen und bakteriologischen Um-
setzungen im Darm annehmen, die die Schleimhant reizen. Das gleiche
gilt fiir die Mund- Rachen- und Bronchialschleimhaut, wenn auch iiber
eine ausscheidende Tétigkeit dieser Organe nichts bekannt ist. Denn
auch hier besteht die Moglichkeit, daB bei einer Uberschwemmung des
Koérpers mit Harnstotf, der nach Treifz als solcher nicht die schidigende
Wirkung entfaltet, durch Oxydation an der Oberfliche Ammoniak-
verbindungen entstehen.

Die alte Theorie der Ausscheidungsentziindung wird nun von Umede
in eine Theorie der Riickresorptionsentziindung umgewandelt. Er erklirt
die urdmische Nekrose gleich wie die Darmveridnderung bei Hg-Vergiftung
durch Wiederaufnahme unter Konzentration. Wenn wir auch diese
Méglichkeit nicht ohne weiteres von der Hand weisen kénnen, so scheint
sic uns doch nicht sehr wahrscheinlich zu sein. Selbstversténdlich kann
das Auftreten von Schleimhautentziindungen in anderen Gegenden des
Korpers auf diese Weise nicht erklirt werden. Wir konnen der
Umedaschen Theorie keinen begriindeten und ausreichenden Wert fiir
die Pathogenese der Enteritis uraemica zumessen.

Walthardi schligt einen neuen Weg ein. Er wendet zwar seine neue
Erklirung zunichst auf die urimischen Hautverinderungen an, will
sie aber auch auf Darmnekrosen ausgedehnt wissen. Seiner Ansicht nach
sind die urimischen Gifte GefdBgifte, die Kreislaufstorungen hervor-
rufen. Gegen die an sich woh! denkbare Vorstellung, dal die bei Urdimie
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zuriickgehaltenen Stoffe Gefaliwirksamkeit besitzen kénnen, ist in erster
Linie einzuwenden, warum nur an ganz bestimmten Stellen Nekrosen
entstehen, wenn doch der ganze Kérper mit den Urédmiegiften iiber-
schwemmt wird.

Wir sehen also, daf es fiir die Darmentziindung bei Urdmie auf dem
Boden einer sekundéren Schrumpiniere die einfachste Erklirung be-
deutet, an lokale Reize von seiten der ausgeschiedenen Stoffe zu denken,
zumal ‘die Entziindung in der Regel den Dickdarm bevorzugt.

Ganz im Gegensatz zu dem eben beschriebenen Fall einer echten
urdmischen Enteritis stellt der 3. Fall von Darmverschorfung eine
Kombination zwischen dem 1. und dem 2. Fall dar, insofern, als er die
Verinderungen der Darmgefifie und die Art der Nierenerkrankung mit
dem 1. Fall, die Urdmie aber mit dem 2. Fall gemeinsam hat. Auch
hier handelt es sich um eine maligne Nephrosklerose. Dabei fanden
sich verschorfende Prozesse im Darm mit Arteriolonekrose. Von der
Grundlage ausgehend, die wir durch die eingehende FErérterung der
beiden ,,reinen Fille” gewannen, werden wir in der Lage sein, zu be-
urteilen, welche Verdnderungen der Hypertonie und welche der Uriimie
zuzurechnen sind.

Siegmund ist wohl der erste, der das Vorkommen von Arteriolo-
nekrosen in der Darmschleimhaut bei Enteritis uraemica beschreibt. In
3 Fiallen von maligner Nephrosklerose findet er die nekrotischen Arteriolen.
in der Unterschleimhaut der befallenen Darmteile. Er hilt es fiir denkbar,
daBl es unter dem EinfluB der uridmischen Intoxikation zu Kreislauf-
storungen kommen kann. Dabei hat er besonders die Fille vor sich, die
mit Purpurablutungen im Gehirn einhergehen. Er will wenigstens einen
Teil der urdmischen Nekrosen auf gleiche Weise erkliren wie Dietrich
die Hirnblutungen. Die gleichen Befunde erhebt Wiirth in einem TFall,
Welche Atiologie Siegmund fir die GefiBnekrosen annimmt, ist aus
seinen kurzen Ausfithrungen, die auch nur als vorliufige Mitteilung
gedacht sind, nicht zu entnehmen. Wenn die Uberschwemmung des
Kérpers mit Stoffwechselendprodukten oder mit dem hypothetischen
Urémiegift die Ursache der GefdBverdnderungen sein kénnte, dann
sollten sie in allen Fillen von Urdmie gefunden werden ; denn wir nehmen
an, daBl die verdnderte chemische Beschaffenheit der Kérperflissigkeit,
die den Zustand der Urdmie bedingt und kennzeichnet, bei allen Fillen
die gleiche ist, wenn auch quantitative Unterschiede bestehen mégen.

Auch Schiirmann beschreibt einen Fall einer malignen Nephrosklerose,
bei der sich mehrfache Verschorfungen der Diinndarmschleimhaut
fanden. Dabei fanden sich ausgesprochene GefiBverinderungen. Schiir-
mann glaubt nicht, daf es sich hier um die einfache urdmische Enteritis
handle, da bei den durch andere Nierenerkrankungen bedingten Urdmien
GefaBveranderungen stets vermiit werden.
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Aus der eingehenden Schilderung des ersten Falles, wo wir die gleichen
GefaBveranderungen ohne Urdmie gefunden haben, und aus den Befunden
von Siegmund, Wirth und Schirmann glauben wir uns berechtigt,
die Darmnekrose dieses Falles von Urdmie scharf gegen die des 2.
Falles abzugrenzen. Auf Grund unserer und der in der Literatur be-
schriebenen Fille, die alle den Befund einer malignen Nephrosklerose
aufweisen, sind wir zu der Annahme berechtigt, dafl die aufgefundenen
Verdnderungen des Darmgefaflisystems mit denen des Nierengefal-
systems in Parallele zu setzen und als Folge der Hypertonie aufzufassen
sind, also mit der Urdmie nichts zu tun haben. Es ist unserer und der
Auffassung der eben genannten Autoren nach nicht mehr mdoglich, die
Darmnekrose bei der Urdmie als eine Einheit zu betrachten. Vor allem
darf, wenn Darmerkrankungen bei einem schweren Nierenleiden ge-
funden werden, nicht auf ihre urémische Entstehung geschlossen werden
oder sogar daraus die Diagnose Urdmie gestellt werden. Stets wird durch
genaue Untersuchung festzustellen sein, ob GeféBverdnderungen vor-
handen sind oder nicht. Darmerkrankungen mit gleichzeitigen GefdB-
verinderungen werden als Folge der Hypertonie, solche ohne GefaB-
beteiligung als Folge der Urdmie aufzufassen sein. Der Nierenbefund
allein wird nicht entseheiden. Denn es sind auch Falle denkbar, wo eine
echte urdmische Enteritis bei einer Urdmie auf Grund einer malignen
Sklerose sich entwickelt. Eine scharfe Grenze zwischen diesen beiden
Arten von Darmerkrankungen zu ziehen, wird trotzdem nicht immer mog-
lich sein. Auch bei den Fallen von Hypertonie wird man, falls eine
echte Urdmie dazukommt, die Moglichkeit ihrer Beteiligung nicht véllig
von der Hand weisen kénnen. Es ist durchaus wahrscheinlich, dafi es
durch den Reiz der im Darm bei Urdmie vorhandenen Stoffe auf der
Basis der infolge der Hypertonie verdnderten Reaktionsweise der Gefafie
besonders leicht zu Kreislaufstérungen kommt.

Zusammenfassung.

1. Es werden der Fall einer himorrhagischen Nekrose des Diinndarms
bei Hypertonie mit maligner Nephrosklerose und 2 Fille von Enteritis
uraemica beschrieben, der eine mit sekundérer Schrumpiniere, der andere
mit maligner Nephrosklerose. Mikroskopisch werden beim 1. Fall
Arteriolosklerose, Arteriolonekrosen und Arterienobliteration gefunden,
beim 2. Fall keine GefaBverdnderungen, beim 3. nur Arteriolonekrosen.

2. Als Ursache wird fiir den 1. und 3. Fall die Hypertonie und
die in ihrem Gefolge auftretende Anderung des Erregungs- und Er-
regbarkeitszustandes der Arterien und der terminalen Strombahn ange-
nommen. Die Pathogenese fiir GeféiBverdnderungen und Darmnekrosen
wird in Kreislaufstérungen gesehen. Die Darmnekrosen werden in die
fiir andere Organe bereits bekannten Storungen eingereiht und von der
urdmischen Enteritis scharf getrennt.
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3. Der 2. Fall wird als echte urdmische Enteritis aufgefafit und
ihre Entstehung mit 7Treitz auf Stoffe zuriickgefiihrt, die infolge der
Niereninsuffizienz in den Darm ausgeschieden, dort verdndert werden
und von der Oberfliche her die Schleimhéute anitzen.

4. Die Enteritis uraemica ist nicht mehr als Einheit zu betrachten.
Der Befund von GefiBverinderungen im Darm analog denen der Niere
wird als Unterscheidungsmerkmal aufgefaft, ob eine bei einem Nieren-
leiden auftretende Darmnekrose als Folge der Hypertonie oder als solche
der Urdmie aufzufassen ist.
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