Dünndarm und Peritoneum

Ulcus pepticum duodeni

¦ 9mal häufiger als das Magenulkus 

¦ Altersgipfel: 35.– 45. Lebensjahr 

¦ häufiger multiple 

¦ bevorzugt im Bulbus duodeni

¦ Komplikationen: Blutung, freie und gedeckte Perforation, Penetration, Nar  -

        benstenose, Ulcus callosum, Ulkuskarzinom 

Meckelsches Divertikel

¦ Ausbuchtung des Ileums 100 100-150 cm von der Ileozökalklappe entfernt 

¦ Persistenz des Dotterganges 

¦ Dottergangszyste oder –fistel möglich

¦ Heterotope(s) Schleimhaut oder Pankreasgewebe

¦ Komplikationen: Entzündung, Ulkus, Blutung 

Malassimilationssyndrome

Maldigestion:

¦ Störung der hydrolytischen Aufspaltung von Nahrungsfetten, Kohlenhydraten

        oder Proteinen 

¦ infolge unzureichender Sekretion von Magen-, Pankreas -Saft oder Galle 

Malabsorption (besser: Malresorption): 

¦ Transportstörung normal verdauter Nahrungsstoffe vom Darmlumen durch die

        Enterozyten ins Lymph- und Blutsystem 

Malresorption

¦ Angeborener Defekt von Transportsytemen 

¦ Operative Darmverkürzung 

¦ Reduktion der Zottenoberfläche 

¦ Verlegung der Lymph - und Blutgefäße 

¦ Beschleunigte Darmpassage 

Ileus

Definition: 

(in)kompletter Stopp der Darmpassage, der

1. auf einer dynamischen Störung (=funktioneller Ileus ) oder 

2. auf einem mechanischen Hindernis (=mechanischer Ileus) beruht 
Mechanischer Ileus

Strangulationsileus:

¦ Einklemmung 

¦ Invagination (Intussuszeption)

Obturationsileus:

¦ Verwachsungen,  Stenosen, Hernien  

¦ Tumoren,  Mekonium, Gallensteine 

¦ Fremdkörper, Megakolon 
Funktioneller Ileus

(paralytisch vs. spastisch)

¦ Toxisch: Peritonitis, Pneumonie, Urämie, Azidose, Bleivergiftung, Elekt-

rolytstörung 

¦ Reflektorisch: p.o. Streß, Koliken, Pankreatitis, Bauchtrauma, Torsion, 

Myokardinfarkt 

¦ Vaskulär: Mesenterialgefäßverschluß 

Gemischte Form (mech./funkt.) möglich 
Ileus: Ursachen

Dünndarm 
Dickdarm

Briden
 64 % 

13 %

Hernien 
14 % 

1 %

Tumoren 
9 % 

73 %

Gallensteine 
3 %

andere 
10 % 

13 %
¦ Starke Blähung mit schwappenden Inhalt 

¦ Mikrozirkulationsstörung 

¦ Elektrolytstörung, Volumenverschiebung 

¦ Durchwanderungsperitonitis 

¦ Kreislaufschock 
Pneumatosis cystoides intestini

• Vorkommen gashaltiger Hohlräume in der Submukosa und Subserosa aller intesti-

    nalen Hohlorgane

Faktoren:

• 1. Mechanische Läsion der Darmwand

• 2. Gasübertritt aus dem Mediastinum bzw. Peritoneum

• 3. Bakterielle Gasbildung

• 4. Chemische und alimentäre Theorie
Zirkulationsstörungen

• 1. Okklusiv-arterielle Läsionen: Angina abdominalis, art. Mesenterialinfarkt

• 2. Non-okklusiv-arterielle Läsionen: durch Gefäßspasmen oder Versagen der Kreislaufperipherie bedingte funktionelle intestinale Zirkulationsstörung

• 3. Mesenterialvenenthrombose
Enteritis-Typen

1. mikrobiell -invasiv 

2. mikrobiell -nichtinvasiv 

3. autoaggressiv 

1. Mikrobiell-invasive Enteritiden

¦ Virusenteritis 

¦ Typhus abdominalis 

¦ Yersinia -Enteritis 

¦ Campylobacter -Enteritis 

¦ Enteritis tuberculosa 
Virusenteritis

¦ insgesamt ein Drittel der infektiösen Diarrhöen viral bedingt 

Häufigste Erreger:

¦ Rotaviren Gruppen A, B, C 

¦ enteropathogene Adenoviren 

¦ Norwalk Viren 
Typhus abdominalis

Penetration der Enterozyten und lymphogene Ausbreitung 

Stadien:

1. Stadium incrementi: Markige Schwellung der Peyerschen Plaques, Typhus -Zellen 

2. Stadium fastigii: Nekrosen der Solitärfollikel 

3. Stadium amphibolicum: Nekrosen in Längsrichtung 

4. Stadium decrementi: Abheilung 

Komplikationen:

Blutungen, Perforation, septische Streuherde 
Yersinia -Enteritis:

¦ Y.. enterocolitica, Y. ,. pseudotuberculosis 

¦ Kleinkind: unspezifische Gastroenteritis 

¦ Adoleszenz: pseudoappendizitisch 

¦ Erwachsene: Colitis ulcerosa ähnlich 

Campylobacter-Enteritis:

¦ meist C. jejuni -coli 

¦ geringgradig -erosiv, z.T. Kryptenabszesse 
Darmtuberkulose

¦ sog. Fütterungstuberkulose („Perlsucht“) 

¦ steigende Inzidenz im Zusammenhang mit der HIV -Infektion 

¦ Lokalisation in über 90 % Ileozökalklappe 

¦ weniger Zökum und Colon ascendens 

¦ Formen: 60 % ulzerös, 10 % hypertroph, 30 % ulzerös -hypertroph 

¦ meist segmental 

¦ Klinik: Durchfälle,  Stenosen 

2. Mikrobiell-nichtinvasive Enteritis

¦ Diarrhöe durch Enterotoxin -Wirkung 

¦ praktisch nie Bakteriämie 

Relevante Erreger:

¦ Vibrio cholerae 

¦ Enterotoxische Escherichia coli 

¦ Salmonella enteritidis 
3. Autoaggressive Enteritis

¦ unbekannte Ätiologie 

¦ Selbstzerstörung der Schleimhaut 

Formen:

¦ 1. Glutensensitive Enteropathie 

¦ 2. Morbus Crohn 

3.1. Glutensensitive Enteropathie 

¦ Angeborene Unverträglichkeit des Weizen Kleber Proteins (Gluten = Gliadin) 

¦ Kindesalter: Zöliakie (meist 1. Lebensjahr) 

¦ Einheimische Sprue (meist 2.- 3. Dekade) 

¦ Autoaggressive Entzündung gegen epitheliale Verankerungsmikrofibrillen 

¦ Dilatation der Schlingen, Reliefverlust, Wandödem,  Flat mucosa 
¦ Zottenepitheldegeneration mit Aktivitätsverminderung der Bürstensaumenzy-

        me 

¦ Lymphoplasmazelluläres Infiltrat 

¦ Kryptenhyperplastische Zottenatrophie 

Komplikationen:

¦ Malabsorption, Dermatitis herpetiformis, MALT -Lymphom 

3.2. Morbus Crohn

¦ autoaggressive, chronisch -granulomatöse Entzündung des Gastrointestinaltrak-

        tes 

¦ häufig im Dünndarm ( Ileitis terminalis)

¦ neigt zu segmentalem Befall (Enteritis regionalis)

¦ kann sich auf alle Darmabschnitte ausdehnen 
Pathogenese

¦ Genetik ( multifaktoriell, familäre Häufung) 

¦ Infektion (Viren, wanddefekte Bakterien) 

¦ Pathologische Immunreaktion (AK gegen RNS, Kolonenterozyten, Lym-

        phozyten) 

¦ Ernährung (gehärtete Fette, raffinierte Kohlenwasserstoffe,  Antikonzep-

        tiva ,Zigarettenrauchen)
Entzündung

¦ Nebeneinander von Gewebsschädigung und Reparation 

¦ Chronisch -granulomatöse Entzündung 

¦ Fissurale Entzündung 

¦ Diskontinuierliche Entzündung („Skip Läsion“)
Morphologie

¦ Granulombildung (60 % der Fälle): 

Epitheloidzellgranulome in allen Darmabschnitten und den Lymphknoten, Mikrogranulome in der Nähe tiefer Krypten, teils mit Eosinophilen 

¦ Lymphozytenaggregate: Mukosa -Submukosa -Grenze,  Submukosa, Sub-

        serosa 

¦ Fissurale Entzündung: teils keilförmige, teils aphtöse Defekte 
Komplikationen

¦ Darmstenosen (30 %) 

¦ Fistelbildung (20 %) 

¦ Malabsorptionssyndrom bei interenterischen Fisteln (10 %) 

¦ Erhöhtes Karzinomrisiko 

¦ Systembeteiligung (Arthritis, Uveitis, Erythema nodosum) 

¦ Lokalrezidiv (Anastomose, 50 % ) 
Tropische Sprue

¦ Ätiologie unklar 

¦ wahrscheinlich antibiotisch beeinflußbare Infektion 

¦ in tropischen Ländern endemisch 

¦ Befall des gesamten Dünndarms 

¦ histologisch nur partielle Atrophie der Mukosa 
Morbus Whipple   (Lipodystrophia intestinalis)

¦ selten, insbes. Männer 3.-4. Dekade 

¦ Tropheryma whippelii 

¦ Prädisposition mit histiozytärer Dysfunktion 

¦ Histiozyten -Aggregate insbesondere im Ileum und in den Lymphknoten mit 

        PAS -positivem Material 

¦ Erweiterung der Lymphgefäße mit Lipidtropfen

¦ Malabsorptionssyndrom 
Lambliasis (Giardiasis)

¦ Giardia lamblia (Flagellat) 

¦ aus oral aufgenommenen Zysten entstehen im oberen Dünndarm Trophozoiten 

¦ distal des Jejunums verkapseln diese zu inaktiven Zysten und werden mit dem 

        Stuhl ausgeschieden 

¦ oral -fäkale Übertragung 

¦ Häufigkeit 2- 7 %

¦ Begünstigung durch Hypazidität 
Helminthosen des Dünndarms

¦ Ankylostomiasis: Penetration der Haut, Lungenpassage, im Jejunum Heranrei-

        fung zu 8- 10 mm großen Hakenwürmern 

¦ Ascariasis: orale Aufnahme der Wurmeier, Penetration der Dünndarmmukosa,

        Pfortader, Lunge (eosinophiles Infiltrat), Kehlkopf, verschlucken, geschlechtsrei-

        fe Würmer 

¦ Trichinose: akute Enteritis 

¦ Bandwurmerkrankungen: Ileus möglich 

Tumoren des Dünndarms

¦ nur 2- 3 % aller gastrointestinalen Tumoren 

¦ nur 1- 2 % der malignen intestinalen Tumoren 

¦ insgesamt Ileum häufiger als das Jejunum 

¦ 50- 75 % aller Tumoren sind maligne 

¦ Altersgipfel 6.- 7. Dekade 

¦ Geschlechter gleich betroffen 
Leiomyom

¦ häufigster Dünndarmtumor (bis 40 %) 

¦ 2/3 extraluminal, 16 % intraluminal 

¦ Jejunum häufiger als Ileum 

¦ gut begrenzt, gelappt, ohne Kapsel 

¦ oft Nekrosen, Blutungen, Pseudozysten,Verkalkungen 

¦ bei intraluminalem Tumor Invaginationen möglich 
Leiomyosarkom

¦ auf 2 Leiomyome ein Leiomyosarkom 

¦ Altergipfel 5.- 6. Dekade, m : w = 1,5 : 1 

¦ oft große Tumoren (2 7,- 32 cm) 

¦ Abgrenzung zum Leiomyom über die Mitosezahl (> 10/10 HPF) 

¦ meist niedriger Malignitätsgrad 

¦ Fünfjahres -Überlebensrate 50 % 
Lipom

¦ solitär und multiple vorkommend 

¦ zur Hälfte klinisch stumm 

¦ zu 90 % submukös (Invaginationsgefahr)

¦ subserös: Volvolus möglich 

¦ bis zu 12 cm Durchmesser 

Sonderform:

¦ Lipohyperplasie der Ileozökalklappe 
Karzinoid des Dünndarms

¦ bevorzugt im Ileum 

¦ Altergipfel 6. Dekade, m = w 

¦ solitär oder multiple auftretend 

¦ gelbliche Schnittfläche 

¦ meist mit intakter Mukosa und Infiltration der Serosa 

¦ von allen Karzinoiden die schlechteste Prognose 

¦ Lebermetastasierung => Flush -Syndrom 
MALT-Lymphome

¦ meist niedrige Malignität 

¦ mittleres Lebensalter, m = w 

¦ Ursprung: Ursprung: mukosa -assoziierte lymphatische Gewebe ( tissue )

¦ Vorkommen: insbesondere Bronchus, Speicheldrüsen, Magen, Darm 

¦ meist B -Zell -Typ 

¦ Kennzeichen: lymphoepitheliale Läsion 

¦ Immunhistochemie: Leichtkettenrestriktion („Monoclonalität“) 
Spezielle Pathologie des Peritoneums
Aszites

¦ Entstehung durch Transsudation 

¦ typischerweise bernsteinfarben 

¦ Eiweißgehalt meist unter 3 % 

Ätiologie:

¦ Pfordaderhochdruck 

¦ Chronisches Rechtsherzversagen mit venöser Stauung 

¦ Hypoproteinämie 
Sonderformen 

¦ Hämorrhagischer Aszites: bei Tuberkulose und Peritonealkarzinose 

¦ Chylöser Aszites: infolge Obstruktion der Cisterna chyli oder großer Lymphge-

        fäße mit Übertritt fetthaltiger Lymphe in das Transsudat 

¦ Fetaler Aszites: bei Darmanomalien 
¦ Meigs -Syndrom: Kombination Aszites, Hydrothorax,  Ovarialtumor 

¦ Aszites bei Dialyse: bei 2– 13 % 

¦ Pankreatogener Aszites: bei Pankreaserkrankungen durch peritoneale Reizung 

¦ Aszites bei Myxödem

¦ Eosinophiler Aszites
Pneumoperitoneum

¦ meist Perforation eines Hohlorganes 

¦ Neonatal: Enterokolitis, Darmatresie, Volvolus, Mekoniumileus, Meckel ´ Diver-

        tikel, M. Hirschsprung 

¦ passager postoperativ: 58 -77% 

¦ Komplikationen: Spannungspneumoperitoneum, Emphysem  
Formen der Peritonitis 

¦ Akute Peritonitis 

¦ Chronische Peritonitis 

¦ Diffuse Peritonitis 

¦ Lokale Peritonitis 
¦ eitrige Peritonitis 

¦ urämische Peritonitis 

¦ gallige Peritonitis 

¦ kotige Peritonitis 

¦ Durchwanderungsperitonitis 

¦ Perforationsperitonitis 

¦ Metastatische Peritonitis 
Diffuse bakteriell-eitrige Peritonitis

¦ häufigste Form (56,8 %) 

¦ Gramnegative Erreger: E.coli ,Pseudomaonas, Proteus,  Meningokokken 

¦ Grampositive Erreger: Streptokokken, Pneumokokken, Staphylokokken 

¦ Ursachen: Perforation, Durchwanderung (a. transdiaphragmal, aszendierend),

        hämatogen, direkt 
Ungünstige Prognose der diffusen bakteriell-eitrigen Peritonitis

¦ 1. Lj. und zunehmendes Erwachsenenalter 

¦ Magen-  und Kolonperforationen 

¦ Dünndarmperforationen bei Ischämie 

¦ Infektion mit Serratia, Pseudomonas , Bacteroides, E. coli 

¦ Später Ikterusbeginn 

¦ Hohe Bilirubinämie 
Komplikationen der Peritonitis

¦ Paralytischer Ileus 

¦ Kreislaufschock 

¦ Interenterische Verwachsung 

¦ Mechanischer Ileus 

¦ Interenterische Empyeme: subphrenischer Abszeß, Douglas -Abszeß 
Peritonitis tuberculosa

¦ Ausgangspunkte: retroperitoneale Lymphknotentuberkulose,  Salpingitis tuber-

        culosa, hämatogene Streuung 

Formen: 

¦ Peritonitis tuberculosa: : exsudativ -verkäsende Entzündung 

¦ Tuberculosis peritonei: Peritonitis sicca 
Abakterielle Mekoniumperitonitis

¦ Pränatale Perforation des Magen -Darmtraktes (40 -50% Dünndarm) bei Fehlbil-

       dungen 

¦ ab der 24. Schwangerschaftswoche 

¦ Auslöser: Lipasen, Gallensäuren und –salze 

¦ Formen: fibroadhäsiver Typ, pseudozystischer Typ, diffuser Typ 

¦ Ausheilung: Fibrose mit Verkalkungen 
Sklerosierende obstruktive Peritonitis

¦ besonders bei Peritonealdialyse -Patienten, die bereits eine bakterielle Peritonitis

       durchgemacht haben 

¦ Entgleisung des Prostaglandin -Stoffwechsels wesentlich 

¦ plattenartige weißliche Verdickung 

¦ Folge: Obstruktion und Dilatation des Dünndarms 
Tumoren des Peritonums

¦ Zystisches Lymphangiom 

¦ Diffuse peritoneale Leiomyomatose 

¦ Benignes und malignes Peritonealmesotheliom 

¦ Peritonaelmetastasen 

¦ Pseudomyxoma peritonei 
Peritoneales Mesotheliom

¦ etwa 2 –5 mal seltener als der pleurale Typ 

¦ Altersgipfel: 5.-7.  Dekade; m:w = 1,2 -2,5:1 

¦ Asbestexposition in 64 – 83 % 

¦ multinodulärer und diffuser Typ 

¦ histologisch tubulär,  papillär oder fibromatös 

¦ Aszites in 60– 90 % 

¦ Ausbreitung per continuitatem, hämatogen 
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