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Schon den ersten Autoren tiber die yon Bright im Jahre  1827 erst- 
malig beschriebene und nach ihm benannte Erkrankung war das Vor- 
kommen yon Erkrankungen der Verdauungsorgane bei Nierenkrank- 
heiten bekannt. Christison, Gregory, Christensen und Malmsten machten 
auf Darmveri~nderungen und Geschwfirsbildungen bei Morbus Brightii 
aufmerksam, aueh Albers erw~hnt schon in seinem umfangreichen Buche 
fiber Darmgeschwfire (1830) ihr Vorkommen bei Wassersueht. Haupt-  
si~chlich aber waren es die Erseheinungen yon Seite des Magens, die vor 
allem Beachtung fanden, - -  ich nenne die Arbeiten yon Fenwick, Wilson 
Fox, Tllava und Thomayer, Biernacki - -  was dutch das hi~ufige Erbrechen 
bei Nierenkrankheiten erkli~rlich ist. ~be r  die Beteiligung des Darm- 
schlauchs besonders liegen verh~ltnism~/3ig wenige und in der Auffas- 
sung der pathologisch-anatomischen Befunde zum Tell einander wider- 
sprechende Angaben vor. Erstmalig Treitz stellte im Jahre  1849 umfang- 
reiche Untersuchungen fiber Darmver~nderungen im Gefolge des Morbus 
Brightii an; er brachte sie in /~hnlicher Weise, wie dies ja yon dem 
Erbrechen l~ngst schon angenommen wurde, mit  den Erscheinungen 
der Uri~mie in Zusammenhang und Treitz war es auch, der den 2(amen 
,,uri~mische D~rmaffektionen" einbfirgerte. Auf seine Arbeit beziehen 
sich alle sp~teren Angaben in Hand- und Lehrbfichern (E. Wagner, 
Rosenstein u. a.). Erst  im Jahre  1890 erschien eine weitere patho- 
logisch-anatomische Abhandlung yon Hlava, der sich, wie eingangs 
erw~hnt, ja bereits frfiher im Verein mit  Thomayer mit den im Verlaufe 
yon Nierenerkrankungen eintretenden Sch~digungen der Magenschleim- 
h~ut beseh~tftigt hatte. 1893 verSffentlichte dann Fischer das Ergebnis 
eingehender Untersuchungen. Chiari betrachtet  geradezu den Befund 
yon Darmnekrosen bzw. Geschwtiren im unteren/) f inn-  und Dickdarm 
als das sicherste pathologiseh-anatomische Anzeichen der Ur~mie, die 
j a doch sonst oft keine besonderen bei der Sekti0n w~hrnehmbaren 
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Vers hervorruft. Siegmund hat aber wohl recht, wenn er 
glaubt, dab ur/~mische Darmentzfindungen in ihrer Hiiufigkeit weit fiber- 
schgtzt werden, vor ahem sind naeh seiner Meinung pseudomembran5se 
und gesehwiirige Ver~nderungen sehr selten. Diese doch immerhin sehr 
~uff~lligen Beobaehtungen haben nat/irlich reichlich Anregung gegeben, 
die Zusammenh~nge und Ursaehen der urgmisehen Darmvers 
zu ergrfinden, und es bildeten sieh die versehiedensten Theorien. Treitz 
faBte die Schleimhautver/inderungen Ms reine Atzwirkung des kompensa- 
toriseh dm'eh den Darm ausgesehiedenen Harnstoffs auf, der zu kohlen- 
saurem Ammoniak abgebaut auf die Sehleimhaut nekrotisierend wirkt. 
Hlava wiederum betraehtet sie als Nekrosen naeh primgrer Capillar- 
thrombose, wghrend Fischer diesen Komponenten weniger Bedeutung 
beimiBt, vie]mehr wenigstens die rein diph.~herischen Vergnderungen 
lediglieh als dutch Bakterieneinwirkung hervorgerufene Steigerung des 
dutch die gest6rte Nierenfunktion bedingten Darmkatarrhs betrachtet. 
Durch den yon Kiener und Keltsch dureh Tierversuehe gefiihrten Nach- 
weis, dag nekrotisierende und geschwiirige Darmver~nderungen nach 
experimenteller Einverleibung yon Ammoniak entstehen k6nnen, erhielt 
die Treitzsehe Theorie eine starke Stiitze und bis heute wurde die Ent- 
stehung der argmisehen Darmvergnderungen auf die ausgleichende Aus- 
seheidung yon Harnstoff dutch die Darmdriisen zur/ickgefiihrt, tier im 
Darm zu Kohlenss und Ammoniak abgebaut wird. Dieses kohlen- 
saute Ammoniak gelangt vom Darm aus wieder in die Blutbahn und 
ist Veranlassung sowohl der katarrhalischen Affektion dureh Reiz- 
wirkung, als aueh der  Nek~osen dutch direkte Xtzung. Mit dieser 
Erkl/irung gab man sieh zufrieden und erst vor wenigen Jahren ist die 
Frage wieder akut geworden dureh Siegmund, der in dem I-Iandbueh 
yon Henlce-Lubarsch sehreibt: ,,Dal3 es unter dem EinfluB der urgmischen 
Giftwirkung in der Tat  zu Xreislaufst6rungen kommen kann, dafiir 
spreehen nnseres Eraehtens jene Falle, die mit Purpurablutungen ein- 
hergehen. Es ist in der Tat  sehr verloekend, wenigstens einen Teil der 
ur~misehen Nekrosen in ghnlieher Weise zu erklgren, wie es Dietrich 
fiir die mit Blutungen einhergehenden Hirnnekrosen tat. Diese Vor- 
stellungen haben eine starke Stiitze erfahren dureh den Befund yon 
urgmisehen versehorfenden Diinn- und Diekdarmver/inderungen, die wit 
in 3 Fallen bei sog. maligner Nierensklerose sahen. Bei diesen F/tllen 
gelang es uns, die Bilder der typisehen akuten Arteriolennekrose in der 
Untersehleimhaut der erkrankten Darmteile naehzuweisen in genau der 
gleiehen Weise, wie sie an der Vasa afferentia der Nierengef/tge vor- 
handen waren." 

Zweek dieser Arbeit sol] sein, dureh genaue Untersuchung des vor- 
handenen Materials weiteren Stoff und Anregung zu bieten fiir eventuel]e 
Kl~rung der Frage nach der Entstehung der ur/imischen DarmverEn- 
derungen itberhaupt, weiterhin zu prtifen, inwieweit die Siegmundsehe 
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Theorie  be rech t ig t  is t  mud sich vera l lgemeinern  1 / iBt .  Nich t  aber  soll 
es ein Versuch sein, die toxische,  resp. Siegmundsche Theorie zu beweisen 
oder  z u  widerlegen.  Zur  Verf i igung s t anden  mi r  bei der  r e la t iven  Selten- 
heir  der  ur~mischen D a r m e r k r a n k u n g e n  leider  nur  3 F~lle,  die aber  
doch sehr charak te r i s t i sch  s ind und  im folgenden e ingehend besohrieben 
werden  sollen. I ch  behandle  vor  a l lem den ers ten  Fa l l  sehr ausfiihr- 
lich, d a  ich hier  Beobach tungen  gemach t  habe,  die sich vo l lkommen 
m i t  d e n  yon  Siegmund beschr iebenen Bi ldern  decken und  so ohne 
wei teres  geeignet  erscheinen, die A n n a h m e  einer pr im/i ren Gef/~B- 
sch/~digung auf  toxischer  Grundlage  mi t  nachfolgender  1%krose zu 
best / i t igen.  

58j/~hriger, seit 3 Jahren zuckerhu'anker /~rztlich behandelter Mann. Sehr 
hoher Biutdruck, daher alle 4--6  Wochen AderlaB, der Erleiehterung schafft. 
1930 Schlaganfall. Seit 1 Monat I-Ierzbesehwerden und Atemnot, auBerdem starke 
Kopfsehmerzen, geringe Harnausscheidung, geschwollene Beine. Anfallsweise 
Schmerzen in beiden Nierengegenden. WegenVerschlimmerung am 10.August 1931 
in das Juliusspital Wiirzburg eingeliefert. 

]-Iarn: EiweiB -4- Zucker-Ugen.-Indican-Sed.: rote Blutzetlen A- + .  Salze. 
Blutdruck: R.R. 210/140. 

12. 8. AderlaB 750 ecru. Erleichterung, aber doch sehr unruhig, manchmal 
' krampfhafte Zuckungen. 

14. 8. R.R. 215/130 Aderlal~ 500 ccm. Vortibergehende Erleichterung, Unruhe 
nicht beeinfluSt, aueh n ich t  durch Morphium. 

16. 8. R.R. 210/130. Unruhe nimmt zu, BewuBtsein deutlich getriibt. 
17. 8. Vollkommen getriibtes BewuBtsein. AderlaB yon 800 ccm, geringe 

Erleiehterung, groBe Unruhe, Aufschreien, krampfhafte Zuckungen. H/ilffiges 
Erbreehen. 

18. 8. H/iufiges Erbrechen, v611ig getrfibtes BewuBtsein. Zunehmender Kr/~fte- 
veffall. Tod. 

Rest-Stickstoif: 137,2 mg. Urinmenge gering, 600--500 ccm, spezifisches 
Gewieht 1000--1015. 

Klinischr Diagnose: Chronische Nephritis, Endokarditis, Ur/~mie. 
Anatomische Diagnose: An'tdriolosklerotische Schrump/niere, ur/~mische Darm- 

geschwiire. Rekurrierende Endokarditis.' Periearditis fibrinosa, Lebereirrhose. 
Anatomischer Be]und: (Die unver/~nderten Organe nicht erw/~hnt.) In der 

Bauchh6hle einige Kubikzentimeter leicht getriibter Fliissigkeit. Bauehfelt spiegelnd 
und glatt. In  beiden Pleurah6hlen triiber ErguB, links 700 ccm, rechts 400 ecm. 
Herz gr6Ber als Leichenfaust. Beide BlOtter des tterzbeutels mit zerietzter diinner 
Membran belegt. Muskulatur der linken Kammer stark hypertr6phiseh, iiberall 
3--4 cm dick. Keine Erweiterung des Lumens beider Kammern, Conus pulmonalis 
deutlieh erweitert. Unregelm/~Bige Verdickung der SchlieBungsr/~nder der Mitralis, 
netzfSrmige Verwachsung der verdickten Sehnenfis AlIe Klaploen an der 
Basis um'egelm/~Big verdickt. An der Aortenklappe leistenf6rmig verdickte 
SchlieBungsr/~nder. Auf einer Pulmonalklappe mehrere warzer/f6rmige lockere 
leicht abstreifbare Auflagerungen. Intima der ganzen Aorta iibers/~t mit athero- 
mat6sen Herden. Kranzschlagadern geschl~ngelt, mit vielen atheromatOsen Ein- 
lagerungen. Beide Lungen auffallend steif und derb, Parenchym braun. ]~s flieJ]t 
reichlieh schaumig-r6tliche Fltissigkeit ab. Magenschleimhaut postmortal nicht 
ver/~ndert. Im Fundus reichliche Blutpunkte. Im Pf6rtnerteil 5--6 linsengroBe 
kraterf6rmige oberfl/ichliche Gesehwiirehen m it blaurotem Rand. I n  der Pars 
pyloriea des Duodenum 3 ebensolche. ~'. Nieren deutlich, werm aueh nicht sehr 
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stark verkleinert, Kapsel leicht abziehbar. Oberfl~che beider Nieren feinhSekerig 
mit kleinen grubigen Einziehungen. Die erhabenen Stellen weil31ich gef~rbt. 
Rinde verschmi~lert, Marksubstanz au~fallend blaB. Starke Vakkatwucherung 
des Hilusfettes. Nierenbeekenschleimhaut mit ausgedehnten fl~chenhaften Blu- 
mngen. Leber vielleieht etwas verkleinert, Oberfl~che ieinhSekerig, derb. Auf 
dem Sehnitt tiefe Furehen zwisehen den Ls Blutiiberfiillung und Erwei- 
terung der Zentralvenen, herd~Srmige diffuse Gallenstauung mit gelber Verf~rbung 
des Parenchyms. Luftr6hrenschleimhaut nicht gerStet, im Kehlkopf diffuse l%Stung 
und viele kleine punktf0rmige Blutungen. Gehirnsektion unterblieb. 

Duodenum und Jejunum, abgesehen yon den oben besehriebenen Ver&nde- 
rungen frei, im oberen und mittleren Teil des Ileum fleckJge RStung, besonders 
ausgepr~gt auf der HShe der Schleimhautfalten. Auf die IleocScalklappe zu 
die Ver&nderungen bedeutend starker. Hier kleine braune Schorfe und stecknadel- 
kopfgrol~e, nur sehr wenig in die Tiefe reiehen4e und yon b!aurotem Her umgebene 
Gesehwiirchen. Teilweise auch lediglich Blutungen, fiber denen SehleimhauC~rosion 
makroskopisch nicht sicher erkennbar. Im Bereich der Klappe flache rundlicbe 
bis zehnpfennJgstiickgroBe Gesehwiire, ebenso im Colon aseendens. Die Substanz- 
verluste entspreehen vielfach den L~ngs- und Querfalten des Dickdarms, so da~ 
Zeichnungen zustande kommen, die mit Gebirgsziigen auf l%eliefkarten verglichen 
warden. ~ n d e r  flaeh, nicht untermirJert, Geschwiirsgrund glatt, teilweise mit 
Zerfallsmassen belegt. Die dazwischen gelegene Scbleimhaut teilweise unver&ndert, 
bald starkere Injektion und diffuse Blutung, vereinzelt kleine gelbgriin und braun 
gef~rbte, wenig erhabene Schorfe. Im weiteren Verlauf des Colon und im Sigmoid 
zahlreiehe kleinere Geschwiire yon ~ihnlicher Beschaffenheit, aber nicht so dieht 
stehend, wie im Blinddarm und Anfangsteil des Colon. Darmserosa iibera]l glatt, 
blaflgl~nzend, an Stelle der Gesehwiire und Schorfe netzf6rraige Gefi~l~fiillung. 

Mikroskopischer Be/und: Zahl der Glomeruli vermindert, vielfach bindegewebige 
Verdiekung ihrer KaPsel. Eine l~eihe yon Glomerulussehlingen hyalin. Sehr hiiufig 
hyalin geronnenes Eiweil3 in der Bowmannschen Kapsel, seltener Blutungen. 
Gewundene Kan~lchen grol3enteils erweitert, Epithel abgeflacht, in ihrer Liehtung 
hyaline Massen. Zwisehengewebe oft bindegewebig verbreitert. An zahlreiehen 
Arteriolen starke Verdickung yon Intima und Media, ja v611iger VersehluB des 
Lumens. Ausgedehnte Fetteinlagerung in die Intima. 

Leber: Glissansehes Gewebe stark vermehrt dureh derbes Narbengewebe mit 
vereinzelten kleinen I%undzellenherden. Die Bindegewebsziige trennen oft einzelne 
L~ppehea voneinander ab. ttochgradige Gallengangswueherung. Fleckweise Ver- 
fettung der Leberzellbalken. An wenigen Stellen Gallestauung, keine Pigment- 
ablagerung. 

Bei der Durchsicht  dieses Sektionsbefundes ist aul~er des Nieren- 
leidens kein Anhal t spunkt  gegeben, der die doch sehr ~uffallenden Ver- 
~nderungen des Verdauungsschlauchs rechtfertigen wiirde. Auch durch 
Lage und  Aussehen sind die Geschwiire yon  typhSsen und  dysenterischen 
oder sonstigen Geschwiiren sicher zu unterscheiden. Da der Kr~nke 
auch kliniscti Erscheinungen der Ur~mie wie Kopfschmerzen,  Erbrechen,  
Kri~mpfe usw. gezeigt hat,  so dtirfen wit ohne Zweifel diese Ver~nde- 
rungen des Verdauungsschlauchs  als ur~mischen Ursprungs bezeichnen. 

Bei der histologischen Untersuchung der Schleimhautver~nderungen 
des Mugens lieBen sich wohl oberfli~chliche Schleimhautnekrosen erkennen, 
yon denen abet  nieht  ohne weiteres zu sagen ist, o b  sie nicht  einfach 
Erosionen darstellen, wie sie oft bei ehronischer Gastritis beobachtet  
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werden. Sieherlieh lassen sieh an den kMnen und kleins~en Gef~13en, 
denen doeh die gr6gte Aufmerksamkeit gesehenkt wurde, keine Ver- 
/~nderungen naehweisen. Ieh will deshalb aueh nur auf die bei der 
Untersuchung des Darmes gemaehten Beobachtungen n/~her eingehen. 
Ich babe also den Darm in schmale Streifen geschnitten, in Gelatine, 
Celloidin und Paraffin eingebettet und teilweise in Flach-, teilweise 
in die Sehleimhaut senkrecht treffende Sehnitte zerlegt, zum TeiI in 
Reihen geschnitten. Zum rein Technischen sei bemerkt, dab zur Ein- 
bet tung yon Darm Paraffin sehr ungeeignet ist, da die Museularis beim 
Sehneiden leicht splittert. Aueh Romeis macht hierauf in seinem Hand- 
buch ffir histol0gisehe Technik aufmerksam, ich habe aber auch mit 
der yon ihm empfohlenen Einbettung fiber Benzol sehleehte Erfah- 
rungen gemacht. Von in Gelatine- und in Celloidin eingebettetem 
Material bekam ich dagegen sehr sch6ne Pr/~parate. Bei der Durehsieht 
der so gefertigten und zun/~chst mit H/tmatoxylin und Eosin, resp. 
Scharlachrot gefi~rbten Pr/~parate ist an der SchMmhaut des Diinn- 
darms, dort, wo die deutliehen Schorfe lagen, oberfl/~ehlieher Kern- 
sehwund zu sehen; die Driisen sind nur mehr teilweise zu erkennen, 
doch reicht die Nekrose nur selten bis an den Briickeschen Muskel heran. 
Uber diesen oberfl/~ehliehen Nekrosen 1/tBt sich an manchen Schnitten 
ein mit seholfig ver/~nderten Zellmassen innig gemengtes Fibrinnetz 
erkennen. Die SehMmhaut ist mit Rundzellen, vor allem aber mit 
roten Blutk6rperchen durchsetzt. Unterschleimhaut vielleicht e~was ver- 
breitert, es bestehen aber doch Ilie6ende ~berg/~nge zwischen normalen 
Verh/~ltnissen und unseren Bildern, so dal~ nur schwer yon einem eigent- 
lichen 0dem der Unterschleimhaut gesproehen werden kann. Vor allem 
_Fischer beschreibt dieses 0dem als auff/s Befund und spricht yon 
einer fibrinSsen Exsudation in die Gewebsspalten, die ieh aber nirgends 
nachweisen konnte. Unter der geseh~digten Schleimhaut sehen wir 
fiberM1 in der Untersehleimhaut eine diffuse Blutung, die gege~ die 
Umgebung nicht scharf abgegrenzt ist, und nach der Schleimhaut zu 
zahlreiche mehr oder minder starke Ausl/~ufer zeigt. Im Bereich u n d  
am Rande dieser Blutungen sind die Gef/~ge sehr stark mit Blur gefiillt, 
auBerdem treten die Arterioten sehr augenf/~llig hervor und seheinen 
an Zahl auBerordentlich vermehrt. Eine ausgesprochene Thrombosie- 
rung der kleinen Gef/~Be, wie sie voa Fischer, Hldva, Niegmund u. a. 
besehrieben wurde, konnte ich nicht feststellen; Hldva versuehte ja 
dadureh die Ents~ehung ur/~miseher Nekrosen zu erkl/~ren, es i s t  aber 
doeh wohl so, dab wit in der Umgebung einer Entziindung 5fter eine 
Thrombosierung der kleinen Gef~ge feststellen, ohne dab aber dieser 
Befund als Ausdruek einer Gef/~Bseh/~digung angesehen werden kann, 
die durch ein ganz spezifisehes seh/~dliches Agens hervorgerufen wird. 
Aueh yon einer eigentliehen Stase wage ieh nieht zu spreehen, wie dies 
von Siegmund geschieht; denn deren Begriff ist noeh nieht einwandfrei 
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geklart, resp. wir k6nnen mit unseren heutigen Konservierungsmitteln 
eine solche nicht klar nachweisen, kommt es doch sehon dureh die 
Auslaugung des B]utserums in der Fixierungsfltissigkeit zu dem Bilde 
der verklebten und abgeplatteten Blutk6rperehen, welches dem der 
im Leben entstandenen Stase gleicht. Die scheinbar stark vermehrte 
Anzahl der Arteriolen ist wohl, wie wir ja ein ahnliches Bild bei tier 
malignen Schrumpfniere kennen, lediglich auf eine Wandverdickung 
und ein damit verbundenes deutlicheres Sichtbarwerden der normaler- 
weise nieht leicht wahrnehmbaren kleinen Gefs zurtiekzufiihren. Bei 
genauer Untersuchung der Arteriolen finden wir die marmigfachsten 
Bilder und alle Grade yon arteriosklerotisehen Veranderungen, ja sogar 
Gefal~e mit vollst/indiger Wandnekrose und auch Verdiekungen der  
Intima dureh Neubildung yon kernhaltigem Bindegewebe hatte ieh 
Gelegenheit zu beobachten. An den gr6~eren Gefal~en der tieferen Sub- 
mucosa und der Muscularis keine nennenswerte Arteriosklerose, nur 
ganz selten finder sich geringftigige Verfettnng der Intima, die 
manehmal a]s sehmaler mit Seharlachrot sieh gelbrot f&rbender 
Ring zutage tritt .  An den Arteriolen der oberen Untersehleimhaut, 
insbesondere in unmittelbarer Umgebung der Defekte, aber auch sonst, 
starke Verfettung ihrer Wand, ihr Lumen stark verengt, bzw. vollst~ndig 
ver6det, so dal~ sie im Scharlachrotpr/~parat als intensiv rote kleine 
Tropfen, Kreise oder Halbmonde imponieren, je nach dem Grade und 
Ausdehnung der Verfettung. Vereinzelt sehen wit eine ebenfalls starke 
Wandverdiekung, wobei sich aber die GefaSe nur sehr sehwach oder 
gar nich~ mit Scharlachrot farben lassen; die Zeichnung dieser Gel&Be, 
die differenzierte Lagenbfldung, ist geschwunden und ist in eine gleich- 
fSrmig aussehende homogene Masse fibergegangen. Die Kerne ver- 
sehwinden immer mehr und mehr, im Hamatoxylin-Eosinpraparat zcigen 
diese derart veranderten GefaSe ein dunkelrosa, oft ausgesprochen 
glanzendes Aussehen. Im Gegensatz z u  dieser Hyalinisierung sah ich 
an einzelnen Praparaten Bilder der typischen Arteriolennekrose, wie sie 

�9 F a h r  an den Vasa afferentia der Nieren bei maligner Sklerose besehreibt ; 
die verdickte Wand is~ starker gefarbt, als die der hyalinisierten 
Arteriolen, Kerne sind nicht zu erkennen, mit der starken VergrSSerung 
taflt sich scholliger Zerfall u n d  staubfSrmige Kerntriimmer erkennen. 
Eine blutige Durchtr&nkung der Wand, wie sie F a h r  beschreibt, 
konnte ieh nieht mit Sieherheit feststellen. Es sind dies also alles ganz 
ahnliche Veranderungen, wie wir sie bei den Sklerosen der Nieren finden 
und sie bestehen teilweise in einer hyperplastischen Intimaverdickung 
mR Auftreten von regressiven Mqtamorphosen in dieser verdickten Intima, 
die sich hauptsaehlieh in einer Verfettung auSern; zum Tell  handelt 
es sich um eine Wandverdickung in Form einer Hyalinisierung. Diese 
sehweren Ver&nderungen, die man  eventuell als iiuSerste Steigerung 
tier gewShnlichen Arteriosk]erose .auffassen kann ( F a h r ) ,  finden sieh 
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vor allem an Sehnitten durch die schon makroskopisch erheblich 
grSberen Ver/tnderungen der Dickdarmschleimhaut; mikroskopiseh finden 
sieh hier der Schleimhaut angehSrende, bald aueh die Unterschleimhaut 
mehr oder minder durehsetzende Defekte, w/~hrend ich die Muscularis 
immer unver/~ndert land, wohingegen verschiedene Untersucher Durch- 
bruch ur/~miseher Geschwfire beobachtet haben wollen. Die Begrenzung 
dieser Defekte wird von nekrotischen Zellmassen gebildet, die n/ichste 
Umgebung zeigt die vorangehend besehriebenen Ver/inderungen. 

Aus dieser Sehilderung geht hervor, dab wir diese Gef/~13anomalien 
nicht nur am Grunde und in unmittelbarer Nachbarsehaft der Nekrosen 
finden, sondern aueh in der weiteren Umgebung in der Unterschleimhaut 
so dal~ es auf den ersten Blick nicht einfach erseheint, sie mit ihnen in 
ursitchlichem Zusammenhang zu bringen; es ist aber doch so, dag die 
Gef/il~veri~nderungen in der ngchsten Umgebung der defekten SchMm- 
ha u t  erheblich st/~rker sind; die oben beschriebenen ganz schweren 
Grade habe ich nur hier gefunden, vor allem an den Flaehschnitten 
sind sie so gelagert, dal3 wir sic eindeutig zu den Nekrosea in Beziehung 
bringen k6nnen. Wenn wir nun noch fiberlgen, wie hochgradig teilweise 
diese Arteriolensch/~digungen sind, so kann der Siegmundschen Theorie 
eine Berechtigung nicht abgesprochen werden und die ur/~mischen 
Nekrosen wohl als isch~misehe betrachtet werden. Es kSnnte sich der 
Einwuff erheben, in der Niere haben wit doeh dieselben Gef~gver- 
~nderungen und Seh~digungen und trotzdem keine Nekrosen odor In- 
farkte. Dies liegt aber lediglich an der besonderen Gef/~gversorgung der 
Nieren, die bewirkt, dab wir bei mangelhafter resp. aufgehobener 
Blutzufuhr einen Kollaps der Glomerulussehlingen mit naehfolgender 
Ver6dung und hyaliner Um~candlung sehen. Bei der Untersuehung der 
zwisehen den Gesehwtiren bzw. Nekrosen gelegenen Darmabsehnitte finden 
wir in der Untersehleimhaut unter der vollst~ndig unversehrten Sehleim- 
haut  Arteriolen mit ganz ~hnliehen Ver/~nderungen, wie ieh sie oben aus- 
fiihrlich beschrieben, nur in viel geringfiigigerem Mage. Wit sehen bei 
der Fettfgrbung ebenfalls feintropfige Fetteinlagerung in die Intima, eine 
bindegewebige Verdiekung der Wand, aber nirgends eine vSllige Ver- 
legung des Lumens, Hyalinisierung oder Nekrose der Wand. Die Ver= 
~nderungen hier s tehen jedenfalls zu den erstbesehriebenen in einem 
quantitativen und vor Mlem qualitativen VerMltnis, dab man ohne 
weiteres sagen kann, dab zwar hier die Gef/iBseh/~digungen zu gering- 
fii.gig sind, um Folgen zu zeitigen, dab aber sehr wohl aus einem weiteren 
Fortsehreiten dieser Degeneration h/~tten ~hnlieh schwere Seh/~digungen 
der Sehleimhaut hervorgehen k6nnen, wie sie als ur/imisehe Gesehwiire 
besehrieben werden. 

In diesem Fall wird also die yon Siegmund fiir die Entstehung ur/i- 
mischer Darmver/inderungen gegebene Erkl/irung m6glich und berech- 
tigt erscheinen. 
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Es fragt sieh nun inwieweit diese Behauptung Siegmunds standh/~lt, 
wenn wir die Gegenprobe maehen und Untersuehungen anstellen bei 
F/~llen yon sehweren Nierenerkrankungen ohne oder doch nur mit 
geringen Darmvergnderungen, andererseits i n  F/~llen, bei denen sich 
ur~misehe Nekrosen und Gesehwiire finden dutch eine Nierensch~digung 
bedingt, die niehts mit einer Arteriolensklerose zu tun hat, we, aul]er- 
dem aueh keine sonstigen durch das Alter bedingten Gef/~Bseh/~digungen 
zu erw~rten sind. Ich m6ehte bier zuerst die Untersuehungsergebnisse 
eines Falles von Granularatrophie mitteilen, bei dem kliniseh keine 
Ur~mie bestand, aueh makroskopisch bei der Sektion keine ent- 
spreehenden Vers sieh naehweisen hel3en. Die mikroskopisehe 
Untersuchung ergab aber doch, wenn aueh nieht sehr hoehgradige, 
uramisehe Dar-mvergnderungen. 

52jahrige Frau mit der klinisehen Diagnose: ,,Chronisehe Nephritis mit Hyper- 
tension, Mitralinsuffizienz d- Stenose. Apoplexie ? Embolie ?", am 25. 10. 1931 
auf der inneren Abteilung des Luitpoldkrankenhauses in Wtirzburg gestorben. 

Anatomische Diagnose: Maligne Sklerose mit starkem nephrotischem Einschlag 
und starker Cholesterinesterverfettung. ttypertrophie und Dilatation des linken 
nnd rech~en Herzens, Coronarslderose. Weil]e Thromben in beiden Herzspi~zen. 
Xltere und frischere Lungenembolien und Infarkte. Kleine Erweichungseysten 
in beiden Stgmmgang]ien. 

Anatomischer Be/und: Herz stark vergrSflert, besonders linke Kgmmer. Seine 
Wand kr~tig hypertrophiseh. Auch die rechte, besonders im Anteil des Conus 
pulmonalis, stark hypertrophisch. Linker Vorhof deutlich erwei~ert. Klappen- 
appar~t unverandert. Linke 1Viers K~pset eben noeh abziehb~r. In ihr eine gut 
dreimarkstiickgrol~e In~arktnarbe. Obefflaehe ganz gleichmal3ig granuliert, d. h. 
diffus verteilte, fast immer gleieh gq-ol3e, etwa stecknadelkopfgroJ~e HSeker yon 
gelber Farbe. Auf dem Schnitt die Rinde versehmalert, aueh hier die etwas auL 
fallende gelbe Farbe zu erkennen. Nierenbeeken stark nach der I-Iint~rseite der 
Niere verschoben. Rechte Niere normal groG. Aueh hier altere Infarkte, bzw. 
tiefe narbige Einziehungen. Oberflache ebenso gekSrnt, goldgelb gesprenkelt, 
wie die andere, Auf dem Schnitt ist besonders im tubularen Teil eine deutliche, 
mehr ode r weniger starke, sehr rein gezeichnete goldgelbe Sprenkelung zu sehen. 
Magen zusammengezogen, seine Sehleimhaut zeigt einige frische flachenhaf~e 
Blu~ungen und tdeine Ekehymosen. Aul~erdem in der ldeinen Kurvatur, ungefahr 
in der Mitre, eine ~lte strahlige Narbe. SpeiserShrenschleimhaut blal~ und 
unverandert. AuBer geringen Blutungen in der Diinndarmschleimhaut makro- 
skopiseh keine Veranderungen des Darmsehlauches erkermbar. 

Mikroskopischer .Be/und: Ausgepr~gte SkIerose mit Hyalinisierung und Verfet- 
tung in den Arteriolen. Kapselverdiekung, Endothelwucherung und Hy~linisierung 
einzelner Sehlingen und ganzer Glomeruli. Verfettung yon Glomerulusteilen, 
speziell der hyalinisierten, ttoehgradige Verfettung der Epithelien der Barn- 
kanalchen. 

I c h  h~be sowohl yon Dick- und Dtinndarm Teile untersucht, ~uch 
Stellen, deren Sehleirahaut mit einem gelbliehen z~hen Schleim bedeckt 
war, der sieh nur schwer abstreifen lie~. Es land sieh an allen Sehnitten 
eine schlechte, resp. fehlende Kernf~rbung der oberfl~chlichen Schleim- 
hautsehichten, die als Folge postm0rt~ler Andauung aufzufassen ist. 
Abgesehen davon ist die Schleimhaut unver~ndert, die Untersehleim- 
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haut  nicht verbreitert und 5dematSs, anch keine scheinbare Vermehrung, 
bzw. besonders deutliches Hervortreten der Arteriolen. GrSl~ere Gefs 
teilweise stark mit Blut gefifllt, jedoch nur ganz vereinzelt Blur im 
Gewebe. An zwei Schnitten land ieh nun neben dieser Nekrose der 
Gipfel der Schleimhautfalten scharf umrandete, umschriebene, die ganze 
Schleimhaut durchsetzende Nekrosen. Man kSrmte daran denken, dab 
diese nekrotischen Teile den Grund zweier Kerkringschen Falten bilden 
und dort der Darmsaft ls eingewirkt hs dies l~13t sich jedoch 
hier mit unbedingter  Sicherheit ausschlieBen. Unter dieser~ Nekrosen 
liegen mehrere Arteriolen, ihre Wand ist aber nicht verdickt, ~hre Lich- 
tung often und nicht verengt. Aueh im iibrigen Pr~parat, wie ja aueh 
an allen anderen Sehnitten die Arterioten alle often, bei Fettfs 
an wenigen feintr6pfige Fetteinlagerung in die Intima. Die Gef~l~e 
mit diesen leiehten Ver/~nderungen lassen sich aber nirgends mit Sieher- 
heit in r~umliche Bcziehung zu den Nekrosen bringen. 

Wenn auch klinisch keine Urs vorhanden war, bei der Sektion 
makroskopisch keine d~ffir sprechenden Anzeichen gefunden wurden, 
so dfirfen wir doch bei dem schweren Nierenbefund und dem Fehlen 
jeder anderen Erkl~rung wohl diese Nekrosen den urs gleieh- 
stellen. Ist  dies aber der Fall, so mill]ten wir ja nach der Anschauung 
Siegmunds krankhafte Vers an den kleinsten Gefs finden, 
d~ nach seiner Meinung doch diese D~rmver~nderung als Ern~hrungs- 
stSrungen nach schweren degenerativen Ver/inderungen der Arteriolen 
aufzufassen sind. In  unserem Falle fehlen aber derartige Gef~l]vers 
derungen, resp. sind nur sehr geringfiigig und nieht in 5rtliehe Beziehung 
zu bringen zu den Defekten, so dal~ die Schleimhautnekrosen nicht mit 
einer solchen Arteriolennekrose in urs~chlichen Zusammenhang gebraeht 
werden k6nnen. Dadurch erscheint die Richtigkeit der Siegmundschen 
Theorie doch zweifelhaft, wenigstens was ihre Allgemeingiiltigkeit betrifft. 

Ieh bringe nun als ns die Untersuehungsergebnisse eines Falles 
yon arteriosklerotiseher Schrumpfniere mit allgemeiner Arteriosklerose. 
Es handelt sich um einen 85j~hrigen Mann, der im Juliusspital Wiirz- 
burg mit der klinischen Diagnose: ,,Bronchitis, Pneumonie, Arterio- 
sklerose" am 10. 9. 1931 verstorben ist. 

Anatomische Diagnose: ZusammenflieBende En~ziindung beider Lungenunter- 
lappen, Bronchitis und Peribronchitis, rekurrierende Endokarditis der Aorten- 
klappen, ttypertrophie der linken Herzkammer, Erwei~erung des Conus pulmonalis. 
Arteriosklerotische Schrumpfniere, Arteriosklerose. 

Anatomischer Be]und: Starke Herzhypertrophie. Kapsel der Nieren gut abzieh- 
bar. Beide Nieren klein mit mehr oder minder grol~en Einziehungen und Erhebungen 
auf der Oberfl~ehe; auf dem Schnit~ yon blasser Farbe, Rinde deutlich ver- 
schm~lert. In den I-I51us ausgedehnte Fettgewebswucherung. Starke Arterio- 
sklerose der Aorta. Darmschleimhaut unver~ndert. 

Mikroskopischer JBe]und der Niere: Viele Glomeruli mi~ ihren zugeh6rigen 
Kanglchen ver6de~, zum Tell hyalin degenerier~, die gr6Beren und mittleren Gef~l~e 
mit ausgedehnter Wandverfettung. 
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Bei der histologischen Untersuchung des Darmes fand ich, abgesehen 
yon einem geringen postmortaien oberfl/~chliehen Kernschwund, die 
Schleimhaut in allen Teilen unver/~ndert. Auch die Unterschleimhaut 
1/~Bt niehts yon einem 0dem erkennen. An den Arteriolen fand ich in allen 
untersuehten Abschnitten eine geringe Int imaveffe t tung yon verschie- 
dener St/~rke, jedoch bei weitem nieht in so hoehgradiger Form, wie 
ieh sie bei dem ersten Falle beschrieben habe. Es besteht nirgends eine 
ausgesprochene Verdickung der Wand, immer ist das Lumen erhalten, 
nirgends eine Nekrose der Wand;  auch hat  man nicht den Eindruck, 
als ware die gauze Unterschleimhaut mit  Arteriolen fibers~t. Es werden 
vielleicht mehr Arteriolen deutlich, als wir bei einem ganz normalen 
Darm sehen, yon denen abet lassen wiederum auch nicht alle eine 
Entar tung der Wand erkennen. 

Ieh h a b e ,  abgesehen yon diesem Falle noeh Untersuchungen bei 
hochgradigen Arteriosklerotikern ohne Nierenvers angestellt, um 
die Gef~$verh/~ltnisse im Darm bei Arteriosk]erose zu studieren. In  
den me i s t en  F/illen fand ich bier die Arteriolen unver/indert, nur in 
2 Fi~llen eine geringe Verdickung und Verfettung der Int ima,  die aber 
ebenfalls wiederum nur auf einzelne Gef~l~e beschr/inkt, niemals diffus 
zu finden war, wie wit dies doeh v o n d e r  Niere erkennen. Fahr 1 teilt 
sehr bemerkenswerte Untersuchungsergebnisse mit  fiber Gef/~l~ver~nde- 
rungen im Darm bei bestehender gutartigcr Nierensklerose. Er  schreibt 
bei Hinzureehnung der allergeringsten, in den ersten Anf/mgen stehenden 
Intimaverdiekungen habe er yon 54 untersuchten F/~llen nur 19 positive 
gefunden, wobei die Ver/inderungen, an denen der Nierenarteriolen 
gemessen geradezu verschwindend geringfiigig gewesen seien. Wir sehen, 
dab zwar eine Sklerose der kleinsten Gef/s des Darmes im allgemeinen 
auch bei vorhandener Arteriolensklerose der Nieren ziemlieh selten und 
meist nur sehr geringftigig ist. Sie kommt  abet doch auch vor unter 
Verh/~ltnissen, we eine arteriolo-sklerotisehe Erkrankung bzw. jede 
Nierenerkrankung fehlt, wenn auch die sklerotischen Ver/~nderungen 
wenigstens bei den yon mir untersuehten F/i]]en zu gering waren, um 
Ern/ihrungsstSrungen der Sch]eimhaut zu bewirken. 

Zum Schlusse mSchte ieh noch einen Fall aus der Sammlung des 
Inst i tuts  anfiihren, den ich histologisch untersuchen konnte. Es handelt 
sich um einen 29 j/~hrigen Mann, der mit  der klinischen Diagnose: ,,Alte 
Fraktur  des 7. Brustwirbels, Parese der unteren Extremit/~ten, Cysto- 
pyelitis, Ur/imie" in der medizinisehen Universit/~tsklinik gestorben war. 

Anatomische Diagnose: Alte Wirbelfraktur im Bereich der unteren Brust- 
wirbelsgule mit Yerengerung des Riickenmarkkanals. ~Chronisehe Meningitis lum- 
balis. Hautnekrosen und Pyodermien. Cystitis, Erweiterung der Ureteren und 
Nierenbecken. Chronische Nephritis und Paranephritis. Starke, zum Teil ver- 
schoffende Entziindung des Magens, der Speiseriihre, des Raehens mad Gaumens, 
nekrotisierende Enteritis, Bronchitis, LungenSdem. 

1 Fahr: u Arch. 289. 
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Anatomischer Be/und: Hintere Rippe des er6ffneten knOchernen Wirbelkanals 
an der Grenze yon Brnst- und Lendenwirbelsanle starker nach hinten ausgebuchtet. 
Duralsack ziemlich stark gespannt, besonders stark in der Gegend der Lenden- 
ansehwellung, wo aueh das epidurale Fettgewebe starker 6demat6s und die Dura 
mit der Wand des Wirbelkanals verwachsen fist. Oberer Teil des kn6ehernen 
Rfickenmarkkanafis unverandert. Ungef~hr an der Grellze yon Brust- und Lenden- 
wirbelsaule springt ein Wirbelk6rper yon vorn her starker in den Riickenmark- 
kanal vor. Au /dem Mediansehnitt dnreh diesen Absehnitt der Wirbelsgule zeigt 
der unterste Brustwirbel die Gestalt eines naeh vorn sich verschmalernden Keils; 
in seinem hinteren Teil die Spongiosa yon ungleichm~Bigem Geffige und mit 
erbsengroBem weiBen Knochenkern. Dura yon der Hinterflache des Rfickenmarks 
gut 16slich his auf eine I cm lange Stelle fiber dem Conus medullarfis, in deren Bereich 
sie mit den weichen Hauten und dem Riickenmark ziemlich ~est verwaehsen ist. 
Auch an der Vorderseite geringfiigige Verwaehsungen der Rfiekenmarkhaute fiber 
dem Lendenmark. Innenseite der Dura blaB. Auf verschiedenen Querschnitten 
des Rfickenmarks nichts yon I-Ierden oder Strangdegenerationen. Sehleimhaut des 
Gaumensegelrandes, Z~pfchens und des Raehens stark ger6tet, vielfach in weiB- 
grauen F etzen abgel6st; ahnIieh, aber schwacher die seitliehen Teile des Zungen- 
grundes verandert. Im Bereich der Ringknorpelenge die  Raehensehleimhant blaB. 
Unterhalb derselben wieder streifige hellere R6tung, die weiterhin starker, dunkler 
wird und in l~ngsgestellte streifige, etwa 1 mm dicke schoffartige Belage iibergeht. 
Diese flieBen alsbald zusammen und bedecken die Spefiser6hrenschleimhaut in ganzer 
Weite nnd L~nge. Unters~er Teil der Luftr6hre dunkel ger6tet. Im zusammen- 
gezogenen NIagen etwa 300 ccm braunroter grfiner, auffallend stark nach ammonia- 
kalfisch zersetztem Harn riechender Fliissigkeit. Schleimhaut stark gefaltet, dunkel- 
rot, samtartig geschwellt mit feinsten gelblich weiBen Konkrementen bedeckt. 
Im untersten Teil der Spefiser6hre l~ngsgestellte weiBliche Epithelschorfe. Schleim- 
haut des ganzen Darmes ger6tet, Ceils heller, teils dnnkler, stellenwefise mit feinen 
kriimeligen graugelben schor~:artigen Belagen bedeckt, besonders im unteren Ileum 
nnd Dickdarm. Linke IYiere klein, Kapsel verdickt, unl6slieh mit dem um- 
gebenden Gewebe verwachsen. Nierensubstanz stark versehm~lert, besonders die 
Rinde bfis anf einige Zentimeter. Nierenbecken erweitert, enthalt trfiben Urin. 
Papillenspitzen fehlen mefist; an ihrer Stetle Iinden sich Verdickungen nnd stiirkere 
R6tung des Nierenbeckens. Harnblase stark zusammengezogen, die Schleimhaut 
diffus ger6tet. Rechte Niere wie die linke. Harnleiter beiderseits stark erweitert 
und geschlangelt. 

Mil~roslcopischer Be/und der Niere: Kapse! verdickt, gef~Breich, stellenwefise 
mi$ zelliger Infiltration. In der Rinde zellreiches, interstitielles, chronfisch-entziind- 
liches Granulationsgewebe. Glomeruli gr6Btenteils hyalin oder ihre Kapsel stark 
verdiekt. Nur sp~rlieh unveranderte gewundene Kanglehen mit viel geronnenem 
Inhalt. 

Bei  der  his~ologischen Un~ersuchung des Verdauungsschlauehs  sehen 
wir  en t sprechend  der  schon makroskopisch  wahrnehmbaren  Ver~nde- 
rungen  ausgedehnte  Sch le imhautdefek te  des l%achens und  der  Speiser6hre.  
Sch le imhaut  des un te ren  Dfinn- und  Dickdarmes  ze!gt in mehr  oder  
minde r  s ta rker ,  oft  f lgchenhaf ter  Ausdehnung,  k a u m  mehr  e rkennbare  
Kern f~rbung ;  in sel tenen Fs greif t  die Ver~nderung sogar noch auf 
die oberfl~chliehen Schichten  der  Untersch le imh~ut  fiber. Diese is t  
k a u m  verbreiter~,  yon  einem ausgesprochenen (~dem is t  s i ehe r  n ichts  
zu erkennen.  I m  H ~ m a t o x y l i n - E o s i n p r i i p a r a t  der  N o r m  en t sprechend  
nur  mi~13ig viete Ar te r io len  s ichtbar ,  ihre W a n d  ohne jede regressive 
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Ver/inderung, ihr L u m e n  iiberall erhalten. Auch im Fettpr/~parat lassen 
sich keine degenerativen Ver/~nderungen erkennen. 

In '  diesem Fall bestand also eine zur Ur/~mie fiihrende Nierenerkran- 
kung ohne jede veranderung der Arteriolen. Die sicher ur~mischen 
Nekrosen tier Schleimhaut waren sehr hochgradig, erstreekten sich fiber 
den ganzen Verdauungsschlauch und doeh war es nicht mSglich, irgend- 
welche Ver/inderungen an dem Gefi~Bsystem festzustellen, die mit den 
Schleimhautdefekten in Zusammenhang gebracht werden kSnnten. 

Wir konnten also zwar in dem erst beschriebenen Falle die yon 
Siegmund besehriebenen Arteriblenver~nderungen und ganz /~hnliehe 
Bilder linden, wie er sie in dem Handbueh yon Henke:Lubarsch anffihrt. 
D0rt sind sie auch lokal so angeordnet,  dab man ohne weiteres die 
Schleimhautvers als dutch diese Arteriolensklerose bedingt 
betrachten kann. Wit sehen abet, da$ in den beiden anderen Fallen 
yon Ur/imie mit Nekrosen des Verdauungsschlauches derartige degenera- 
tive Ver/~nderungen an den Arteriolen sehr geringffigig sind, oder ganz 
fehlen und nach ihrer Verteilung und St/~rke solche doch hochgradigen 
Schleimhautdefekte nicht erkNiren kSnnen. Andererseits wiederum lassen 
Untersuchungen des Darmes bei allgemeiner Arteriosklerose und ohne 
Ur/~mie den eben genannten beiden FMlen ganz/~hnliehe, ja sogar st/irkere 
Gef/~$stSrungen erkennen ohne jede reaktive Ver/~nderung der Schleim- 
haut. Wit mtissen also doch wohl annehmen, da$ sich die Siegmundsche 
Theorie nach diesen Untersuchungsergebnissen nicht verallgemeinern 
1/~l~t, wenn ihr eine mSghehe Bereehtigung in diesem oder jenem Falle 
auch night abgesproehen werden kann. So werden wir bei der Erkl/~rung 
der Ents tehung ur/imischer Nekrosen und Gesehwfire vorlaufig noch 
immer die alte toxische Theorie als die wahrseheinlichste anerkennen 
miissen. 
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