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Spezielle Pathologie des Gastrointestinaltraktes:

Oesophagus, Magen und Retroperitoneum

PD Dr. D. Theegarten

Abteilung für Pathologie

Ruhr-Universität Bochum
Ösophagotracheale Fehlbildungen
■ Häufigste Fehlbildung bei Neugeborenen 
■ Störung der Organogenese im 2. Monat

■ Agenesie

■ isolierte Atresie (distal / mittl. Abschnitt)

■ Atresie mit ösophagotrachealer Fistel

■ häufig Polyhydramnion, Aspiration

■ VATER-Syndrom: vertebrale Defekte, Analatresie, Trachealdysplasie, 
           Oesophagusdysplasie , renale Dysplasie
Vorderdarmzysten 

■ in Kontakt zum Ösophagus 

■ oder isoliert im hinteren Mediastinum

■ Muskuläre Wand mit einem Zylinder-oder Plattenepithel

Heterotope Magenschleimhaut
■ Ulzera und Stenosen möglich
Achalasie (=Kardiospasmus)
■ 1. Fehlender Öffnungsreflex des unteren gastroösophagealen Sphinkters 
■ 2. Peristaltikstörung im distalen Ösophagusdrittel 
■ 3. Ösophagusdilatation durch Speisebreiretention (Megaösophagus)

■ Ätiologie unbekannt

■ Komplikationen: Ulzera, Dysplasie, Karzinom
Dysphagia lusoria
■ Kompression des oberen Ösophagusdrittels (teils auch der Trachea) durch abnormen 
   Verlauf eines großen Gefäßes im oberen Mediastinum mit Schluckbeschwerden 
Möglichkeiten:
■ 1. doppelter Aortenbogen 

■ 2. aberrierende Arteria subclavia (=Arteria lusoria)
Hiatushernien
■ Verlagerung von Bauchhöhleninhalt (meist Magen- und abdominelle Ösophagusanteile) 
   durch den Hiatus oesophagus in den Brustraum

■ Folgen: Reflux, Herniation, Entzündung
 Formen:

■ 1. Ösophagogastrale (=axiale) Gleithernie

■ 2. Paraösophagealhernie 
■ 3. Brachyösophagus 

Ösophagusdivertikel
■ angeboren oder erworben 
■ Pulsationsdivertikel:

°beruhen auf erhöhtem intraösophagealem Druck 
°meist ventral unterhalb des  Krikoids  oder dorsal zwischen M. constrictor pharyngis 
  inferior und Beginn der Ösophagusringmuskulatur 
■ Traktionsdivertikel:

°Narbenzug meist mediastinaler Lymphknoten 

Ösophagus-perforation - Gefahr durch Mediastinitis
Ösophagitis
■ Alternative Ösophagitis

°Druckulzera bei Bewußtlosigkeit

■ Verätzungsösophagitis

°Säure-, Laugenverätzungen

■ Refluxösophagitis

°Häufigste Form 
■ Infektiöse Ösophagitis

°Herpes simplex Virus, Candida albicans
Refluxösophagitis
■ Grad 1a: oberflächliche Epithelschädigung, intraepitheliale Leukozyten 

■ Grad 1b: hyperregeneratorische Oesophagopathie, Kapillarektasien 

■ Grad 2:   Leukozyteninfiltrate, oberflächliche Erosionen 

■ Grad 3:   Tiefe Erosionen 

■ Grad 4:   Ulkus, Barrett-Schleimhaut 
Barrett-Syndrom ( Columnar epithelial lined lower esophagus CELLO)
■ Erworbene, refluxbedingte Erkrankung, bei der das Plattenepithel im distalen Ösophagus  
   durch Zylinderepithel  ersetzt wurde 
■ Definition: zirkuläre oder zungenförmige  Schleimhautmetaplasie über wenigstens drei 
                      Zentimeter 

■ Häufigkeit: 1 –4 %, bei Refluxsymptomen :  8 –20 %, bei peptischen Strikturen: 44 % 
Barrett-Syndrom
■ Histologie: intestinales Epithel mit Becherzellen
■ Durchschnittsalter 57,5 Jahre, m:w = 3:1 

■ Entstehung von Dysplasien und Adenomen möglich
■ 30 –125 fache erhöhtes  Karzinomrisiko
■ Mindestens jährliche Kontrollen 

■ Barrett-Karzinom = Adenokarzinom
Ösophaguskarzinom 
■ überwiegend Plattenepithelkarzinome 

■ Lokalisation: physiologische Engen 
■ Inzidenz: EU: 3 : EU: 3 – 4 pro 100.000 Ew, Kasachstan: 545 pro 100.000 Ew.
■ progressive Dysphagie
■ Endogene und exogene Faktoren 

■ 5-Jahres-Überlebensrate: 5 – 10 %
Spezielle Pathologie des Magens
Infantile Pylorusstenose
■ häufigste Fehlbildung des Magens 
■ bei ca. 0,3 % der Neugeborenen, m:w = 3:1 
■ Innervationsstörung unbekannter Ursache 
■ Tonussteigerung u. wulstartige Verdickung der Pylorusmuskulatur 
■ Schwallartiges Erbrechen kurz nach der Fütterung ab der 3. – 4. Lebenswoche

■ Therapie: Pylorotomie
Magenblutungen
■ Petechien (meist Fundus) bei Diapedese oder hämorrhagischer Diathese

■ Hämorrhagische Erosionen

■ Mallory-Weiss-Syndrom

■ blutendes Ulcus ventriculi

■ Volvolus mit hämorrhagischem Infarkt
Akute Gastritis
■ sehr selten

■ Ursache meist unbekannt

■ gelegentlich nach Alkoholexzeß, Medikamenteneinnahme, Stress, Verätzung
■ infektöse Genese bei Immundefekten 
■ alle Ausprägungen möglich
Chronische Gastritis
■ endoskopisch: möglicherweise Rötung, Schwellung, Fragilität, Hyperrugosität oder 
                           Hyporugosität, Schleimhautflecken

■ oft wochen- und jahrelanger Verlauf 
■ lymphoplasmazelluläres Infiltrat 

■ Typen: autoaggressiv (=A), bakteriell (=B), chemisch-toxisch (=C)
■ Sonderformen
Sydney-Klassifikation
1. Ätiologie: Hp, autoaggressiv, chem.-tox.
2. Verlauf: akut, chronisch, Sonderform

3. Topographie: Antrum, Korpus, Pan-

4. Entzündung: Aktivität, Atrophie, Metaplasie, Erregernachweis

5. Grad: nicht, geringgradig, mittelgradig, hochgradig

Autoaggressionsgastritis
■ geht in 20 % in eine perniziöse Anämie über

■ Hauptmanifestation: Korpusregion 
■ zumeist Antikörper gegen Parietalzellen (zytotoxisch) und Intrinsic-factor (Behinderung der 
    kanalikulären Protonen-pumpe)

■ assoziiert mit anderen autoaggressiven Endokrinopathien

■ durch G-Zellstimulation gehäuft Karzinoide

Helicobacter-assoziierte Gastritis
■ Hauptmanifestation: Antrumregion

■ Inzidenz 10 % bei 20-jährigen, 40 % bei 60-jährigen

■ Erreger mit hoher Urease-Aktivität, Anheftung insbesondere im Bereich der Zellgrenzen  
   der Schleimhautepithelien

■ Erosionen durch Granulozytenaggregate

■ Komplikationen: Ulkus, Magenkarzinom, MALT- Lymphom, Autoimmungastritis
Chemisch-toxische Gastritis
Ursachen:

■ Enzymatisch- toxische Wirkung von Galle und/oder Duodenalflüssigkeit bei duodeno-
   gastralem Reflux 
■ Chronischer Alkoholabusus

■ Arzneimittel (Salicylate)
Ulkus-Krankheit: Mechanismen
■ Genetik (Blutgruppe 0)

■ Hyperazidität 
■ Schleimhautresistenzminderung 
■ Medikamente 
■ Duodenogastraler Reflux 
■ Magenwandischämie 
■ Helicobacter- Infektion
Magenpolypen
Schleimhautpolypen:

•Drüsenkörperzysten

•Fokale foveoläre Hyperplasie

•Hyperplastischer Polyp

•HamartomatösePolypen

EpithelialeTumoren:

•Adenom (adenomatöser Polyp)

•Polyposis ventriculi 

Magenkarzinom
■ zweithäufigstes Malignom des GI-Traktes

■ Mortalität pro 100.000 männliche Einw.: USA: 10, Deutschland: 30, Japan: 65

■ deutliche Inzidenzabnahme

■ Chronisch-atrophische Gastritis mit Meta- und Dysplasien 
■ Magenschleimhautpolypen, M. Ménétrier 
■ Nitrosamine, Aflatoxine
Klassifikation des Magen-karzinomsnach Borrmann (1926)
°Typ I: 
polypös

°Typ II: 
ulzerierend

°Typ III: 
infiltrierend-ulzerierend

°Typ IV: 
diffus-infiltrierend
Spezielle Pathologie des Retroperitoneum
Retroperitonum
■ Retroperitoneales Hämatom

■ Retroperitoneales  Emphysem  
■ Retroperitonealer Abszeß und Phlegmone

■ Tuberkulöser Psoasabszeß

■ Retroperitoneale Fibrose

■ Retroperitoneale Xanthogranulomatose

■ Retroperitoneale Tumoren
Retroperitoneale Fibrose
Primär:

■ Ursache unbekannt, Gipfel: 40-60 Lj., m>w

■ Meist zw. Nierenhilus und Promontorium (4.-5. LWK und 1. SW)

■ Derbe, holzige weißlich-graue Platte von 2 bis 8 cm Dicke
Sekundär:

■ Medikamentös, sekundär entzündlich, traumatisch, radiogen, (karzinomatös) 

Benigne retroperitoneale* Tumoren
■ Fibrom (8 %)

■ Fibromatose (12 %)

■ (Angio-)Lipom (12 %)

■ Leiomyom (16 %)

■ Neurofibrom(atoseatose) (4 %)

*nicht organgebundene
Maligne retroperitoneale Tumoren

■ Fibrosarkom (3 %)

■ Malignes fibröses Histiozytom (15,5 %)

■ Liposarkom (14 %)

■ Leiomyosarkom (24 %)

■ Rhabdomyosarkom (4 %)

■ Hämangiosarkom (3 %)

■ Hämangioperizytom (maligne) (3 %)

■ Neurofibrosarkom (8,5 %)

■ Malignes Chordom (1,4 %) 
■ Osteosarkom (2,8 %)

■ Mesenchymales Chondrosarkom (1,4 %)
Hernien
Formen:

■ angeborene und erworbene

■ äußere und innere 

Komplikationen:

■ Hernia accreta

■ Inkarzeration

