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und arterio-mesenterialem D u o d e n a l v e r s c h l u f i1.

Von
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N[it 1 Abbildung im Text.

(Eingegangen am 10. Juni 1963.)

Wenn auch die sehr eingehende Aussprache fiber die Stellung des
arterio-mesenterialen Duodenalverschlusses (amD.) gegenfiber der akuten
Magendilatation (aM.), wie sie vor aUem von v. Haberer, Melchior, Rei-
schauer, Nieden u.a. geffihrt wurde, in den letzten Jahren weitgehend
verstummt ist und die Ansichten yon den mechanisch-topographischeu
Vorstellungen (Oberndor]er, Wagner, Halpert) mehr zu nerval-funk-
tionellen Erkl£rungen fibergegangen sind, scheint doch die Pathogenese
dieser stfirmischen Krankheitsbilder des oberen Verdauungskanals nichts
weniger als vSllig gekl/~rt.

So haben die experimentellen Studien (Nieden, Adamasteanu u.a.) zwar die
nervale Steuerung des intramuralen Iqervensystems in dem motorisch und sekre-
torisch erregenden Einflu$ des Vagus und in tier gegens/~tzlich hemmenden Wirkung
des Sympathicus deutlieh gemacht; die Erzeugung eines der aN[. /~hnlichen Brides
ist abet doch nieht (Nieden) oder nach vSlliger nervaler Aussehaltung und sekre-
toriseher Reizung dutch Histamin nur andeutungsweise (Adamastegnu) gelungen.
Bei Vagus- und Sympathicusausschaltung (Vagotomie, Ausschaltung der sym-
pathischen Geflechte dutch sorgf/~ltige Ges/~Bunterbindung) werden nach kurzer
Zeit einer voriibergehenden L/~hmung (48--72 Stunden) die regelrechten oder doch
fast normalen N[otilit/~tsverh/~ltnisse durch die Wirkung der intramuralen Plexus
wieder herbeigeffihrt. Vor allem ist eine StSrung der Pylorusfunktion, wie sie bel
der aN[. bei meist weitem Pylorus vorliegt, experimentell nlcht erzeugbar (Nieden).
Ebenso ist die bei der aN[. vorliegende eigentfimliche Diskrepanz yon motorischer
L/~hmung und sekretori~cher ~Jh~erfunktion dutch einfache Vagotomie nicht erkl/ir-
bar, wenn auch die Befunde Litthauers yon welter bestehendem Saftflu$ bei motori-
scher L/ihmung der aN[./~hnllche Verh/iltnisse andeuten. Sowohl im Vagus als auch
im Sympathicus laufen antagonistische Fasern mit (zYieden, Adamasteanu), die

• Ursache daffir, dab die komplexen nervalen Regulationsmechanismen experimentell
noch nicht gekl~rt werden konnten. So wird zwar ein nervaler Regulations-
zusammenhang yon Magen und Duodenum wahrscheinlieh gemacht (Nieden), doeh
muB zur Erkl/~rung der in Er6rterung stehenden Krankheitsbilder neben einer
Sch/idigung des intramuralen Nervensystems eine ,,Pr/~disposition als Disharmo-
nierung zwischen Vagus und Sympathicus" angenommen werden (Nieden, Sch'~tz),
wobei die ,,motorisehe Funktion g~nzlich gel/~hmt und die sekretorische Funktion
hyperexzltiert wird" (Adarnasteanu). Auch ist der Entstehungsweg einer aM. fiber

1 Herrn Professor Dr. A. Dietrich zum 70. Geburtstage gewidmet.
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eine R e i z u n g des Sympathieus (z. B. Splanehnieus) experimentell geprfift w o r d e n
(Nieden, Klee, Adamasteanu) ; er spielt vielleieht ffir die Entstehung der aM. nach
chirur~schen Eingriffen vor allem an d e r BauehhShle eine Rolle, w o b e i nach An-
sicht Goldbergs Hemmungsreflexe fiber die Nn. splanchnicus infolge Z u g e s a n d e r
Mesenterialwurzel eine ausl6sende R o l l e spielen kSnnen. E b e n s o ist die B e d e u t u n g
krankhafter Veranderungen am Vagus (Trauma, schwielige Einmauerung des Vagus
in der Brusth6hle, poliomyelitische Verandenmgen a n d e n Vaguskernen, japanisehe
Ka-kke) d u r e h kl~nische Beobachtungen (bei ~¥ieden) erwiesen. Doch ist der En t -
stehungsmodus d e r aM. u n d des amD. bei inneren Erkrankungen u n d allen Nicht-
Baueherkrankungen viel komplizierter u n d f i n d e r vielleieht in der Anschauung

yon Veil-Sturm fiber den E i n f l u g des S t a m m -

Abb. 1 . Situsskizze (rood. nach
Oberndorfer) bei arterio-mesenteria-

lem Duodenalverschlu2.

h i r n s als zentral-vegetatives Regulationszen-
trum einen Fingerzeig z u seiner Erklarung.
Bei d i e s e r Sachlage b le ib t die Ver6ffentlichung
yon Beoba.chtungen erwfinscht, da sie d i e s e r
oder j e n e r Untersuchungsrlehtung A n r e g u n g
sein kSnnen.

D a s klinische Bi ld d e r a~[. ist r e c h t eha-
rak~eristisch:

P16tzlicher B e g i n n (nur selten schleichend,
v. Haberer) mit ~iagensehmerzen, VSllegeffihl,
Erbreehen, das manchmal sehwallartig, m e i s t
aber mehr als Uberlaufen erfolgt; manchmM
Abwehrspannung im leicht vorgetriebenen
Oberbaueh, F e h l e n d e r reflektorisehen B a u e h -
deckenspannung. Magenbewegungen sind
selten z u sehen, Platsehergerausche el~weisen
die starke Flfissigkeitsffillung des oft enorm
erweiterten 2V[agens (bis 5 Liter); da s Er-
brochene ist schleimig-gallig-grfinlich, hie
fi~kulent; d e r S t u h l sistiert racist. Der Pals
liegt hoch (urn 120--130), Temperataren n i c h t
erh6ht . A m kollapsartigen Verfall ist die
Schwere der Erkrankung r a s c h ersichtlich.
Magenausheberung ftihrt zur vorfibergehenden
Besserung, oft mit Pulsrfiekgang, doch treten

infolge starkster Hypersekretton mehr m i n d e r r a s c h die alten Verh/iltnisse w i e d e r
ein. U n t e r zunehmender Schwere d e r allgemeinen Krankheitserscheinungen t r i t t
der T o d ein.

Ftir da s kHnische Bi ld des amD. w i r d gefordert (v. He,beret ) :
Wenigstens z u Beginn starkere Magenperlstaltik; u n t e r Umstanden heftiges

u n d schlagartiges Einsetzen des Erbreehens im Gegensatz z u d e m mehr sehlei-
ctienden B e g i n n bei d e r aM., eln Symptom, das jedoch reeht unsicher ist (Geser).
Eingezogener Leib ; Hochbleiben d e r Pulszahl naeh Magenausheberung. v. Haberer
will aueh den amD. ffir bedrohlicher halten als die aM.

I n den E n d s t a d i e n stimmen die Obduktionsbefunde yon aM. u n d amD. w e i t -
g e h e n d fiberein ( A b b . 1):

Enorme Erweiterung des sehwappend geffillten Magens, d e r oft den B a u c h r a u m
ganz ausffillt. Die Dfinndarme liegen als ,,armseliges Paekchen" (,.Melchior) kolla-
b i e r t im ldeinen Becken. Zeichen von mesenterialen Krelslaufst6rungen am D a r m
sind selten (nur Reinhardt , Siegmund). Die Erweiterung des Magen geht b e i w e i t e m
Pylorus auf das D u o d e n u m fiber, da s in seiner Pars dese. in extremen F a l l e n bis
fiber den IV. L W . reiehen kann (eigene Beobaehtung 1); scharfe B e ~ e n z u n g d e r
Duodenalerweiterung an d e r Kreuzungsstelle d e r Art . rues. sup. (cram) mit fast
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unvermitteltem ~J'~oergang der erweiterten Partie in die kontrahierte Pars asc. d u o d .
u n d das kontrahierte oder zumindest normal w e i t e J e j u n u m . Galllge Verfgrbung
d e r Magen- u n d Duodenalschleimhaut b is z u m leistenartig ausgebildeten Gef~l~-
b a n d der .~rt . mes. sup. (cram) w i r d selten vermigt. Der Dfinndarm ist meist leer,
der S t u h l achollsch (Oberndorfer). Das Mesenterium ist oft auffallend fet tarm. E s
ist auf Vollsti~ndigkeit der sekund~ren peritonealen Verl6tungen (Lig. gastro-
eolicum, 5lesocolon transv, usw . ) z u achten (Halpert). B l u t u n g e n a n d e n dila-
tierten Absehnitten kommen vor (Geser, eigene Beobachtung, Kalb]leisch).

I n d e n Anfangsstadien k6nnen Unterschiede noch erkennbar sein u n d es kommen
sowohl Situsbilder yon aM. vor, die bei noch m/~gig ausgebildeter Magendilatation
keine Zeichen des amD. zeigen, als auela solche yon amD., die keine Magendilatation
aufweisen ( F a l l 1 u n d 2).

Dem arterio-mesenterialen Duodenalverschlug liegen n u n besondere anatomische
Verh/tltnisse z u g r u n d e :

Uber d i e in IIOhe des III. L W . die Wirbelsgule kreuzende Pars horizontalis
d u o d e n i (Pars caudalis) hinweg ziehen d i e Art . rues. sup. (cram) u n d die Ven.
rues. sup. (cram) in das Mesenterium (~[esostenium), zwischen d e m unteren R a n d
des Pankreas u a d dem Duodenum austretend. D a s Duodenum ist d u r e h innige
VerlOtung mit der Pankreaskapsel u n d d u r e h die K r e u z u n g mit d e r Rad ix mesocol.
transv, weitgehend retroperitoneal fixiert (besonders die Pars caudalis) u n d kann
d u r c h die besonderen Zugwirkungen a m ~¢[esenterium enger in den Winkel zwischen
Aorta u n d Art . mes. sup. eingegabelt w e r d e n . Die Zugrichtung des Darmpaketes
a m 5Iesenteriura verlguft normal etwa g e g e n den oberen Blasenpol, kann aber
b e i l a n g e m Mesenterium (Durehschnitt 20--23 cm, max. 25 cm) u n d tier ins kleine
Beeken gesunkenem Darmpaket st/trker dorsalwgrts gerichtet w e r d e n ; hierdurch
kann eine Kompression der Pars e a u d . u n t e r der Art . rues. eran. eintreten. Viele
Autoren sprechen yon ,,Kompression d u t c h die RadL< mesent", wenn infolge
,,st~rkerer Zugwirkung d e r Winkel zwisehen Aorta u n d Art . mes. sup. spitzer w i r d " .
Das ist abet unkorrekt: denn einmal k a n n die Rad ix als Ursprungslinie des Mesen.
t e r i u m nicht komprimieren, andermal ist die Ver~nderung d e r Zugrichtung a m
iVIesenterium die zur Verkleinerung des Winkels ftihrende GrSl~e, nieht aber die
Sti~rke des Zuges art sieh. Aueh liegt d i e absehnfirende Kompression fiber der
Pars c a u d . u n d nlcht a n der,,DuodenojejunalgTenze", wie verschiedene Bezeich-
n u n g e n g l a u b e a maehen (Kaufmann, Biiumler, Albrecht).

E s ist lunge gestritten worden, ob die Abgrenzung des amD. yon d e r aM. als
selbstgndiges Krankheitsbild eine Berechtigung hat . Wi~hrend Oberndorfer d e n
amD. ftir einen echten Stran~cmlationsileus h/~lt, w i r d h e u t e sogar die Ansicht ge-
~uBert, d a b ,,der akute arterio-mesenteriale Darmverschlug mit seiner ungeheueren
Nagenbli~hung ein eebter postoperativer Darmverschlug" sei (Kleinschmidt). Die
Argumente g e g e n den amD. als Krankheitsbild eigener Genese (auch beztiglich
seiner sekundi~ren B e d e u t u n g fiir die A u s b i l d u n g d e r Ileussymptome) s i n d in extenso
verOffentlicht w o r d e u (Melchior, Reischauer) u n d k6nnen hier nicht mehr besprochen
werden. (Bedeutsam u n d erwahnenswert b l e ib t allerdings der E i n w a n d , d a g bei
Anerkennung der mechaniseh-anatomisehen Verh/iltnisse als ausschlaggebender
Faktor ffir die Entstehung des a m D . , d i e s e r j a wesentlieh h/~ufiger sein mfigte
(,,abdomineller Konstruktlonsfehler" Melchiors); d e r amD. ist aber relativ selten,
wie a u e h seine Verfechter z u g e b e u (v.Haberer). Auch kann eine Bespreehung d e r
F~lle yon amD. u n d a~I. alle diejenigen F/~lle a u g e r acht lassen, die sich offensichtlich
naeh einer Laparotomie oder li~ngerer Narkose entwickelten: ihre Genese als nervale
u n d muskul~re Magenwandschi~digungen ist in langen Publikationen wohl eindeutig
beleuchtet; so fiihrte d e r j a auch s c b o n lunge bekannte E i n f l u g d e r Narkose z u m
Begriff d e r ,,postnarkotisehen Magenli~hmung" (E. Payr). Ebensowenig fallen
u n t e r unsere Betraehtung die F/~lle yon hohem Strangulations-oder Obturations-
i l eus (v. Haberer, Hochhaus, Bisanz). V o n besonderen Ursachen ist aueh die a k u t e
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Mageniiberdehnung durch starke Nahrungsaufnahme (Kitsch, Bennet, Oberndor#r)
als direkt am Magen wirksamer Reiz angefiihrt.

Sehr viel schwieriger ist die Erkl/~rung jener F/ille yon amD. und
aM., die bei vorher magengesunden Personen plStzlich ohne/~uBere, un-
mittelbar mit dem Magen zusammenh/~ngende Ursache auftreten; so
vor allem nach Infektionskrankheiten (Bamberger-Kuflmaul), wie naeh
Typhus (Pototschnig) und Poliomyelitis ant . (Waltz, Veil-Sturm), Pneu-
monie (Petitpierre), nach eiternden Krankheitsprozessen (Wagner, Veil-
Sturm, eigene Beobachtung), bei Basedow-Kachexie (Oberndor/er); auch
die F/~lle nach Traumen (Gudladt: Sch/ideltrauma; Kalb/leisch: Bauch-
t r a u m a ; Veil-Sturm: Wirbels/~ulentrauma) sind hier z u erw£hnen. Sie
beweisen die nervale Genese der aM., ohne jedoch den verwiekelten Weg
im einzelnen aufzeigen z u kSnnen, wird doch einerseits der Weg fiber
Ausfall der Vagusfunktion angenommen, andererseits eine ,,zentrale Er-
kl/irung als reflektorische Auswirkung eines im R a h m e n der Allgemein-
infektion zustande kommenden zentral-sympathischen Erregungs-
zustandes" (Veil-Sturm) postuliert.

Hier seien nun 7 Beobachtungen yon aM. und amD. mitgeteilt, bei denen aber
trotz vorwiegender Bedeutung solcher funktionell-nervaler Argumente der patho-
logische Anatom am Obduktionstisch die mechanisch-anatomischen Verh/~ltnisse
doch nicht ganz auBer acht lassen kann. [Die Fi~lle wurden auf Veranlassung des
Beratenden Pathologen der Armee, Oberstabsarzt Prof. Dr. Schopper zusammen-
gestellt; zum Tefl kamensie in der eigenen Prosektur zur Beobachtung (4), zum Teil
wurden sie mir yon tterrn Oberstabsarzt Prof. Schopper (2) und Stabsarzt Dozent
Dr. Boemke (1) dankenswerterweise fiberlassen.]

1. S.N., 320/42. 19j/~hriger Soldat. Mehrfache Granatsplitterverletzungen,
Lungen-Leberverletzung (lokal begrenzt). Weichteilverletzung rechte. Kniekehle
mit Kniegelenkempyem. Starke allgemeine Kachexie. Stenose des Duodenum
unter dem angespannten Band der Art. mes. sup. Starke Erweiterung des Bulbus
duodeni mit der Pars desc. und horizont, vor dem VerschluB; geringe Erweiterung
des etwa normal angelhackenf6rmlgen Magens. Peteehiale Blutungen am tiefsten
Pol des erweiterten Duodenalabschnittes. Zustand nach medianer Oberbaueh-
laparotomie. Die Pars desc. duod. etwa his zum V.L.W. reichend.

Klinisch. 22 Tage naeh Verwundung Beckengips. 6 Tage sp/iter dauerndes
Erbreehen, Pl~tsehern im Magen, weicher Leib bei sichtbarer Magenkontur. Das
vermutete Passagehlndernis wird bei der Laparotomie nicht gefunden. Tod an
Kreislaufschwiiche.

2. S.N. 340/42. 20ji~hriger Gefr. Mehrfache Granatsplitterverletzung der Ex-
tremit~ten; dick-rahmiges Kniegelenksempyem finks. Zustand nach frischer Ober-
bauchlaparotomie. Starke Erweiterung des vor dem Gef/~Bband der Art. mes.
sup. liegenden Abschnittes des Duodenum, m~Bige Erweiterung des Magens;
regelrechte Weite des Duodenum hinter der Kreuzungsstelle mit der Art., normale
Dfinndarmweite. Gallige Verf/~rbung der Duodenalschleimhaut bis zur Einengung,
dahinter grau-griinliehe Farbe. Allgemeine Abmagerung. Zeichen yon Erbrechen,
Aspirations-Bronchopneumonie.

Kliniseh. Am 11. Tug nach der Verwundung und anschlieBender Operation
(Beekengips) Auftreten yon heftigem Erbreehen, das in den n&chsten Tagen unstill-
bar anhi~lt. Magen und Leib gebli~ht, kein Druckschmerz. Vermutetes Passage-
hindernis bei der Laparotomie nicht gefunden, Duodenum dabei stark erweitert.
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Tod infolge Aspirat ion bei pl6tzl icher massiver Magenentleerung w/~hrend der
Operat ion.

3. S . N. 239/41. 21j/~hriger Schti tze. Granatspli t terdurchsehuB des l inken K n i e -
gelenkes, E m p y e m l inks . H6chstgradige Dilata t ion des Magens u n t e r Ausff i l lung
des sichtbaren Tel ls der Bauchh6hle, Verdr/~ngung der Diinndarmschlingen in das
Becken, Abklemmung des Duodenum d u r c h das mesenteriale Gefai]band. 5000 ccm
l~ageninhalt (!). Pylorus wel t , Duodenum ebenfalls wel t ; m/~Biger E . Z . , fettarmes
Meseuter ium, Diinndarm leer.

Klinisch. Wundversorgung 1 Tag nach Verwundung (Beckengips). 12 Tage
s p a r e r heftige Magenschmerzen mi t reichlichem Erbrechen. Morphinin jekt ion . I n
der Folgezei t wiederholt starke Magensehmerzen, B1/~hung des Abdomens ohne
peri toni t ische Symptome; Absetzung yon ~orphin. 21 Tage nach Verwundung
hef t igs te Leibsehmerzen, bei kleinem weichen Pu l s und kalten feuchten Extremi-
t /~ten; tetanischer Anfall mi t Pf6tchenste l lung, rascher Veffall und Tod.

4 . S.N. 15/43. 22j/thriger L tn . Kniegelenksverletzung l inks , Gelenkempyem,
schmierig-ei tr ig belegte Weiehteilwunde. Hochgradige Dilata t ion und Atonie des
Magens und Duodenum; strangf6rmige Abklemmung der Pars hor izont , d u t c h
d i e Art . mes . sup . Vol lkommen kontrahier te Diinndarmschl ingen. Fettarmes
Mesenter ium, hochgradig reduzierter Ern/ ihrungszustand. Querkolon bogen-
f6rmig im kleinen Becken. 2000 ccm Mageninhal t , griinlieh-gallig. Konfluierende
Bronchopneumonie.

Klinisch. Beekengips 1 Tag nach Verwundung. 22 Tage sp/~ter le ichte Angina
und Gelenkschmerzen, Beschwerden gehen nach 3 T a g e n zurfick. 35 Tage aach
Verwundung erstmalig Klagen fiber Sehmerzen im 0berbauch, oft Erbrechen. Leib
welch, Oberbauch vorgetrieben, StuMgang vorhanden. Nach kurzer Besserung
am 39. Tag erneutes Erbrechen mi t erheblichem Meteor ismus, Kreislaufkollaps.
Magenspfi lung ohne kl inische Besserung. Anlegen einer Duodenalsonde d u r c h d i e
N a s e . Am 42. Tag verschleehterter .4dlgemeinzustand, Sp / i lung entleert ieichl ich
fibelriechende Plfissigkeit aus dem Magen. Tod u n t e r Zeichen des Kreislauf-
versagens.

5 . S.N. 772/42 . 19j/~hriger Schii tze. OberarmschuBbruch mi t ei t r ig~nekrot i -
sierender Entzfindung bis in d i e r e c h t e Schlfisselbeingrube. Unterbindung der
Art . und Ven. subclav. Hochgradige Erweiterung yon Magen und Duodenum.
Magen sackffrmig erweitert , pral l mi t gr i in l ich gall iger Fliissigkeit geffillt, g r o l ] e
K u r v a t u r handbreit unterhalb des Nabels . S t a r k reduzierter Ern~hrungszustand.

Klinisch. 15 Tage nach Verletzung Gef/~Bunterbindung; 1 Tag sparer erstmalig
Erbrechen, das sich unst i l lbar steigert bei kl in isch unklarer Ursache. Tod a m
4 . Tag nach letzter Operat ion.

6 . S.N. 190/518. 26j/~hriger Obergefr. Granatspli t terverletzung der r e c h t e n
Flanke. Lokale eitr ige Per i toni t i s am Coecum und rechten Leberrand. i~taximale
I)ehnung des l~Iagens, Erweiterung des Bulbus duodeni und der Pars dese. und
horizont . N o r m a l weites Duodenum hinter dem Band der Art . mes . sup . Ver-
brennungswunden a m linken Oberschenkel. Handverletzung. Zustand nach L a p a -
ro tomie und unvollendeter Witzel-Fistel.

Klinisch. 4 Tage nach Verwundung plftzliehes Erbrechen, es zeigten sich im
Oberbauch spast ische Peris ta l t ikwellen mi t geringer Abwehrspannung, keine a l l -
gemeine Bauchdeckenspannung. Bei Laparotomie maximal erweiterter Magen vor
unklarem Hindernis .

7 . S.N. 390/42 . 21jahriger J a g e r . Granatspli t terverletzung yon Milz, Magen,
Leber. Gla t te Vernarbung des Magendurchschusses. Abgekapsel te peri toni t ische
Oberbauchabscesse, Steckspl i t ter im linken Leberlappen. Zustand nach Rippen-
resektion l inks zur Erfffnung eines subphrenischen Abscesses. Starke allgemeine
Abmagerung. Betrachtl iche Erweiterung des Magens und Duodenum vor der
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straff angespannten zkrt. mes. sup., die als scharfe Leiste vom Darmlumen aus
zu palpieren ist. Gallige F~rbung der Schleimhaut bis zur Art. rues. sup. Kontra-
hierter tibriger Darm ohne wesentliche Darmfiillung.

Klinisch. In 1/ingerer Lazarettbehandlung mehrfache Eingriffe zur Entleerung
der Abscesse. Verschiedentlich Auftreten starker Magenschmerzen, jedoch ohne
Erbrechen, klinisch ftir die Sehmerzen keine Ursache erkennbar. Tod infolge
Pleuraempyems nach abscedierendem Lungeninfarkt.

(In diesem Fall als Anfangsstadium waren die klinischen Symptome noch wenig
ausgepr~gt.)

Die angeftihrten Beobachtungen zeigen vor allem einen gemeinsamen
Befund: Die seharfe Grenze der Duodenal- bzw. der Magen-Duodenal-
erweiterung am Gef~$band der Art. rues. sup. Dieser Befund l~13t doch
die M_itbeteiligung meehanisch-topographiseher Faktoren am Zustande-
kommen der aM unabdingbar erscheinen [und 1/~ge diese auch nur in der
Bedeutung der amD. als erstes physiologisches Hindernis, an dem eine
motorisch schwer geseh/idigte Magenfunktion zum v611igen Erliegen
kommt (Schlitz)]. Vollends wird diese Bedeutung klar, wenn man den
Finger in das Duodenum einfiihrt und nun dutch Zug am Mesenterium
(yon dem man den Darm abgetrennt hat) sich yon dem Vorspringen des
Gef/~Bbandes leicht tiberzeugt : es sind, wie wit es mehrfach demonstrieren
konnten, hierzu gar keine grof3en Zugkr~fte notwendig; leider konnten
wit die bisher publizierten experimentell ermittelten GrSfen (Albrecht:
2 kg; Gldnard: 500 g) nicht nachkontrollieren, doch sind die Angaben
Albrechts sicher zu hoch gegriffen. Selbstverst/~ndlich k6nnen solche
Leichenversuche keine endgtiltige Beweiskraft beanspruchen, da sie,
worauf besonders Melchior him,ies, die statische Syntopie im Bauchraum
des Lebenden nicht in Rechnung stellen kSnnen.

Unrichtig erseheint mir der Einwand Melchiors, dal~ bei aufrechter I-Ialtung dig
Zugwirkung am Mesenterium besonders groB sein miisse und dab somit der amD.
vorwiegend am stehenden und nicht am liegenden Patienten auftreten miisse;
gerade helm Stehenden wird der Zug des Darmpaketes einmal yon den BeckerL-
schaufeln und der Bauchwand abgefangen (Beckenkippung!) und andermal verlAuft
die Zu~ichtung nach schrgg vorwarts abwArts. Gerade am Liegenden, bei dem die
physiologische Lordose mehr ausgeglichen und die Beckeneingangsebene gehoben,
d. h. der Senkrechten gen~hert wird, ist der Weg ins kleine Becken ftir die Darm-
schlingen frei (wie auch Halpert) betont. Damlt ist eine wichtige Bedingung ftir
den amD., namlich die Fixierung der D~rme im kleinen Becken gegeben, die sich
in st~rkerem Zug in ver~nderter Zugriehtung auf das Mesenterium auswirkt.

Erweist sich die Kreuzungsstelle tier Arterie mit dem Duodenum ftir
den Pathologen schon als ein wichtiges mechanisches Hindemis, ist die
in unseren F/~llen vorhandene betr~chtliche Abmagerung eine ebenso
wichtige Voraussetzung; denn nut bei starker Fettarmut des Mesenterium
kann die sonst in die breite, dicke Mesenterialplatte eingebettete Arterie
so stark herausprofiliert werden, dal] anscheinend geringe Zugkr/~fte ge-
nfigen, sie zu einem scharfen leistenartigen Strang zu formen. Zweifellos
h6rt an dieser Stelle dann die Passage yore Magen her auf, in den vor-
geschalteten Abschnitten staut sieh tier Darminhalt, die Schleimhaut
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f~rbt sich deutlich gallig. V~'enn nun gegen dieses Hindernis der Magen
vermehrt anarbeitet und klinisch sich Magensteifungen und Peristaltik-
wellen erkennen lassen (Fall 1 und 5), der gute Tonus der Magenwand
aber keine (noch keine !) Dilatation aufkommen l~13t, sondern diese nur
den tonusschw~cheren vorgeschalteten Duodenalabsehnitt betrifft, dann
ist das Bild des reinen amD. nieht mehr verkennbar und abstreitbar; ffir
diese F~lle wfirden die mechanisehen Faktoren zur Erld~trung der Genese
ausreichen. Wghrend in Fall 1 das Hindernis vom ersten Erbrechen bis
zur Operation nur einen Tag wirken konnte, wurde in Fall 2 erst 5 Tage
naeh dem ersten Erbreehen laparotomiert: an einer deutliehen Erwei-
terung des Magens zeigt sich das rasehe Erlahmen der Magenmotilit£t.
In Fall 4 bestehen die Magensymptome 8 Tage und haben zu einer hoeh-
gradigen Dilatation geffihrt, die in Fall 3 bei etwa 10t/tgiger Krankheits-
dauer zu der hSchstgradigen Dilatation des Magens mit 5000 ccm Inhalt
gefiihrt haben [wobei allerdings, in Analogie zu den Versuchen Niedens,
die h£ufigen Morphingaben die Entleerungsverz5gerung des Magens ver-
st/~rkt h a b e n mag, da Morphin unter Umst£nden auslSsendes Moment
einer aM. bei entspreehender Disposition sein kann (Nieden)]. Die yon
der D a u e r des Bestehens des Hindernisses abh/~ngige Ausbildung der
Dilatation spricht also auch fiir ein prim/~res Entstehen des ttindernisses
und ffir eine sekund/~r sich mehr und mehr verst/~rkende Atonie der
vorgeschalteten Darmteile. Eine verst/~rkte Peristaltik ist nur in den
ersten Tagen (4 Tage, Beobachtung 1 und 6) erkennbar, dann n immt
die Atonie rasch zu und der enorm erweiterte Magen fiillt den Bauch-
raum mehr und mehr aus, die leeren Dfinndarmschlingen nun ins kleine
Becken drSngend und hierdureh den Stop an der Pars horizont, durch
vermehrten mesenterialen Zug noch verst~rkend: die mechanischen
Momente fixieren also die Atonie, der entstandene Circulus vitiosus ist
spontan durch Riickkehr der Peristaltik nicht mehr z u durehbrechen;
in solchen Endstadien ist der pathologische Anatom dann kaum noch
in der Lage, abzugrenzen, ob die Atonie nun das prim/ere und der
amD. das sekund£re Ereignis ist oder umgekehrt (wie auch v. Haberer
betont).

Ein schwerwiegender Einwand gegen die ausschlaggebende Bedeutung
der mechanischen Verh/~ltnisse ist jener, dal3 ein gesunder Magen bei
Verschlfissen anderer Genese (Strangulation, Pylorusstenose u. a. m.) oft
woehenlang gegen das Hindernis ank/~mpfen kann ohne zu erlahmen
und atonisch zu werden; vor allem, da auch der amD. kaum als kom-
pletter Verschlul3 wirkt. Fiir diese beim amD relativ rasch einsetzende
Atonie, die deshalb aueh oft als das Prim/~re angesehen wurde, mtissen
also noch andere Faktoren im Spiele sein; sie beruhen wohl auf einer
nervalen Dysregulation, die sieh sowohl in der motorischen Funktion
(Atonie) als auch in der sekretorisehen Leistung (Hypersekretion) sowie
unter Umst~nden in Kreislaufseh/~digungen der Magenwand bis zu
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massiven Blutungen (Geser), schliel3lich a u c h in Ulcusbfldungen (Ver-
suche yon Adamasteanu) manifestiert. Auch ist in Anlehnung a n die
Li teratur und vor allem an die Beobachtungen yon Veil-Sturm der In -
fektion eine zumindest s ta rk zur Atonie disponierende Bedeutung zu-
zuerkennen. Unsere F~lle weisen schwere Eiterungen auf (davon 4real ein
Kniegelenksempyem, lmal einen OberarmschuSbruch mit s ta rker In -
fektion, eine bei der kleinen Zahl yon Beobachtungen zun~chst nur als
zuf£11ig anzusehende Ubereinstimmung). Auf welchem Wege die In -
fektion im allgemeinen das vegetative Nervensystem beeinflul~t, ist noch
hypothetisch; das Stammhirn mag hierbei als zentral-vegetative Schalt-
stelle eine zu beachtende Rolle spielen. Fiir unseren konkreten Fall des
amD. beeinflussen die Infektionen den Ablauf der Erkrankung sicherlieh
durch die Ausbildung der starken Abmagerung, also neben dem vege-
tativen auch wieder in mechanischem Sinne. Ebenso mul~ die lange
allgemeine Ruhigstellung im Beckengips in unseren F~llen als zur Atonie
disponierendes Moment angesehen werden.

Unsere F/~lle 1 und 2 zeigen, dab ein amD. bestehen kann , ohne dal~
eine wesentliche Atonie und Magendilatation erkennbar ist; andererseits
kann jedoch infolge einer eingetretenen Atonie sich eine Magendilatation
ausbilden, die durch Verdr~ngen der Diinnd£rme ins kleine Becken und
damit ver~nderter Zugrichtung am Mesenterium erst ein mechanisches
Hindernis schafft. Fiir die Bewertung der diskutierten Krankheitsbflder
ist also die Stellung des Betrachters weitgehend mal~gebend: der Kliniker
stellt die schweren Funktionsausf~Ue bei der aM. lest, .w~hrend ihm die
anatomischen Bedingtheiten n ich t siehtbar sind; der pathologische
Anatom erblickt die Ursache des oft monstrSsen Situs in mechanisch-
topographisehen Beziehungen und kann das Versagen einer peristolischen
Funkt ion n u r indirekt an Folgezust/~nden demonstrieren.

Die Ausfiihrungen wollten aber ein Hinweis sein, dab die aM. u n d
der amD. sowohl Ursaehe als auch Wirkung sein kSnnen und somit einen
Circulus vitiosus aus funktionell-nervalem Versagen und mechanisch-
topographischen Beziehungen darstellen. Es bestehen hier offensichtlich
~hnliche Beziehungen, wie sic A . Dietrich ftir den kindlichen Pyloro-
spasmus dargelegt hat.

Hier sei noeh erw~hnt, dal3 Reischauer die aYL und den am]). als allgemeinen
Enterospasmus infolge Hypertonus des Vagus erkl~ren will; die hierdurch bedingte
starke ttypersekretion fiihrt passiv zur Dehnung des Magens und des Anfangsteils
des Duodenum (Fixierung der Pars horizontalis !); Schi~tz bezweifelt abet wohl mit
Recht solche einfache Wirkungen des komplizierten vegetativen Systems.

Es send auch Veranderungen der Nebennieren mit in die Betraehtung einbe-
zogen worden (Adamasteanu), doeh lassen sich keine klaren Befunde formutieren.

Ftir die Therapie ergeben sich ihre Ziele aus den geschilderten Ver-
h~ltnissen zwanglos. Sic h a t sich zu bemiihen:

1. Den meehanisch-topographisehen Verh~ltnissen Rechnung zu
tragen; die yon Sehnitzler angegebene Lagerungstherapie (Bauch- bzw.
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rechte Seitenlage, oder auch Knie-Ellenbogenlage) ist mehrfach mit
Erfolg angewendet worden (v. Haberer, Wagner u.a.) .

2. Die mechanischen Folgen der Hypersekretion zu beseitigen; hier
sind h£ufige Magenausheberungen oder aueh Dauersondierung durch die
Nase (Nieden) empfohlen. In schweren F£11en Anlegung einer Ent -
giftungsfistel am Magen und einer Ern~hrungsfistel am Je junum
( Henschen) oder Gastroenterostomie (v. Haberer).

3. Die gestSrte nervale Funktion durch Pharmaca wieder zu regu-
lieren (Physostigmin usw.). (Nach Ansicht Reischauers yon einem
Enterospasmus miiBte dann Atropin zur Sprengung des ,,spastischen
Magendarmbloeks" und damit zum therapeutischen Erfolg fiihren.) Auch
der Ansicht Melchiors folgend, der yon einer ,,Atonia gastro-duodenalis
acuta" unter Ablehnung der mechanischen Faktoren spricht, st~nde die
pharmakologische Therapie im Vordergrund. Wichtig erscheint auch der
Hinweis, dab sich die Indikationsstellung zur Laparotomie vor Vor-
eiligkeit zu hfiten hat; ein Teil unserer F~lle zeigt, dab eine Probe-
laparotomie keine Kl~rung des wegen seiner Seltenheit klinisch r~tsel-
haften Krankheitsbildes bringen kann .

Ztlsammenfasstlng.
An 7 eigenen einschl~gigen Beobachtungen sind bei der Entstehung

tier akuten Magendilatation und des arterio-mesenterialen Duodenal-
verschlusses mechanisch-topographisehe und nerval-funktionelle Wir-
kungsweisen erkennbar; sehwere, mit allgemeiner Abmagerung einher-
gehende Infektionen (Eiterungen bei Kriegsverletzungen) ftihren zu einer
erh5hten Disposition zu vegetativer Dysregulierung, die du rch mecha-
nische Momente ausgelSst werden kann . Die vegetativ-nervale Dys-
regulation driiekt sich aus in Atonie (Vagusausschaltung), Hyper-
sekretion [Vagus- und (Sympathicus- ?)reizung], sowie in 5rtlichen Kreis-
laufsch£den (petechiale Blutungen); die mechanisch-topographischen
Momente bilden bei starker Abmagerung und ver£ndertem Zug am
Mesenterium eine Sperre a n der Kreuzung de~ Act. mes. sup. mit der
Pars horizont, duodeni infolge leistenartiger Profilierung des Gef~B-
bandes. Die mechanisch-topographischen und nerval-funktionellen Be-
dingungen bestehen nebeneinander und ffihren zu einem Circulus viti-
osus: Realisierung der ersteren verst~rkt die StSrung der vegetativ-
nervalen Funktionen (Atonie), die wiederum dureh die nachfolgende
Dilatation des Magens die meehanische Sperre a n der KreuzungssteUe
des mesenterialen Gef~l~bandes mit dem Duodenum fixiert. In Anfangs-
stadien kSnnen u n t e r Umst/~nden der arterio-mesenteriale Duodenal-
verschluB und die akute Magendilatation pathologisch-anatomisch noch
unterschieden werden, in Endstadien verschmelzen sie zu einem ein-
heitlichen Befund eines hohen Ileus.
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