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Symmetrische hiimorrhagische Infarcierung der Ureteren 
als Komplikation der akuten Pankreatitis 

H. HSfler  

Institut ffir Pathologische Anatomie der Universitfit Graz 
(Vorstand: Prof. Dr. M. Ratzenhofer), Auenbruggerplatz 25, A-8036 Graz, ()sterreich 

Symmetrical Hemorrhagic Infarction of the Ureters 
as Complication of Acute Pancreatitis 

Summary. R e p o r t  on a rare  and  h i ther to  u n k n o w n  c ompl i c a t i on  o f  acute  
hemor rhag i c  necro t iz ing  pancrea t i t i s :  the hemor rhag i c  symmet r i ca l  infarc-  
t ion o f  the ure ters  wi th  comple te  obs t ruc t ion  of  the  lumen  in the midd le  
th i rd  par t .  The  cause of  the h e m o r r h a g i c  in farc t ion  is t ryp t ic  necrosis  with 
t h r o m b o s i s  of  ure tera l  veins and  small  ar ter ies  c o m b i n e d  with  d i s tu rbances  
o f  b l o o d  coagu la t ion  and  b l o o d  sludge in pos tpanc rea t i t i c  shock.  A n u r i a  
was the leading  cl inical  symptom.  

Key words: Acute  pancrea t i t i s  - C o m p l i c a t i o n  - H e m o r r h a g i c  in farc t ion  
o f  ureters  - Vein t h r o m b o s i s  - Anur ia .  

Zusammenfassung. A n  H a n d  eines Fal les  yon aku te r  h f imorrhag ischer  Pan-  
k reasnekrose  wird  au f  eine seltene und  im Schr i f t tum bis je tz t  nicht  bekann te  
K o m p l i k a t i o n  der  Pankrea t i t i s  h ingewiesen:  Die  hf imorrhagische,  beidsei ts  
symmetrische Infarcierung der  Ure t e ren  im mi t t le ren  Dr i t te l  mi t  k o m p l e t t e m  
Lichtungsverschlul3.  Ur sache  der  h f imorrhag ischen  In fa rc ie rung  ist eine t ryp-  
t ische Nek rose  mi t  T h r o m b o s e  der u re te ra len  Venen und  k le inen  Ar ter ien ,  
k o m b i n i e r t  mi t  G e r i n n u n g s s t 6 r u n g e n  und  V e r l a ngsa mung  des B lu t s t romas  
im pos tpank rea t i t i s chen  Schock.  Im V o r d e r g r u n d  des k l in ischen Bildes s tand  
die Anur ie .  

Krankheitsverlauf 

Bei einem 5 ljghrigen Potator, der angeblich bis 14 Tage vor seinem Tode keine schwereren Krankhei- 
ten gehabt haben soll, traten plStzlich heftige Bauchschmerzen auf. Wegen einer anhaltenden Anurie 
wurde 4 Tage ante mortem eine retrograde Urographie zur Abklfirung eines vermuteten AbfluBhin- 
dernisses durchgef/ihrt: entzfindlich bedingte, beidseitige Stenose der Ureteren im mittleren Drittel. 
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Abb. 1. Halbschematische Zeichnung des retroperitonealen Obduktionssitus. Die Pfeile zeigen die 
Ausbreitungsrichtung der retroperitonealen Nekrosen an. Der rechte Ureter aufgeschnitten 

Im proximalen Drittel rechts Zelldetritus und Harnstauung, links auch proximal Ureterstenose 
ohne wesentliche Harnstauung. Differentialdiagnostisch wurde in erster Linie an eine Tuberkulose 
gedacht, krebsige Einscheidung ausgeschlossen. Noch am selben Tag linksseitige Nephrostomie. 
Bei der Operation war das Nierenbecken und der proximale Ureter links bleistiftdick, blaurot 
verffirbt, das Peritoneum wie durch einen ,,Tumor" gegen die Niere hin gedr/ingt, die Niere selbst 
vergr613ert. Auf eine weitere Inspektion des Peritoneums mul3te wegen des schlechten Zustandes 
des Patienten verzichtet werden. Postoperativ gute Harnausscheidung durch das Stoma. Am 1. 
postoperativen Tag traten Zeichen einer akuten Kreislaufinsuffizienz auf, welche medikament6s 
beherrscht werden konnte. Serumharnstoff 147 rag-%, Kreatinin 4,4 mg-%. 

Gekiirzter Obduktionsbefund (S. Nr. 2417/76) 

Die Gallenblase steinfrei, ohne Zeichen akuter oder chronischer Entzfindung. Die Gallenwege normal 
weit, frei wegsam. Der Ductus choledochus maior und der Ductus pancreaticus mfinden fiber 
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ein 8 mm langes gemeinsames Endstiick an der Papilla Vateri. Kein Anhaltspunkt for Gallereflux 
in den Ductus pancreaticus. Das gesamte Pankreas zundrig zerfallen, braun-schw/irzlich. Parenchym 
weitgehend nekrotisch, beginnende Sequestration, in den Randbezirken noch frischere Blutungen; 
nur noch spfi.rlich erhaltene einzelne Pankreasparenchyminseln periductal. Parapankreatisch ausge- 
dehnte Nekrosen bis zur Fettgewebskapsel beider Nieren und an Zahl und Gr6Be abnehmend 
bis in das kleine Becken hinunter. Die Ureteren im oberen Drittel gering, im mittleren Drittel 
hochgradig hiimorrhagisch infarciert, die Lichtung durch nekrotische Gewebsmassen und Blutgerinn- 
sel auf eine Lfinge von 10 cm beidseits vollkommen verschlossen (Abb. 1). Auch im Nierenbecken 
herdf6rmige, hS.morrhagische Infarcierung und fibrin6s-eitrige Belfige (Abstrich: Leukocyten und 
Escherichia col 0. Die Nieren beidseits stark vergr6Bert, mit gespannter Kapsel und verwaschener 
Rindenmarkgrenze. Das distale Ureterdrittel beidseits unaufffdlig. Fibrin6se Pericarditis und ur~imi- 
sche Gastroenteritis. 

Die histologische Beurteilung der Nieren durch Autolyse erschwert. Bei PAS- 
F/irbung deutliche Verbreiterung des Mesangiums. Geringftigige Ausweitung 
der proximalen und distalen Tubuluslichtung, herdf6rmig auch Erythrocyten-, 
Hfimoglobin- und Eiweil3zylinder in der Lichtung. Im Bereich der Hauptstiicke 
ausgepr/igte Tubulusepithelschwellung und Epitheluntergang, sp/irlich Mitosen. 
An der Rindenmarkgrenze ganz vereinzelt herdf6rmige schollige Nekrosen des 
Tubulusepithels. Das benachbarte Interstitium ,,wolkig" aufgelockert. In beiden 
Nierenbecken, rechts mehr als links, hgmorrhagische Dissoziierung der Wand 
und ausgesprochen starke, phlegmon6se Infiltration mit beginnender Abszedie- 
rung im benachbarten Fettgewebe. Im paranephrischen Fettgewebe reichlich 
Fettspaltungsherde und geringe phlegmon6se Entzfindung. Beide Ureteren zei- 
gen weitgehend symmetrische h/imorrhagische Infarcierung, welche von oben 
nach unten zunimmt und bei 10 - 16 cm nach Abgang vom Nierenbecken rechts 
und von 11 - 18 cm links maximal ausgebildet ist. Die Wand vol lkommen hfimor- 
rhagisch dissoziiert, die Schleimhaut nekrotisch, die Lichtung durch Blutgerinnsel 
und Zelldetritus verschlossen. Der Wandaufbau nur mehr schattenhaft erkenn- 
bar. Zahlreiche kleine und mittelgrol3e Venen subtotal bis total thrombosiert  
(Abb. 2). Die mittleren und gr6f3eren Arterien und die gr613eren Venen wegsam. 
Die Wand kleiner intramuraler Arterien/iste stark aufgesplittert, die elastischen 
Lamellen nur mehr in Bruchstt~cken anf/irbbar, streckenweise ganz fehlend; 
die Lichtung durch parietale Thrombose  eingeengt (Abb. 3). In der Nachbar-  
schaft der Ureteren immer wieder kleine Fettspaltungsherde, in der Umgebung 
starke phlegmon6se, herdf6rmig auch abscedierende Entzfindung. Ab 20 cm 
der Wandaufbau beider Ureteren regelrecht, ohne entziindliche Verfinderung. 
Die Schleimhaut teilweise abgeschilfert, ohne hfimorrhagische Infarcierung. 

Zusammenfassende Diagnose 

Nicht mehr frische, teilweise in Sequestration begriffene, h/imorrhagisch-nekroti- 
sierende Pankreatitis (bei Alkoholismus). Ausbreitung der tryptischen Nekrose 
retroperitoneal beidseits bis zur Fettgewebskapsel beider Nieren, paraureteral  
bis in das kleine Becken beidseits. 

H~morrhagische symmetrische Infarcierung der Ureteren im mittleren Drittel 
mit komplet tem Lichtungsverschlug. 



154 H. H6fler 

Abb. 2. Hfimorrhagische Infarcierung und hochgradige Phlegmone des rechten Ureters (12 cm nach 
Abgang vom Nierenbecken). Thrombose einer kleinen Vene. Van Gieson, 25fach 

Abb. 3. Hochgradige Fragmentation der elastischen Fasern einer kleinen Arterie mit Wandnekrose 
und totalem Verlust der Fgrbbarkeit der Elastica zwischen den Pfeilen. Circulgre parietale Throm- 
bose. El.-van Gieson, 150fach 



Symmetrische hfimorrhagische Infarcierung der Ureteren 155 

Akutes Nierenversagen im Stadium der beginnenden Regeneration. Urfimi- 
sche Gastroenteritis und fibrin6se Pericarditis. 

Todesursache Ur/imie. 

Diskussion 

Seit 1899 Rasumowski eine Anurie bei akuter Pankreatitis beschrieb, finden 
sich in der Literatur in letzter Zeit geMufte Angaben fiber akutes Nierenversagen 
bei Pankreasnekrose. Nierenver/inderungen sind in 3 7 - 6 3 %  der Ffille zu erwar- 
ten. Eine Albuminurie sogar in 92% bei akuten Pankreatitiden (Rockstroh 
und Maier, 1964). 

Die ausl6sende Pankreatitis stand oft, wie bei unserem Patienten, im Hinter- 
grund des klinischen Bildes (Creutzfeld et al., 1967). Immer aber war ein primfirer 
Schock - oder toxisch bedingter Nierenschaden - alleinige Ursache der Anurie. 
Das v611ig Neue und deshalb so Bemerkenswerte an unserem Fall ist die beidsei- 
tige, komplette symmetrische Ureterstenose als zus/itzlicher, wesentlicher Faktor. 

Ursache der hfimorrhagischen Infarcierung der Ureteren ist die Thrombose 
zahlreicher ureteraler und paraureteraler Venen. Zur Thrombose kommt es einer- 
seits durch direkte enzymatische Schfidigung der Geffil3wand, vor allem der 
Elastica durch Pankreaselastase (Banga und Balo, 1953, 1956). Andererseits 
ffihren freigesetzte unveresterte Fettsfiuren und Gewebsthromboplastin zu Gerin- 
nungsst6rungen im Sinne einer Hyperkoagulabilit/it (Hureau, 1970). Als begfin- 
stigender Faktor mag der pankreatogene Schock mit Hypovol/imie und Geffil3di- 
latation vor allem im Splanchnicusgebiet gelten. Uberdies k6nne Trypsin und 
seine Wirkung auf die Faktoren der Blutgerinnung eine initiale Hyperkoagulabi- 
litfit ausl6sen (Brunswig, 1975). Auch eine Abnahme der Fibrinolyseaktivit/it 
im Rahmen der Pankreasnekrose wird diskutiert (Alberini et al., 1961). 

Diese Mechanismen ffihren zu bereits beschriebenen Mesenterialvenen- (Col- 
lins, 1968; Griffiths, 1970), Pfortader- und sogar Nierenvenenthrombosen (Bek- 
ker, 1973). 

Zur Lokalisation der h/imorrhagischen Infarcierung im mittleren Drittel ist 
zu sagen, dab gerade in diesem Abschnitt der Ureter die Linea terminalis fiber- 
kreuzt und direkt subperitoneal verl/iuft. Eine Diffusion von fermenthaltigem 
Aszites ist hier zu diskutieren. M6glicherweise spielt auch die gesonderte arte- 
rielle und ven6se Versorgung des mittleren Ureterdrittels (Sieglbauer, 1963) 
eine nicht unwesentliche Rolle. 

Die eigene Beobachtung zeigt somit, dal3 eine totate Pankreasnekrose zu 
beidseitiger Ureterstenose ffihren kann; es ist damit zu rechnen, dab bei isolierter 
Nekrose im Caput- oder Caudabereich es auch einmal zu einer einseitigen hfimor- 
rhagischen Ureterinfarcierung kommen k6nnte. 

Die starke phlegmon6se Entzfindung der Ureteren ist durch aufsteigende 
Keime verursacht, also eine Komplikation der hfimorrhagischen Infarcierung. 

Die im vorliegenden Fall beobachtete herdf6rmige Nierenrindennekrose ist 
als enzymatische Metastase, wie sie auch in zahlreichen anderen Organen vor- 
kommt, zu werten (Lukash, 1968; Wanke, 1976). Eine morphologisch /ihnliche 
Ver/inderung wurde bei Tierexperimenten von Wanke (1970) gesehen. 
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