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Wenn wir in dieser Arbeit die Bedeutung yon Hypertonie und Nieren- 
insuffizienz ffir Verschorfungen des Darmes untersuchen wollen, so liegt 
es nahe, zuerst zu fragen, welche Beziehungen iiberhaupt zwisehen 
Hochdruek und Niereninsuffizienz bestehen. Die Stellung dieser Frage 
beruht in der Einteilung der Hypertonieformen in zwei Gruppen : in solche, 
bei denen das Ende gew6hnlieh kreislaufdynamisch bedingt erscheint 
und in solehe, bei denen die Niereninsuffizienz mehr oder weniger im 
Vordergrund steht. Eine Untersuchung dartiber, welche urss 
:Bedeutung einem bes~ehenden Hochdruck flit das Entstehen und Weiter- 
schreiten einer Nierenerkrankung zugemessen werden mul~, fs jedoch 
nur insoweit in den l~ahmen dieser Arbeit, als sie zur Erkls der Ent- 
stehung yon Darmnekrosen yon Bedeutung ist. Dies gilt vor allem fiir 
die Fs yon Darmerkrankungen bei Niereninsuffizienz, bei denen im 
Leben eine Hypertonie bestand. I-Iier ist es yon Bedeutung festzustellen, 
welche Rolle die Ur~mie und welche die Hypertonie ges~pielt hat. 

Bei der Durehsicht der gro{~en Zahl der Arbeiten fiber die Hyper- 
tonie fs auf, dab nur wenige Arbeiten fiber dabei auftretende Darm- 
erkrankungen zu linden sind. Wir kennen keinen einzigen eindeutig nut 
auf die Hypertonie bezogenen und durch die Sektion bests Fall. 
Nur  Blutungen sind 6fters beschrieben, so yon Lemierre und Piedeli~vre, 
Singer und Volhard. Andererseits sind Verschorfungen ira Darm als 
Folgeerseheinungen der Urs vim bearbeitet. 

Im folgenden fiihren wir, historisch geordnet, die F~lle des Sehrift- 
turns an, ohne kritisch den Anteil, den Urs und Hypertonie im ein- 
zelnen gehabt haben m6gen, zu einer Siehtung beniitzen zu k6nnen, weft 
h~ufig wichtige Einzelheiten aus dem Krankheitsverlauf nicht verzeichnet 
Mnd. 

Treitz ist der erste, der sich im Jahre 1859, auf den Beobachtungen einlger 
~lterer Forscher, wie Malmsten, Gregory u. a. ful3end, in einer l~ngeren Arbeit mit den 
Darmver~nderungen bei Nierenerkraifl~ung befaI~t und die Bezeichnung Enteritis 
uraemiea einfiihrt. Die Ursache der Entziindung und der Geschwiire sieht Treitz 
darin, dal~ der vikariierend in den Darm ausgeschiedene ttarnstofi in Ammonium- 
carbonat umgewandelt werde und die Sehleimhaut ani~tze. Auch Fischer sieht in 
<ler Mehrzahl seiner 17 Fhlle die yon Treitz beschriebenen leichten Veri~nderungen. 
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Nur in 4 Fallen finder er Geschwiire und Sehorfe im Dfinn- und Diekdarm, die 
aber nirgends zu Perforationen ffihrten. J~tiologiseh nimmt er einen infolge der 
gest6rten Nierenfunk~ion entstandenen Darmkatarrh an und fiihrt die verschoffen- 
den Prozesse auf sel~undare Eirfflfisse zurfick. Dann beschreibt Grawitz einen Fall, 
bei dem er vom Jejunum abwarts bis zur Perforation ffihrende Schorfbildungen 
und Nekrosen findet. In  der Frage der ~tiologie schlie[~t er sieh Treitz an. Chiari 
finder im unters~en Ileum eines an Ur&mie Gestorbenen eine weiBliche Nekrose 
der Mueosa. Er  sieht den Befund von Darmnekrosen als pathologisch-anatomisch 
sieherstes Zeichen einer Uramie an, die sonst in der Leiche keine Merkmale hinter- 
lasse. Auch er sehlie/3t sieh in der Frage der AtioIogie Treitz an. ff'hierauch be- 
schreibg sehwere verschorfende Entzfindung des untersten Teiles des Ileums mi~ 
tiefgreifenden perforierenden Geschwfiren bei entzfindlieher Schrumpfniere. Kli- 
nisch sind bei seinem F~lle keine Zeichen Ifir Uramie vorhanden. Der Ted erfolgte 
an Peritonitis. Bensaude, Cain, Antoine beriehten yon 2 Fallen ur~tmischer Recto- 
colitis. In  einem Fall finden sic veto Colon transversum bis zum Rectum reiehende 
oberflaehliehe, unregehnal~ig begrenzte, mit  weiBliehen Membranen ausgekleidete 
Geschwfire. In  beiden Fallen is~ die Sehleimhaut weithin blutig durchsetzt. Be- 
merkenswert ist noeh, dag in beiden Fallen kurz vor dem Tode Darmblutungen 
auftraten. Sie beziehen die pathologisehen Veranderungen nicht so sehr auf die 
vikariierende Ausseheidung harnfahiger Stoffe, als auf die Blutdrueksteigerung, 
die dureh einzelne Sehfibe (coups de tension) zum Bersten yon GefaBen und dadureh 
zur Blutung ffihren soil. Lemierre und Piedeli~vre schreiben in einer Arbeit fiber 
uramische Magen-Darmgesehwfire, dag diese nur bei Azotamie vorkamen. Die 
Ausseheidung des tIarnstoffs dutch den Magen-Darmkanal babe pathogenetisehe 
Bedeutung. Ffir die Entstehung komme aber noeh die Hypertonie und die Ver- 
z0gerung der Blutgerinnung in Frage. Siegmund beriehtet fiber mehrere Falle yon 
versehorfender Enteritis bei mMigner Nephrosklerose. Er  findet in der Unter- 
sehleimhaut frische Arteriolennekrosen. Mit tIilfe dieser Arterienbefunde und mit  
der Annahme gleiehzeitig vorhandener KreislaufstSrungen versueht er, eine neue 
ErMS, rung ffir die Entstehung der Darmverfinderungen zu geben. Wi~rth besch~ftigt 
sieh in jfingster Zeit mit  der Bedeutung der Arteriolensklerose ffir die Entstehung 
der uramisehen Nekrosen. Er besehreibt einen Fall  von Ur/~mie bei arteriolo- 
sklerotischer Schrumpfniere, bei dem er leichte Veranderungen im Ileum, dann 
abet im ganzen Colon Gesehwfire, Schorfe und diffuse Blutungen finder. Mikro- 
skopiseh sieht er verfettete und hyaline Arteriolen und wie Siegmund Arteriolo- 
nekrosen. In  einem anderen Fall yon Uramie bei ehroniseher Nephritis findet er 
verschorfende Entzfindung des Gaumens, iRaehens und des gesamten Magen- 
I)armkanMs. Mikroskopisch findet er hier keine Arterienveranderungen. Je naeh 
dem Befund an den kleinen Arterien sehlieBg er sieh in der Frage der Pathogenese 
Treitz oder Siegmund an. 

N a o h  d ieser  k u r z e n  U b e r s i e h t  t iber  das  S e h r i f t t u m  g e h e n  w i t  j e t z t  
zu r  B e s e h r e i b u n g  unse r e r  Fg l l e  t iber.  

~all 1. Bei einem 27jahrigen Automechaniker wurde 5 Jahre vet  seinem Tode 
gelegentlieh einer Sportuntersuchung erstmals ein aul3ergewOhnlieh hoher Blut- 
druck festgestellt. Anfang Oktober 1931, ungefahr 1~/4 Jahr  ve t  seinem Tode, 
begannen Magenbesehwerden mit  Schmerzen und Druekgeffihl unter dem linken 
Rippenbogen und Spannung im Leib. In  dieser Zeit ha~,te er im Urin massenhaft 
Eiweil3, Leukocyten, granulierte Zylinder und vereinzelte rote BlutkOrperehen. Die 
Sehmerzen und die Druckempfindliehkeit wurden immer deutlich auf die Aus- 
trittsstellen des 6. und 7. Intereostalnerven links am Rippenbogen lokalisiert. Die 
Schmerzen waren so heftig, dab der Kranke ohne Bet~ubungsmittel nicht aus- 
kommen k o n n t e .  
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Befund bei der Aufnahme in die chirurgisehe Universit~ttsklinik Tfibingen 
(ungef•hr 4 Woehen vor dem Tode): Kleiner, blasser Mann in sehlechtem Allgemein- 
zustand. Bauehdeeken oberhalb des Nabels ziemlich stark gespalmt, druekemp- 
findlieh. HerzspitzenstoB auBerhalb der Mamillarlinie, Herzt6ne paukend, aber 
rein. Lunger~ o.B. Blutdruck 210/160 mm Hg. Magen r6ntgenologiseh o.B. 
Magendaft: Gesamtacidit~Lt naeh Probefrtihstfick 9, HCI-Defizit - - 5 ,  kein Blut. 
Im Stuhl bei wiederholten Untersuchungen kein Blur. Urin: Spuren yon EiweiB, 
alle Arten yon Zylindern, Leukoeyten. Temperatur: 38% 9 Tage vor dem Tode 
bekommt der Kranke in der Naeht ziemlieh erhebliehe Darmblutungen. Der Unter- 
baueh wurde leieht gespannt und druekempfindlieh. H~moglobingehalt des Blutes 
60%. Dickdarm r6ntgenologisch o.B. Temperatur 40 ~ Klinisch keine sicheren 
Anzeiehen einer Peritonitis. Probelaparotomie. Befund bei der Operation: Ileum 
h~morrhagiseh inf~rziert und entzfindlich infiltriert. Sehlingen untereinander ver- 
klebt, t~eim L6sen der Verklebungen erkennt man perforierte Darmgesehwtire. 
Drei Stellen gegeniiber dem Ansatz des Mesenteriums werden iibern~ht. 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 verfgllt der Kranke zusehends. In der Naeht erfolgt 
der Ted, 

Die bakteriologische und serologisehe Blutuntersuchung ergaben keinen An- 
haltsptmkt far Typhus oder Paratyphus. 

Sektion (Nr. 34/32). Zusammenfassung des pathologiseh-anatomischen Be- 
fundes: Maligne Nephrosklerose. Konzentrisehe Herzmukelhypertrophie. Alte 
Hirnerweiehungen in den Stammganglien. Jauchige Peritonitis. 1-Iiimorrhagisehe 
Infarzierung und Versehorfung im Ileum. 

Nieren: Die Nieren sind verkleinert, die reehte Niere wiegt 100 g, die linke 95 g. 
Sie liegen in m~13ig dickem Fettlager und lassen sieh leicht entkapseln. Die Ober- 
flgche ist feinh6ckerig und rotweiB gefleekt. Auf der Sehnittfl/~che lgBt sich Rinde 
und Mark gut unterscheiden. 

Mikroskopisch: Glomeruli in allen Stadien der Ver6dung. Hyaline Aufquellung 
einzelner Schlingen mit Kernverlust neben Hyalinisierung des ganzen Glomerulus 
und bindegewebiger Umwandlung. Manehe Glomeruli hyperplastiseh und kernreieh. 
Schlingen hgufig kollabiert, dadureh lappiges Aussehen des Sehlingenknguels. 
Verwachsungen der Schlingen untereinander und mit der Kapsel. Kapsel meist 
unvergndert. Viele atrophische I-Iarnkan~lehen, h/~ufig mit f/idig-geromlenen, oft 
auch homogenen Massen geffillt. Epighel der gewundenen Harnkani41ehen triib 
und hyalintropfig degeneriert. Vermehrung des Zwischengewebes mit Infiltraten. 
Arterien sehr wandstark, starke Elasticahyperplasie aueh der kleineren Gefgl~e. 
I.i~ufig produktive Endarteriitis der kleineren Arterien und Arteriolen. Einige 
Arteriolen und Schlingenwurzelgefgge zeigen v611igen Verlust ihrer Zeichnung, 
sind homogen aufgequollen und schmutzig rot gefarbt; ihre Wand ist mit Kern- 
trtimmern best~ubt. Bei der ~'ettfi~rbung 1/~13t sieh Fett naehweisen. Bei diesen 
Ver~nderungen erseheint das Gef~B ausgeweitet, seine Lichtung manchmal mit 
homogenen Sehollen gefiillt. Die Nekrose des SehllngenwurzelgefgBes greift nicht 
selten auf den Glomerulus selbst fiber. 

Darm: Der Dfinndarm ist veto Diekdarm an aufwgrts dunkelrot gefgrbt und mit 
graugrfinen Schorfen bedeekt. Die untersten Ileumsehlingen sind graurot gefarbt 
und an drei Stellen fiberni~ht. Die Grenze zum Gesunden ist ziemlich seharf. 
Die oberen Ileumsehlingen zeigen unversehrte, glatte, leieht brgounlieh gef~rbte 
Sehleimhaut. 

Mikroskopisch: Das Sehleimhautepithel ist im Bereich des ver~inderten Darm- 
teiles iiberall abgestoBen. Nut in den Buehten der Zotten ist es mancherorts noch 
zu sehen. Die Tuniea propria ist vielfach erhalten, so dab das Gertist der Zotten 
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e rkann t  werden kann.  Meist ist  das erhaltene Gewebe s ta rk  infiltriert.  An vielen 
Stellen fehlt  die Schleimhaut  bis zu der Muscularis mucosae. Manehmal  liegen s ta r t  
dessen Schorfe auf den Zot tenres ten  der Musketsehieht, Die Venen dieser Sehleim- 
hautlage sind vielfach s tark  erweitert.  Die Leukocyten sind randst~ndig angeordnet  
und  das ganze Gef~B ist  mi t  roten BlutkSrperehen dicht  gefifllt. Viele kleine Venen 
sind mi t  hyalinen Thromben ausgefii]lt. Auch die Gewebsmaschen sind mi t  Blut  
durchsetzt .  Die Nekrose mach t  meist  an  der Muscularis mucosae halt .  In  manehen  
Stellen gehen gr6~ere geschwiirige Defekte tier in die Submucosa, wo sie durch 
einen Wall  yon Leukoeyten 
abgegrenzt  sind. An einigen 
Stellen ist auch die Ring- 
muskula tur  zerfallen, so dal3 
n u t  noch die Langsmuskula tur  
vor dem Peri toneum ]iegt. 
Perforat ionen sind in den 
Schni t ten  n icht  zu sehen. 

Die Submucosa is t  der 
eigentliehe Sitz der patholo- 
gisehen Befunde. Vor allem 
f~llt die starke Verbrei terung 
und  die 5dematSse Dureh- 
t r ankung  auf. An vielen Stel- 
len ist  sie mi t  ro ten Blut- 
kSrperchen weithin fiber- 
schwemmt.  Uberal l ,  aber 
besonders reiehlieh in der 
N~he der Nekrosen und  Ge- 
sehwtire, f inden sieh Leuke~ 
eyten und  Makrophagen. An 
manchen  Stellen ist  das Ge- 
webe geradezu phlegmonSs 
durehsetzt .  

Auffallend sind die Ver- 
~nderungen an  den kleinen 
Arterien. Infolge ihrer  Wand-  
verdiekung t re ten  sie s tark  Abb. 1. Darm des 1. Falles. Hyaline und nekrotische 
hervor,  so da~ auf den ersten Arteriolen in der Submlmosa. 
Anblick eine Vermehrung fiir 
wahrseheinlich gehalten wird. Ihre  Vermehrung ist  aber wohl nur  eine sehein- 
bare, weft sie infolge ihrer  s tarken Wandverdickung besser s iehtbar  sind. 
Viele dieser kleinen Gef~Be zeigen im Elast icapr~parat  Vermehrung elastischer 
Fasern. I s t  Arteriolosklerose am Darm an  und  fiir sich schon ein seltener Befund, 
wie Fahr zeigt, so ist  das Bild, das sieh uns hier bietet ,  noeh bemerkenswerter.  
Viele Arteriolen zeigen vollst~tndige Homogenisierung ihrer  Wandsehichten  mi t  
Verlust  der Kerne und  jeder feineren Zeichnung. I m  HE-P.r~parat  sehen sie wie 
leuchtend rote Ringe aus. Manehe sind vollstgndig versehlossen. Die t tyal ini-  
sierung ha t  aber  n icht  in allen F~llen das ganze G e f ~  ergriffen, sie ha t  sich aueh 
auf kleinere oder grSl~ere Teile der Wand  beschrgnkt.  Manehe zeigen aueh nur  
eine Verquellung der inneren Lagen, die sich <als hyalines Band  darbietet ,  wahrend 
die ~ul~ere Schicht noeh gut  erhal ten ist. Wieder andere zeigen eine aufien begirmende 
Hyalinisierung. Die GefgBe dieser Ar t  f i nden  wir in den Gebieten der stgrkeren 
Gewebsvergnderungen. Im allgemeinen lgfit sich jedoeh erkennen, da~ das Vor- 
kommen hyaliner G e f ~ e  n icht  immer auf die Gebiete der Blutung und Nekrose 
beschr~nkt  ist. 
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I m  Gegensatz zu dieser anscheinend langsam fortschrei tenden En ta r tung  der 
Gefi~Be l inden sich akute  Arteriolonekrosen (Abb. 1 u. 2). Die normal  s tarke oder 
verdickte Wand  ha t  ihre feinere Zeichnung verloren. Die leuchtend rote Farbe  
der  hyalinen Gef/il3e ha t  einer schmutzig roten Platz gemacht.  Die Wand  zeigt 
scholligen Zerfall und  erscheint abgestorben. Vor allem sieht man  den feink6rnigen 
Zerfall der Kerne, mi t  deren Tri immer die Wand  best/~ubt ist. Zum Beweis fiir 
die Nekrose sieht man an  einzelnen Gef/il]en Aufspaltung der Wand  in einzelne 
Schichten, in deren Spalten Blur  eingedrungen ist  (Abb. 3.) 

Aueh die Gel&Be, die im 
IIE-Pr~loarat keine regres- 
siven Ver/~nderungen aufwei- 
sen, zeigen im Scharlachrot- 
Pr~tparat fein- und  grob- 
tropfige Verfet tung der I n t i m a  
und teilweise der Media. Sie 
erscheinen Ms leuchtend rote 
Halbmonde und  Ringe. Die 
Verfettung der Gef/~13e finder 
sieh aueh in der ganz unver- 
sehrten Schleimhaut.  

Am Grunde und  in n/~eh- 
ster N~he der Nekrosen finden 
wir die GefgBe noeh in ver- 
sehiedener Weise weiter ver- 
/s Da aber diese Ver- 
&nderungen wohl als sekund/ire 
zu deuten sind, sollen sie hier 
n icht  aufgeftihrt werden. Nur  
auf eine m6chte ieh kurz 
hinweisen. Es handel t  sich 
um Bilder, die genau denen 
der Periarteri i t is  nodosa ent- 
spreehen. Nur  eine Stelle der  
Wand- ist nekrotiseh. Die 
Elastiea in terna  is t  unter- 

Abb. 2.: St/~rkere Vergr6Berung des 1. Bildes. broehen, die Elastiea ext rena  
aufgefasert, wogegen die Ra- 

di/irfasern noch zu erkennen sind. Augen am Gefi~g si tzt  in diesen FMlen ein kleines 
Granulom yon Leukoeyten und  Fibroeyten,  w/~hrend das Lumen dureh einen 
Thrombus verschlossen ist. Fahr beschreibt  unter  seinen F/~llen yon maligner 
Sklerose, die er im Handbueh  yon Henke-Lubarsch verOffentlieht, 2 F/~lle, bei 
denen er diese Ver~nderungen, aber anseheinend nur  diese, im Darm finder. In  
unserem Falle s tehen diese Ver~nderungen in so naher  Beziehung zur Nekrose, dall 
ihre sekund/~re En ts tehung  am wahrseheinliehsten ist. 

An kleinen Arterien und Arteriolen ist  die Liehtung manchmal  dureh zellige 
Wueherung ganz oder teilweise verschlossen. In  den F&llen, wo noch kein voll- 
st~ndiger VerschluB erfolgt ist, kann  die zwiebelsehMenartige Anordnung der  
Zellen dieses Zwisehengewebes e rkannt  werden. In  anderen F/~llen wieder s ieht  
man nur  ein faserreiehes, kernarmes Gewebe, das das GefgB versehliegt.  An keinem 
Gef/~l~ lassen sieh in der Wand  entztindliehe Ver~nderungen naehweisen. 

Nirgends sieht man in den kleinen Arterien und  Arteriolen Thromben.  Nirgends 
finden wir auch Blutungen in deutl ieher Beziehung zu einem kranken  Gefgg oder 
ein miliares Aneurysma. An vielen diffus mi t  Blus durehsetzten Stellen sehen die 
Gef~ge unver~nder t  aus. 
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Die greBeren Arterien zeigen starke Verdickung der Muskelschicht nnd ver- 
einzelt Vermehrung des elastischen Gewebes. Im Mlgemeinen finde~ sieh aber 
keine Elas~ieahyperplasie, selten sehen wit Verfettnngen. Zwisehen Intima nnd 
Elastiea interna breitet sieh an manehen Arterien ein hyalines Band aus. Eine 
gr6gere Arterie zeigt den Befund eines Aneurysma disseeans. Die hyaline Intima 
ist naeh dem Lumen zu vorgebnekelt und in dem so en~tehenden Hohlraum befinde~ 
sieh ein kleiner Blutsee. 

Die Venen sind fiberall stark erweitert und mi~ Blur gefiill~. Die Leukoeyten 
befinden sieh in Randstel- 
lung, rings um die Venen sind 
Blutungen zu sehen. 

Das subser6se Gewebe ist 
sehr verbreitert und ist weit- 
masehig nnd 6demat6s. Teil- 
weise ist es phlegmon6s infil- 
triert und blutig durehtr/~nkt. 
An manehen Stellen sind Auf- 
lagerungen zu sehen. 

In dem zugeh6rigen Me- 
senteriMabsehnitt zeigen die 
gr6Beren Ar~erien normalen 
Befund. Sie sind offen nnd 
nieht wesen~lieh kon~rahier~. 
Die Elastica is~ iiberM1 hals- 
krausen~r~ig. Die Argerioien 
zeigen manehmgl hyMine 
Wand. Sie erseheinen teil- 
weise vollst/indig geschlossen. 
Selten finder sieh Neubildung 
elastiseher Fasernetze. Die 
Venen sind often, Thromben 
Iinden sieh nirgends. 

In den makroskopiseh 
nieht ver~nderten Darmab- 
sehni~ten sind die Ver/inde- 
rungen der Gef~Be wohl dem Abb. 3. Nekrotsische Arterie in tier Snbmucosa 
Grad und der Ausdehnung aes Darms des 1. Falles. 
naeh yon den .vorher ge- 
nannten versehieden, nieht aber dem ~Tesen der Erkrankung naeh. Im Jejunum 
linden sieh hyMine, beinahe versehlossene Gel&Be. Vereinzelge Arteriolen zeigen 
Intimaverdiekung. Aueh hier sind die Gef~l]e im ganzen sehr wandstark. Die 
Venen sind teilweise erweitert. Die Gef~ge des zugehSrigen Mesenteriums zeigen 
niehts Besonderes. Aueh im Ileum zeigen einzelne Arteriolen der Untersehleimhau~ 
tIomogenisierung der Sehiehten und leiehte Intimawueherungen. Vereinzelt sehen 
wir hyaline Thromben in den kleinsten Venen. Im Mesenterium zeigen die Gef~ge 
keinen krankhaften Befund. 

Die h~morrhagisehe Nekrose des I leums kann  dureh  versehiedene 
Ursaehen  bedingt  sein. Fi i r  ein Trauma,  eine In fek t ion  oder ein Gift ,  
das den D a r m  yon innen seh/~digen kann,  gibt  die Krankengeseh ieh te  
keinen Anha l t spunk t .  Bei  der Opera t ion  wird niehts  gefunden, was fiir  
eine meehanisehe En t s t ehung  der Kre i s laufs te rung  du tch  eine S t rangu-  
la t ion  oder einen Volvulus  sprieht .  Die M @ i o h k e i t  einer  Embol ie  oder  
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einer Thrombose in  e inem H a u p t a s t  der Arter ia  bzw. der Vena mesen- 
terica superior mu6  auBer aeht  gelassen werden, weil bei der Sektion 
keine Verstopfung gefunden werden konnte  und  besonders deshalb, weil 
das Mesenter ium an  der h~morrhagischen Nekrose v611ig unbete i l ig t  ist. 
Auch s ind die Herzklappen v611ig normal ,  ebenso l inden  sich keine 
par ie ta len Herz thromben.  Wir  miissen den 0 r t  der Kreis laufs t6rung 
also im Darm selbst suchen. 

Bevor wir die Darstellung unseres ersten Falles absehlieBen, wollen wir mit 
wenigen Sgtzen auf die starken Sehmerzen eingehen, die den Kranken zum Arzt 
fiihrten und die wghrend seiner Krankheit dauernd im Vordergrund des kliuischen 
Bildes standen. Da aus dem klinischen Befund nieht des geringste Anhalt f(~r eine 
primate abdominelle Erkrankung gelunden werden konnte, and, wie der Sektions 
bericht zeigt, tatsi~ehlich aueh keine vorhanden war, bleibt wohl fiir die Schmerzen 
keine andere Erkl/~rung fibrig, als sie auf Arterienkr/~mpfe zu beziehen. Frdhlich 
und H, H. Meyer zeigen, dab Arterienkr~mpte Sehmerzen verursaehen k6nnen. Die 
Schmerzen entstehen dabei nichg dureh die An~mie des Darmes, wie friiher an 
genommen wurde, sondern in der Arterienwand selbst. Allerdings werden in unserem 
Falle die Sehmerzen und die I-Iautfiberempfindliehkeit in h6here Segmente verlegt 
als sie Iiir den Darm angenommen werden. Wegen des t~ehlens einer Atherosklerose 
der Arteria mesenteria superior k6nnen die Erseheinungen nieht ohne weiteres zum 
Bild der Dyspragia intermittens angioselerotiea abdominalis gezi~hlt werden. Die 
Frage naeh der Xtiologie der die Sehmerzen verursachenden Arterienkr/~mpfe fiillt 
zusammen mit der Frage naeh der Atiologie der h~imorrhagisehen Nekrose des 
Ileums. Sie werden sparer gemeinsam besproehen. 

Zusammen[assung, Es wird der Fal l  einer hgmorrhagisehen Nekrose 
des Di inndarms  bei Hyper ton ie  und  mal igner  Nephrosklerose gesehi lder t  
Bei der mikroskopisehen Unte r suehung  des ver imderten Darmtei ls  f inder 
sieh Arteriosklerose, Arteriolonekrose, Ar ter ienobl i tera t ion  u n d  Blutungen.  
Vorhandene  Sehmerzen werden auf Kr/~mpfe der Darmar te r ien  bezogen. 

Fall 2. Frau P. L., 27 Jahre alt, hatte immer Neigung zu Halsweh. 5 Tage 
vor dem Tod traten Bl~sehen in der Mund- und WangenseMeimhaut auf, die beim 
Platzen blutigen Inhalt entleerten. Blutdruek 138/58 mm Hg. Rest-N 280 mg- %, 
Temperatur 37 ~ Urin: Viel Leukoeyten, wenig Erythroeyten. E -~, U - - ,  Z - - .  

Klinisehe Diagnose: Ur~mie bei sekund~trer Sehrumplniere. 
Sektion (Nr. 205/32). Zusammenfassung des pathologiseh-anatomisehen Be 

fundes: Sekund~re Sehrumpfniere, Herzmuskelhypertrophie links, Bluta~piration, 
versehorfende Stomatitis, Pharyngitis, Laryngitis und Enteritis. 

Nieren: Reehte Niere wiegt 60 g, die Iinke 80 g. Die Kapsel is~ Ieieht abzu 
streifen, Die OberIliiehe sieht feinh6ekerig aus. Auf der Sehnittfl~iehe ist die Rinde 
versehmMert. Im ganzen sieht die Niere blag aus~ 

Mikroskopiseh: Glomeruli in allen Stadien der Ver6dung; einige Glomeruli 
hyperplastiseh, Verwaehsungen des Glomerulus mit der Kapsel, Kapsel meist stark 
Yerdiekt mit halbmondfSrmigen Zellwueherungem Viele atrophisehe Harnkan~lehen. 
Arterien treten nieht ~besonders hervor. Keine Elastieahyperplasie, keine Ver 
fettung. Arteriolen nieht vegindert. 

Darm: Die Sehleimhaut des Coeeums and der unteren Dtinndarmabsehnitte 
zeigt fleekweise verteilte feine Blutungen und feine Sehorfe. 

Histologiseher Darmbefund: Die Sehleimhaut ist an den befMlenen Stellen 
dieht mit Leukoeyten infiltriert und aufgeloekert. Stellenweise sind sehmale 
Sehorfe zu sehen. Arterien und Arteriolen sind v/Jllig normM. Die Stellen, die sehon 
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bei oberfl~ichlicher Betrachtung fiir Blutungen gehalten werden, zeigen stark er 
weiterte Venen mit Randstellung yon Leukoeyten und Blutungen im Gewebe. 

Zusammen/assung. Beschrieben wird eine Ur/imie bei sekund~rer  
Schrumpfniere  mi t  verschorfender En t z i i ndung  im Mund, 1aachen, 
Bronchien u n d  Darm.  Bei mikroskopischer Un te r suchung  werden keine 
Gef/~l~ver/~nderungen in  den befal lenen Darmte i len  gefunden. 

Fall 3. Frau P.B., 50 Jahre alt, frfiher stets gesund, seit 4 Monaten KopL 
sehmerzen und Schwindel, sehlecilter Appetit. Seit einigen Woehen starker Durst. 
Sehr guter Ernahrungs- und Allgemeinzustand. HerzspitzenstoB au$erhalb der 
Mamillarlinie, hebend. Zweiter Aortenton akzentuier~ und klingend. Retinitis 
albuminuriea. B[utdruek 240/150 mm Hg. Rest-N 44 rag-%. Temperatur 38 o. 
Urin: hyaline and granulierte Zy]inder, Leukoeyten, Eiwei$ 21/~0/00 Esbach. 

Eine Woche vor dem Tode massenhaftes Auftreten yon granulierten und hya 
linen Zylindern, Leukoeyten, EiweiB 120/00 Esbach. Langsame Abnahme der Diurese. 
Anstieg des Rest-N-Wertes fiber 100 rag-%. Blutdruck 250/150 mm ttg. Tod im 
Coma uraemieum. Anstieg des Rest-N-Wertes vor dem Tode auf 297 rag-%. 

Klinische Diagnose: Arteriolosklerotisehe Sehrumlofnieren bei konstitutioneller 
ttypertonie. Wahrscheinlich Uramie durch nephritischen Sehub. 

Sektion (Nr. 334/32). Zusammenfassung des loathologiseh-anatomischen 
Befundes: Maligne Nephrosklerose, konzentrisehe Herzmuskelhyloertrophie , ver 
schorfende Colitis, Stauungsleber, Stauungsmilz. Pleuraverwaehsungen. 

Nieren: Die 1krieren liegen in fettreichem Lager, die Kapsel li~Bt sich leieht 
abziehen, die Oberfl/~che ist graurOtlich gefleckt, feinh6ckerig. Auf der Sehnitt 
flgehe ist Mark und l~inde gut zu unterscheiden. Die Rinde ist etwas blafi. Die 
rechte Niere wiegt 70 g, die linke 80 g. 

Mikroskopiseh: Giomeruli yon weehselnder GrSBe nnd Blutffillung. Hgufig 
sind sie zel]reieh, fiillen den Kapselraum aber nicht aus. Wenige Glomerulusfelder 
vollst/mdig verSdet. An manehen Glomeruli sind die Schlingen kollabiert und 
kernarm. Dadurch erscheint der Schlingenkni~uel gelappt. Sehlingengrundsubstanz 
vielfaeh aafgeloekert. Verwaehsungen der Schlingen untereinander und mi~ der 
Kapsel. Selten Fibrinabscheidung in der Kapsel. Kapselwand manehmM verdiekt 
and aufgequollen. Kan~lchen h/~ufig erweitert, Epithel atrophisch, herdweise 
Epithel mit k6rnigem und tropfigem Protoplasma, h~ufig ffillen hyaline Massen 
die Lichtung. Vermehrung des Zwisehengewebes. 

Arterien auffallend wandstark, mgchtige Elasticahyperplasie, elastisch hyper- 
plastisehe Intimaverdiekung, besonders der mittleren Arterien. Pr/~arteriolen and 
Arteriolen zeigen Aufloekerung der subendothelialen Sehieht, manehmal sind homo 
gene Massen eingelagert, tt/~ufig produktive Endarteriitis. Viele Arteriolen homo 
genisiert mit Verlus~ des Endothels, manehe v611ig versehlossen. Vereinzel~ zeigen 
die Ar~eriolen Wandnekroscn, Aufsloaltung in Schiehten und Kernz~rfa,il. In wenigen 
FMlen ist I~]ut innerhalb der Wand zu sehen. 

Darm : Im untersten Tell des Ileums scheint die Schleimhaut verdickt und zeigt 
starke Gefi~l~injektion. Der fibrige Dfinndarm ist frei yon Ver~nderungen. Im 
Coecmn, besonders aber im Colon transversum, dana aueh im Colon descendens 
und im Rectum ist die Sehleimhaut verdickt. Auf der HShe der FMten, abet aueh 
dazwischen an beliebiger Stelle liegen gelbgrfine Schorfe, die im Colon transversum 
steeknadelkopfgrofJ in ihrer diffusen Anordnung der Sehleimhaut ein geflecktes 
Aussehen verleihen. Im ganzen sieht der befallene Darm wie eine rissige, mit Moos 
bedeckte Bamnrinde aus. An diesen Stellen ifihlt er sich verdickt und derb an. 
Teile des Colon aseendens und der Flexura coli sinistra erscheinen normal. 

Mikroskopiseh: Dickdarm. An vielen Stellen ist die Sehleimhaut mit dieken 
]3el/igen zu gleichm/il~igen Massen zusammengebacken, die weder irgendeine 
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Zeiehnung noch gef/trbte Kerne aufweisen. An manchen Stellen dieser nekrotischen 
Schleimhautbezirke k6nnen Blutungen deutlieh erkannt werden. Vielfaeh ist die 
Sehleimhaut aueh zwisehen den Sehorfen nekrotisch. Teilweise geht die Verschor- 
fung tief in die Submucosa, wo ein Wall yon Leukoeyten sie gegen das gesunde 
Gewebe abgrenzt. 

Die ganze Untersehleimhaut ist stark 6demat6s verbreitert. Uber~ll linden 
sieh zerstreute Blutungen. Inmitten und am Grunde der Nekrose linden wit homogen 
aussehende Arteriolen. Sie treten im HE-Pr/~parat als leuehtend rote Ringe hervor. 

Vereinzelte Gef/~ge sind auch 
vollst/indig versehlossen. Diese 
Gef/~ge machen vielfach don 
Eindruek der akuten Nekrose. 
Sie haben beinahe jede Struk- 
tur verloren. Ihre Kerne sind 
gesehrumpft oder best~uben 
als Triimmer dieWand(Abb.4). 
Solehe nekrotisehe Gef~6e 
finden wir nicht nut am 
Grunde der Nekrosen, son- 
dern auch tier in der Sub- 
mueosa, vom toten dutch eine 
breite Zone gesunden Gewebes 
getrennt. Eine kleine Zell- 
anh/~ufung finder sich manch- 
real um sie. Die Venen sind 
meist stark geffillt. Die Leu- 
koeyten befinden sich vielfach 
in Randstellung. Im Bereich 
der Nekrosen sind die Gef/ige 
h/~ufig thrombosiert. 

Dtinndarm: An beiden 
Sehleimhautsehiehten sind 
keine Ver/~nderungen naeh- 
zuweisen. Die kleinen Arte- 
rien und Arteriolen sind mit 

Abb. &. Arteriolennekrose in der Submnoosa des Darms ganz wenigen Ausnahmen 
des 3. Fal!es (Urgmie rail maligner Nephrosklerose). v611ig normal. Sehr selten 

linden wir obliterierende 
Arteriitis, Neubildung elastiseher Fasern und hyaline Verquellung. 

Zusammen]assung. Besehrieben wird eine Ur/~mie bei mal igner  
Nelohrosklerose. Bei der mikroskopisehen Unte r suehnng  der verschorfen- 
den Colitis f/illt der Befund yon  aku ten  Arteriolonekrosen auf. 

W e n n  wir auf die pathologiseh-anatomisehen ]3efunde bei unseren  
3 Fa l len  zuriickblieken, lassen sieh dabei  Uatersehiede u n d  Gegensgtze 
erkennen,  die fiir den Verlauf unserer  Un te r suchung  r iehtungweisend 
sind. I m  1. Fal l  t r a t  im Gefolge einer sehweren Hyper ton ie  mi t  dem 
Befund einer mal ignen  Nephrosklerose Darmnekrose  ein, wobei sich 
schwerste GefgBvergnderungen in  dem betroffenen Darmabsehn i t t  fanden.  
Der 2. Fa l l  zeigt bei einer Ur/~mie auf dem Boden einer sekund/iren 
Sehrumpfniere versehorfende En tz i indungen  im Darm,  abet  keine 
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Gef/il]ver~nderungen. Beim 3. Fall besteht ebenfalls eine maligne 
Nephrosklerose. Versehorfung mit Gef~ver~nderungen land sich im 
Darm der an Ur~mie gestorbenen Patientin. Unserer sehon in der Ein- 
]eitung niedergelegten Fragestellung zufolge wollen wir untersuehen, ob 
Hypertonie oder Urs das krankhafte Geschehen im Darm bedingen. 
Da neuerdings dureh Volhard eine Trennung der bei Ur~mie beobachteten 
Symptome in eeht ur~tmische und pseudours vorgenommen wurde, 
wollen wir voraussehieken, dab wir, wenn yon Ur~mie die Rede ist, der 
Volhardsehen Einteilung naeh die echte Ur~mie meinen. Die eingehende 
Untersuehung des 1. Falles, dernur  Hypertonie und des 2. Falles, dernur 
Ur~mie zeigt, wird uns die M6gliehkeit geben, den 3. Fall zu deuten. 

Unsere Aufgabe ffir den 1. Fall besteht darin, zu untersuehen, inwie- 
weir Beziehungen der Hypertonie zu der Darmerkrankung fiberhaupt 
und im besonderen zu den Ver~nderungen der Darmgefs bestehen. 
Ferner ist zu fragen, ob die sehwere Erkrankung der Darmgef~Be mit den 
gleiehzeitig vorhandenen Ver/~nderungen des Nierengefs in  
Parallele gesetzt werden darf. Der Befund der nekrotisierenden Gef~[t- 
vers im Darm ist so bemerkenswert, da6 zu erwarten ist, aus 
tier ErSrterung iiber ihre Entstehung und Bedeutung fiir die Darmnekrose 
zum Versts des eigentliehen Krankheitsgesehehens zu gelangen. 

Diese nekrotisierende Erkrankung der kleinsten Gef~Be, die Arteriolo- 
nekrose, wurde, zwar nicht f~r den Darm, sondern fiir die Niere, zuerst 
yon Fahr und Herxheimer beschrieben. Die maligne Nephrosklerose soll 
dadureh ausgezeiehnet sein. Die beiden Autoren glauben, dad spezifisch- 
toxische Substanzen ffir die Entstehung dieser Arterienver~nderungen 
anzusehuldigen seien. Im Gegensatz dazu bringt Fahr hierher geh5rende 
Gef~l~ver~nderungen wie Wandnekrose und Thrombose andererseits 
mit den Gef~ltkr~mpfen der eklamptisehen Ur~mie in Zusammenhang. 
Die erw~lmten Gef~6vers land er in einem Fall yon subakuter 
:Nephritis im Darm und im Gehirn (Fall 25 der Kasuistik seines Hand- 
buehabsehnittes). 

Bei Volhard und Riclcer ist eine Betraehtungsweise wie die eben 
genannte Fahrs, die die Arterienver~nderungen als das anatomisehe 
Substrat iunktioneller KreislaufstSrung betraehtet, in besonderer Weise 
ausgepr~gt. 

Volhard sieht in der Hyalinisierung und Nekrotisierung der Arteriolen 
die Folge gestSrter Durehblutung durch vorgeschaltete funktionelle 
Gef~l~versehliisse. Er ist der Ansieht, dal~ bei der Arteriolonekrose die 
Sch~digung der Gef~l~wand infolge der Hoehgradigkeit der Abdrosselung 
des Blutstroms nieht langsam, wie bei der Arteriolosklerose, sondern 
stiirmisch erfolge. Naeh Riclcer entstehen Gef~tl3erkrankungen, die mit 
einer Struktur~nderung der Gef~l~wand einhergehen, ,;~ie die Arteriolo- 
sklerose dadureh, da6 infolge einer Anderung im Kontraktionszustand 
des Gef~l~es, z. B. bei einer nerval bedingten Dauererweiterung, in der 
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Gef/iBwand der betroffenen Arteriensegmente eine Saftstauung eintritt.  
In diesem langsam flieBenden Saftstrom der Gef/~Bwand treten seiner 
Meinung naeh besonders leieht Niedersehl/s aus dem Plasma auf, wie 
wit sie als hyaline Massen bei der Arteriolosklerose kennen. 

Erkl/~rt Ricker die Arteriolosklerose mit einer Dauererweiterung der 
GefgBwand, die eine Saftstauung zur Folge hat, so ffihrt er die Arteriolo- 
nekrose auf vollst/~ndige nervale L/ihmung eines Arteriensegmentes mit 
v611iger Ersehlaffung der Gef/~Bwand zurfick. Bestehe gleiehzeitig eine 
Hypertonie, so fibe der Blutdruek auf die widerstandslose Gef/iBwand 
einen solchen Druek aus, dab sie yon der ern/ihrenden Gewebsflfissigkeit 
v611ig abgesehnitten und nekrotisch werde. 

Diese _Rickersehe Ansieht, dag die Xnderung des Kontraktions- 
zustandes der Gef/~ge die Grnndlage fiir anatomisehe Ver/inderungen 
ihrer Wand sei, erf/ihrt dureh die Schiirmannsche Dysorietheorie eine 
Erg/tnzung und Begrfindung. Diese Theorie, die Sdtiirmann am Beispiel 
der mMignen Nephrosklerose darlegt, kann deshat]b in diesem Zusammen- 
hang nicht uiabeachtet bleiben. Seine Vorstellung geh~ dahin, dab bei 
der Seh/~digung bzw. Aufhebung der Schrankenfunktion des Endothels 
(Dysorie bzw. Anorie) die gewebsfeindliehe Blutfltissigkeit a!les Gewebe 
jenseits des Endothels, also aueh die Gef/igwand selbst, verniehte. Dies 
bedeutet keinen Gegensatz zu Rickets Ansicht, wie es auf den ersten 
Bliek erscheinen m6chte, denn Schiirmann selbst sprieht davon, daS 
KreislaufstSrungen allein eine Durehl~ssigkeits/~nderung des Endothels 
bewirken k6nnen und daft daran gedaeht werden miisse, dag aueh die 
fibrigen urs/~ehlieh in Betracht kommenden Momente wie Bakterien, 
Toxine und Antigene erst fiber eine KreislaufstSrung die Dysorie am 
Gewebe hervorrufen. Es liegt nicht im l~ahmen dieser Arbeit, weiter 
auf die Lehre yon der Dysorie einzugehen. Wenn die Auffassung zu Reeht 
besteht, daft eine Kreislaufst6rung zu einer Durchl/issigkeitsst6rung des 
Endothels nieht nur der Capillaren, sondern aueh der grSgeren Gef/iBe 
fiihren kann, so ist der Untersehied zur seitherigen Auffassung yon der 
Wirkung der Kreislaufst6rung auf das Gewebe der, daft das Gewebe nieht 
allein an der Aufhebung der Blutzufuhr, d. h. an der Ern&hrungsst6rung, 
sondern auch an der zu innigen Berfihrung mit der giftig wirkenden 
Blutflfissigkeit zugrunde gehen kann. Ftir diese Annahme der Gewebs- 
feindlichkeit der Blutflfissigkeit sprechen naeh Sehi~'man~ vor allem 
Doljanskis experimentelle Feststellungen. 

Wir haben jetzt  die Ansiehten der Literatur fiber die Pathogenese 
der im Darm aufgefundenen Arterienver/inderungen dargelegt. Aus der 
Besehreibung unseres Falles geht hervor, dab die Arteriolonekrose nur  
im nekrotisehen Darmteil gefunden wurde. Wir werden daher nicht fehl- 
gehen, wenn wit die Darmver/~nderung in Beziehung zu der Arterien- 
erkrankung bringen. Wir k6nnen sie aber nieh~ als unmittelbare Folge 
der Gef/tBver/inderungen ansehen, da wit in unseren Pr/~paraten auch 
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ausgedehnte, weithin durehblutete Gewebsteile linden, ohne die Ver- 
/~nderungen an den Gef/~Ben zu bemerken. Das gleiche gilt fiir die anderen, 
in unserem Falle aufgefundenen Arterienver~nderungen, die HyMini- 
sierung und die Obliteration. Wir lehnen also die Mleinige Bedeutung 
all dieser anatomisehen Ver/~nderungen der Gef/il]e ffir Blutung und 
Nekrose im Darm ab. Wenn wir die Entstehung der CTef~tl3nekrose 
wie die der Darmnekrose auf ein pathogenetisehes Prinzip zuriiekfiihren 
kSnnen, haben wir die Grundlage fiir eine Er6rterung der Ursaehe, die 
dem pathologisehen Geschehen in unserem Falle zugrunde liegt, gefunden. 
Dieses pathogenetische Prinzip glauben wit in funktionellen Kreislauf- 
st6rungen sehen zu diirfen. Je naeh der Art, der St/~rke und dem Oft, 
wo sieh, ganz Mlgemein gesprochen, der KontraktionszUstand der Gef/iBe 
fi.ndert, kann im Sinne Rickers, wie wit noch n/~her ausfiihren werden, 
eine einfaehe Nekrose oder eine h/tmorrhagisehe Infarzierung der Gef/~B- 
wand eintreten. In den Teilen des Darms, wo die Kreislaufst6rung nur 
die eapill~re Strombahn ergriffen und dort  zur Stase gefiihrt hat, kSnnen 
wit also keine Arteriolenver/~nderungen erwarten. 

Die Annahme funktioneller Kreislaufst6rungen, die wit fiir das 
Zustandekommen der Darmerkrankung und der Gef/~gver/~nderungen 
fiir nStig halten, erf/ihrt dureh das Sehrifttum eine bedeutende Stiitze. 
Wit werden sehen, wie auf dem Boden einer I-Iypertonie StSrungen in 
den Stromgebieten Ms aktive Vorg/~nge a m  Kreislaufapparat auftreten. 
Dies gilt naeh Volhard jedoeh nut  far den weiBen ttoehdruek, fiir den er 
sehwere, noeh nieht zur Insuffizienz fortgesehrittene Nierenerkrankung 
annimmt. Er  unterseheidet zwisehen eeht-ur/~mischen und pseudo- 
ur/~misehen Symptomen, wie wir bereits erw/ihnten. Die eeht-ur&mischen 
fiihrt er auf die Niereninsuffizienz zuriiek und nimmt eine spezifisehe 
entziindungserregende oder nekrotisierende Eigensehaft der Giftstoffe 
an. Die pseudour~misehen Symptome erkl/~rt er mit der Wirkung 
gef/igwirksamer Stoffe, die im Stadium des weigen Hoehdrueks infolge 
der Nierenseh/~digung entstehen und dutch KreislaufstSrungen zu 
Organschgdigungen fiihren sollen. Pseudour/~miseh nennt er  alle die 
Erkrankungen, die wohl bei Niereninsuffizienz vorkommen, aber auch 
wie die getinit is  albuminurica ohne diese beobachtet werden. 

Auch naeh der Riekerschen Lehre ist die Hypertonie die Grundlage 
fiir Erkrankungen, wie wit sie hier besehreiben. Seine Vorstellung geht 
dahin, dal] es bei der der I-Iypertonie zugrunde liegenden Innervations- 
st6rung des Gef/iBnervensystems zu Kreislaufst6rungen in der terminMen 
Strombahn k0mme, die abet nieht zuf/s ein~reten, sondern zum Wesen 
der t typertonie gehSren sollen. So erkl/trt er zum Beispiel die Nieren- 
insuffizienz als Folge einer derartigen begleitenden KreislaufstSrung in 
den yon der Sehrnmpfung verschont gebliebenen Teilen der Niere. 

Die vor oder w/~hrend der Niereninsuffizienz auftretenden pathisehen 
Vorg/~nge in den versehiedenen Organen erkl/~rt er nieht als Wirkung der 
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Ur~mie, sondern als den Nierenvorgangen koordinierte Teilvorggnge des 
Endkomplexes. Die pathischen Vorg~tnge in der terminalen Strombahn, 
die alle Stufen bis zur Stase durchlaufen kSnnen, die aber Stase als den 
stgrksten Grad dieser St6rung nicht erreichen miissen, sind ihm der 
Grund far die Xnderung der Struktur der Organe. Er rechnet zu diesen 
Vorg~ngen vor allem such die ,,Infarzierung und Dauerstase im Dick- 
darm, den Befund der Ur~mie-Ruhr". 

Die Bedeutung der Hypertonie als das ursachliche im eigentlichen 
Sinne nosogenetische Prinzip wird also yon Ric/ser in besonderer Weise 
hervorgehoben. 

Schi~rmanns Lehre yon der syntonischen Pathergie, einem Zustand 
ver~tnderter Reaktionslage, der der Dysorie fibergeordnet ist, nahert sich 
weitgehend der eben erw~hnten Ric/cerschen Ansicht yon der umfassenden 
Bedeutung der Hypertonie und der ihr zugrundelieg~nden Innervations- 
stSrnng des Gefi~Bnervensystems. 

Die Integrit~tt des Kreislaufes, die yon Anfang bis Ende gewahrt bleibt, 
ist hier wie dort eine notwendige und wesentliche Voraussetzung. Die 
einzelnen Gef~Babschnitte, die TeilkSrper, arbeiten in der gleiehen 
stufenbauartigen Weise zussmmen wie im normalen KSrper. Nur die 
Einstellung dieses Kreislaufes ist eine andere, sein Gef~Bnervensystem ist 
iibererregt und fibererregbar. Die ver~tnderte Reaktionsweise der Gef~tBe 
bedeutet jedoch keinen Widerspruch.zu der eben ge~uBerten Ansicht yon 
dem grunds~tzlich gleichbleibenden funktionellen Zusammenhsng der 
TeilkSrper des Gef~tBsystems, sondern besagt nur, dab die Reaktionsbasis 
eine andere geworden ist. Dies geht far die Arterien aus den Pr~fungen yon 
Lange und Wsstphal und fiir dig Capillaren aus O. Mi~llers Untersuchnngen, 
dig alle eine gesteigerte Erregbarkeit des Gef~Bsystems zeigen, deutlieh 
hervor. 

In dieser Riehtung der urs~ch]ichen Rolle der Hypertonie ftir Organ- 
vergnderungen sehen wit den einzigen Weg, in der Erldgrung des Darm- 
befundes bei unserem ersten Fall weiterzukommen. Wenn der Patient 
such eine schwere Nierenerkrankung gehabt hat, so land sich bei ihm 
doch keine Niereninsuffizienz, die daran denken lieBe, dab es sieh bei 
der Darmerkrankung um die l~ngst bekannt Enteritis uraemica handeln 
kSnne. 

Wenn wir noehmals auf die Entstehung der Arteriolonekrose zurfick- 
kommen, so glauben wir fiir ihre Entstehung im Sinne Rickets zwei Wege 
annehmen zu diirfen. Sie k6nnen die Folge eines spastischen Verschlusses 
tier vorgesehalteten Arterie sein. Dabei kommt es dam1 je nach der 
Geschwindigkeit des Eintritts des Verschlusses, je nachdem die terminale 
Strombahn den Zustand der pr~statischen Hypergmie durchlauft oder 
sich in gleicher Weise verengt, zur Blutung oder zur anamischen Nekrose. 
Die Arteriolonekrose kann aber such dadureh entstehen, dab tier Arterien- 
krampf zentral weiterschreitet und die vorher kontrahierte Strecke jetzt 
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in den Zustand der L~hmung verf~llt. Wie frfiher erwghnt, tr i t t  dadurch 
bei bestehender t typertonie eine Ern~hrungsstBrung der GefgBwand ein. 
]~ei dieser Entstehungsart hat der Blutstrom die MBglichkeit, die nekro- 
tische Arterie zu durehbrechen und das Gewebe zu durchbluten. Da beide 
Vorg~nge, die zur Arteriolonekrose fiihren, eng miCeinander verknfipft. 
sind, nehmen wir wohl mit l~echt an, dab beide auch gemeinsam vor- 
kommen. Auch die fibrigen GefgBver~tnderungen, wie die Arteriolo- 
sklerose und die Arterienobliteration erkl~ren wir als anatomisehe Folge 
funktioneller StBrungen. Ob die geweblichen Vergnderungen der Arterien 
Ern/~hrungsstBrungen der Wand odor ob sie die Folge einer Giftwirkung 
des Plasmas auf Grund einer Durchl~ssigkeitsstBrung des Endothels 
sJnd, kann dabei nicht entschieden werden. Eine Beantwortung dieser 
Frage f~llt auch nicht in don Rahmen dieser Arbeit. 

Den Arterienver~nderungen kann somit keine selbst~ndige Stellung 
ffir die Darmnekrose zuerkannt werden. Sie sind als anatomische Folge 
einer funktionellen KreislaufstSrung zu betrachten, die zur Darmnekrose 
ffihrte, das heiBt sic sind als BegleiCerscheinung zu werten. Wir nehmen 
nicht an, daB diese Gef~Bver~nderungen in unserem ersten Fall in kurzer 
Zeit entstanden sind, sondern glauben, in den Schmerzen, die wir schon 
friiher auf GefaBkr~mpfe bezogen haben, einen Hinweis erblieken zu 
dfirfen, dab die angiospastischen Zust~nde 6fters und l~ngere Zeit hin- 
durch aufgetreten sind. 

Wir kBnnen keinen Reiz nennen, der erkl~ren wiirde, warum die 
KreislaufstBrmlgen und besonders, weshalb sie nur in einem kurzen Darm- 
abschnitt eingetreten sind und dort zn Gef/~Bver~nderungen und zur 
]NTekrose geffihrt haben. Wir kBnnen nut  sagen, dab aueh ein ganz gering- 
ffigiges Ereignis in der Peripherie auf Grund der geanderten GefgB- 
erregbarkeit zu schwersten KreislaufstBrungen ffihren konnte. 

Diesen Fall kSnnen wir unter die pseudourgmischen Symptome 
Volhards einreihen, da der Kranke einen weiBen Hoehdruek hatte. Ob 
derartige angiospastisehe insulte auch bei anderen Formen der Hypertonie, 
wie O. Mi~ller meint, vorkommen, kBnnen wir anf Grund unserer Beob- 
achtung nicht entseheiden. 

Das Eigenartige bei unserem Fall liegt auch darin, dab hier die Hyper- 
tonie nicht zum Ted an Insuffizienz der Niere oder des Herzens ffihrte, 
sondBrn zur tBdliehen Peritonitis infolge einer Darmnekrose. Diese 
Nekrose gehBrt naeh dem Ergebnis der Untersuchungen fiber unseren 
ersten Fall in die l~eihe der tibrigen, zuletzt yon Schiirman~ eingehend 
beschriebenen Organver~nderungen bei maligner Nephrosklerose. Ffir 
die Entstehung der Fleckmilz Ifimmt Adolphs einen ~hnlichen Stand- 
punkt  ein, wie wir ihn bier vertreten haben. Grunds~tzlieh gehBren 
diese Fglle alle zusammen. Sie sind don Nierenvergndernngen gleich-, 
nidht nachzuordnen. Sie haben mit der I~iereninsuffizienz, mit tier 
echten azot~misehen Ur~mie nichts zu tun, wenn sie anch anscheinend 
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nut  bei Menschen auftreten, die eine schwere Erkrankung der Niere 
haben, sondern sie sind als Folge der I lypertonie zu betraehten. Weshalb 
sie entstehen, ob gul3ere Momente oder innere, im Organstoffweehsel 
begriindete Ursaehen ihre Ausl6sung bewirken, ist uns unbekannt.  

Die Darlegungen beim ersten Fall bekommen eine besondere Stfitze 
dutch den zweiten, yon uns beobaehteten Fall. Hier sind bei einer 
Ur~mie anf dem Boden einer sekund~ren Sehrumpfniere versehorfende 
Prozesse im Darm entstanden, wobei sieh keine Gef~LBver/~nderungen 
fanden. Dadureh, dag wir hier zeigen konnten, wie Darmnekrosen bei 
einer eehten Ur~mie aussehen und wie ihre Entstehnng verhgltnism/~Big 
einfaeh auf sie znrtiekzuffihren ist, haben wit ffir die Deutung des ersten 
Falles einen sieheren Boden gewonnen. 

Zun/~ehst ist zu fragen, ob die Grundlage der bereits Irfiher erw/thnten 
T,reitzsehen Theorie, die vikariierende Ausseheidung yon Harnstoff, riehtig 
ist; denn Fischer teilt bereits mit, dag yon versehiedenen Untersuehern 
das vermehrte Vorkommen yon Ammoniaksalzen im Darm bei Ur/tmie 
abgelehnt wird. Die alsb bisher mehr oder weniger nut  angenommene 
Ausseheidung yon Harnstoff im gesamten Magen-Darmkanal wird dutch 
nene Untersuehungen yon Stein~tz Iiir den Magen und yon Watanabe f fir 
den ])arm bestgtigt. Auf Grund dieser neuen Ergebnisse muB man wohl 
mit Treilz die M6glichkeit der Entstehung yon Ammoniumverbindungen 
aus dem Harnstoff  dnrch die fermentativen und bakteriologischen Um- 
setzungen im 1)arm annehmen, die die SehIeimhant reizen. ])as gleiehe 
gilt fiir die Mund- Rachen- und Bronchialschleimhaut, wenn auch fiber 
eine ausscheidende Tgtigkeit dieser Organe niehts bekannt ist. Denn 
auch hier besgeht die M6glichkeit, dab bei einer Uberschwemmung des 
K6rpers mit  }Iarnstoff, der nach Treitz als solcher nicht die schgdigende 
Wirkung entfaltet, durch Oxydation an der Oberflgche Ammoniak- 
verbindungen entstehen. 

Die alte Theorie der Ausscheidungsentzfindung wird nun yon Umeda 
in eine Theorie der Riickresorlotionsentzfindnng umgewandelt. Er  erklgrt 
die urgmische Nekrose gleich wie die Darmvergnderung bei Hg-Vergiftnng 
dnrch Wiederaufnahme unter Konzentration. Wenn wir auch diese 
M6glichkeit nicht ohne weiteres yon der I-Iand weisen k6nnen, so scheint 
sie uns doeh nieht sehr wahrscheinlich zu sein. Selbstverstgndiieh kann 
das Anftreten yon Schleimhautentzfindungen in anderen Gegenden des 
K6rpers auf diese Weise nieht erld/irt werden. Wir kSnnen der 
Umedaschen Theorie keinen begrfindeten und ausreichenden Wert  ffir 
die Pathogenese der Enteritis uraemiea zumessen. 

Walthardt schlggt einen neuen Weg ein. Er  wendet zwar seine neue 
Erklgrung zungchst anf die urgmisehen Hautverfinderungen an, will 
sie aber auch auf I)armnekrosen ausgedehnt wissen. Seiner Ansicht naeh 
sind die ur~mischen Gifte Gef/tggifte, die Kreislaufst6rungen hervor- 
rufen. Gegen die an sich wohl denkbare Vorstellung, dab die bei Ur/~mie 
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zuriickgehaltenen Stoffe Gefagwirksamkeit besitzen k6nnen, ist in erster 
Linie einzuwenden, warum nut  an ganz best jmmten Ste]len Nekrosen 
entstehen, wenn doeh der ganze K6rper  mit  den Ur/tmiegiften iiber- 
schwemmt wird. 

Wir sehen also, dab es ftir die Darmentziindung bei Ur/imie auf dem 
Boden einer sekundaren Sehrumlofniere die einfaehste Erklarung be- 
deutet, an lokale Reize yon seiten der ausgeschiedenen Stoffe zu denken, 
zumal d ie  Entziindung in der Regel den Dickdarm bevorzug~. 

G a n z ' i m  Gegensatz zu dem eben beschriebenen Fall einer echten 
uramischen Enteritis stellt der 3. Fall yon Darmverschorfung eine 
Kombination zwisehen dem 1. und dem 2. Fall dar, insofern, als er die 
Veranderungen der Darmgef/iBe und die Art der Nierenerkrankung mit 
dem 1. Fall, die Uramie aber mit  dem 2. Fall gemeinsam hat. Aueh 
hier handelt  es sieh um eine mMigne Nephrosklerose. Dabei fanden 
sieh versehorfende Prozesse im Darm mit  Arteriolonekrose. Von der 
Grundlage ausgehend, die wit dureh die eingehende Er6rterung der 
beiden ,,reinen Fglle" gewannen, werden wir in der Lage sein, zu be- 
urteilen, welehe Veranderungen der t typer tonie  und welehe der Ur/~mie 
zuzureehnen sind. 

Siegmund ist wohl der erste, der das Vorkommen yon Arteriolo- 
nekrosen in der Darmsehleimhaut bei Enteritis uraemiea besehreibt. In  
3 Fallen yon maligner Nephrosklerose finder er die nekrotisehen Arteriolen 
in der Untersehleimhaut der befMlenen Darmteile. Er  halt  es fiir denkbar, 
dab es unter dem Einflng der uramisehen Intoxikation zu Kreislanf- 
st6rungen kommen kann. Dabei hat  er besonders die Falle vor sich, die 
mit  Purpurablutungen im Gehirn einhergehen. Er  will wenigstens einen 
Teil der uramisehen Nekrosen auf gleiehe Weise erklaren wie Dietrich 
die ttirnblutungen. Die gleiehen Befunde erhebt Wiir~h in einem Fall. 
Welche Xtiologie Siegmund fiir die Gefagnekrosen annimmt, ist aus 
seinen kurzen Ausfiihrungen, die aueh nur als vorlaufige Mitteilung 
gedacht sind, nicht zu entnehmen. Wenn die Uberschwemmung des 
KSrpers mit  Stoffweehselendl0rodukten oder mit  dem hypothetisehen 
Uramiegift die Ursache der GefaBveranderungen sein k6nnte, dann 
sollten sie in allen Fallen yon Urs gefunden werden ; denn wit nehmen 
an, dal~ die veranderte chemisehe Beschaffenheit der KSrperflfissigkeit, 
die den Zustand der Ur~mie bedingt und kennzeichnet, bei allen Fallen 
die gleiehe ist, wenn aueh quantitat ive Untersehiede bestehen m6gen. 

Aueh Schiirmann besehreibt einen Fall einer malignen Nephrosklerose, 
bei der sieh mehrfaehe Verschorfungen der Diirmdarmschleimhaut 
fanden. Dabei fanden sieh ausgeslorochene Gef/~Bvers Schiir- 
mann glaubt nicht, dab es sieh hier um die einfache uramische Enteritis 
handle, da bei den dureh andere Nierenerkrankungen bedingten Urs 
Gefagveranderungen stets vermigt  werden. 
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Aus der eingehenden Schildernng des ersten FMles, we wir die gleiehen 
GefiiBvergnderungen ohne Urgmie gefunden haben, und aus den Befunden 
yon Siegmund, Wiirth und Schiirmann glauben wir uns berechtigt, 
die Darmnekrose dieses FMles yon Urgmie seharf gegen die des 2. 
Falles abzugrenzen. Auf Grund unserer und der in der Literatur  be- 
sehriebenen Fglle, die Mle den Befund ether mMignen Nephrosklerose 
aufweisen, sind wir zu der Annahme bereehtigt, dal~ die aufgefundenen 
Vergnderungen des I)armgef/il~systems mit  denen des NierengefgB- 
systems in Parallele zu setzen und als Foige der Hypertonie  aufzufassen 
sind, also mit  der Uriimie nichts zu tun haben. Es ist unserer und der 
Auffassung der eben genannten Autoren nach nicht mehr mSglich, die 
Darmnekrose bet der Urgmie Ms eine Einheit zu betraehten. Vor allem 
darf, wenn Darmerkrankungen bet einem sehweren Nierenleiden ge- 
fnnden werden, nieht auf ihre ur~.misehe Entstehung gesehlossen werden 
oder sogar daraus die Diagnose Urgmie gestellt werden. Stets wird durch 
genaue Untersuehung festzustellen seth, ob Gef~tl~veri~nderungen vor- 
handen sind oder n i ch t  Darmerkrankungen mit  gleichzeitigen GefgB- 
veri~nderungen werden als Folge der Hypertonie,  solehe ohne Gefg]~- 
beteiligung als Folge der Ur~tmie aufzufassen sein. Der Nierenbefund 
Mlein wird nieht entseheiden. Denn es sind auch Fglle denkbar, we eine 
echte urgmische Enteritis bet einer Urgmie auf Grund einer malignen 
Sklerose sich entwickelt. Eine scharfe Grenze zwisehen diesen beiden 
Arten yon Darmerkrankungen zu ziehen, wird trotzdem nicht immer m6g- 
lich sein. Auch bet den Fiillen yon I-Iypertonie wird man, falls eine 
echte Urgmie dazukommt, die M6gliehkeit ihrer Beteiligung nicht v61lig 
yon der Hand  weisen kSnnen. Es ist durehaus wahrseheinlich, da~ es 
dnrch den Reiz der ira Darm bet Urgmie vorhandenen Stoffe auf der 
]~asis der infolge der Hypertonie vergndelten l~eaktionsweise der Gefg8e 
besonders leicht zu KreislaufstSrungen kommt.  

Zusammenlassung. 
I. Es werden der Fall ether hgmorrI~agischen Nekrose des Diinndarms 

bet Hypertonie mit maligner Nephrosklerose und 2 Fg.lle yon Enteritis 
uraemica beschrieben, der eine mit sekund/~rer Schrumpfniere, der andere 
mit maligner Nephrosklerose. Mikroskopiseh werden beim i. Fall 
Ar~eriolosklerose, Arteriolonekrosen und Arterienobliteration gefunden, 
beim 2. Fall keine Gefg~vergnderungen, beim 3. nut Arteriolonekrosen. 

2. Als Ursache wird fiir den 1. und 3. Fall die Hypertonie und 
die in ihrem Gefolge anftretende Xnderung des Erregungs- und Er- 
regbarkeitszustandes der Arterien und der terminalen StromJoahn ange- 
nommen. Die Pathogenese fiir Gefgl~vergnderungen und Darmnekrosen 
wird in Kreislaufst6rungen gesehen. Die Darmnekrosen werden in die 
fiir andere Organe bereits bekalmten StSrungen eingereiht nnd yon der 
urgmisehen Enteritis scharf ge~rennt. 
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3. D e r  2. F a l l  w i r d  als e ch t e  u r ~ m i s c h e  E n t e r i t i s  aufgefaBt  u n d  

ihre  E n t s t e h u n g  m i t  T r e i t z  au f  S tof fe  zur i i ekgef i ih r t ,  d ie  info lge  de r  

N ie ren insu f f i z i enz  in  d e n  D a r m  ausgesch ieden ,  d o r t  v e r / i n d e r t  w e r d e n  
u n d  y o n  de r  Oberf l / iche  he r  die  Schle imh~tute  an/~tzen. 

4. Die  E n t e r i t i s  u r a e m i c a  is t  n i c h t  m e h r  als E i n h e i t  zu  b e t r a c h t e n .  
D e r  B e f u n d  y o n  Gef i~Bvergnderungen  im  D a r m  ana log  d e n e n  der  ~ i e r e  
w i r d  als U n t e r s e h e i d u n g s m e r k m a l  aufgefaBt ,  ob  e ine  bei  e i n e m  Nie ren -  
le iden  a u f t r e t e n d e  D a r m n e k r o s e  als F o l g e  der  H y p e r t o n i e  ode r  als so lche  

de.r U r / i m i e  au fzu fas sen  ist .  
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