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Spezielle Pathologie des Gastrointestinaltraktes:

Wurmfortsatz, Dickdarm und Analregion

PD Dr. D. Theegarten
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Ruhr-Universität Bochum
Fehlbildungen der Appendix

■ Agenesie (1 : 10.500 Laparotomien)

■ Duplikaturen, meist mit Zökum-Duplikatur

■ Lageanomalien

■ in 1 % erworbene Pseudodivertikel

■ extrem selten: Divertikel, Appendix helicis , dystope Gewebsinseln, intramurale Appendix

Appendizitis
• Morbidität: 5 / 1000

• Altersgipfel: 2. –3. Dekade

• Keine Geschlechts-präferenz

Appendizitis: Ätiologie
• Keime der Darmflora

• Darmparasiten (bes. Oxyuren)

• Mitbeteiligung bei Tuberkulose, Morbus Crohn, Masern
Appendizitis: Pathogenese
•Entleerungsbehinderung: Kotsteine, Fremdkörper, Parasiten, Narbenstenosen, lymphatische  

       Hyperplasie, Lageanomalien, Tumoren

•Bakterielle Infektionen: Venöse Stase als Folge der Entleerungsbehinderung mit Ischämie, 
      opportunistische Infektion (E. coli, Enterokokken)

•Überempfindlichkeitsreaktionen: bei Kindern diskutiert
Appendizitis: zeitlicher Ablauf

• 01.-06. Stunde: appendizitischer Primäreffeckt

• 06.-12. Stunde: Ulkus, beginnende Phlegmone

• 12.-24. Stunde: Phlegmone, Abszeß

• 24.-48. Stunde: Perforation, Gangrän
Komplikationen:
• Eitrige Periappendizitis                                 • Verwachsungen

• Perityphlitischer Abszeß                               • Bridenileus

• Gedeckte Perforation                                    • Leberabszess

• Eitrige Thrombophlebitis


  

Weitere Komplikationen
• Vernarbung: submukös, Stenosen, narbige Obliteration

• chronisch-rezidivierende Appendizitis

• Mukozele: Schleimretention infolge narbigen Verschlusses des Appendixhalses

• Erworbene (Pseudo-)divertikel

• Neurogene Appendikopathie: narbenneurom-artige Wucherung, gelegentlich auch spontan
Tumoren der Appendix
Benigne epitheliale Tumoren:

■Muzinöses Zystadenom, Adenom, 

Maligne epitheliale Tumoren:

■Adenokarzinom (a. muzinöser Typ, Siegelringzelltyp, undifferenziert)

Endokrine Tumoren:

■Karzinoidtumor, Becherzellkarzinoid, Gemischtes Karzinoid-Adenokarzinom

Tumorartige Läsionen

■Hamartome, hyperplastischer Polyp, Mukozele

Karzinoid der Appendix
■ 0,25 % der Appendektomien
■ Appendixtumor (43-81 %)

■ mittleres Lebensalter

■ Lokalisation: 65,7 % Spitze, 14,3 % diffus

■ Größe meist unter 1 cm (bis 7 cm)

■ Metastasen bei Tumoren > 2 cm möglich

■ sehr gute Prognose
Spezielle Pathologie des Dickdarms
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
Innervationsstörungen
■ Hemmungsfehlbildung der Dickdarminnervation (Hox-Gen-Code) mit Bildung eines   

   Megacolon im frühen Kindesalter

Formen:

■ Totale Aganglionose

■ Morbus Hirschsprung

■ Kolonhypoganglionose

■ Neuronale intestinale Dysplasie
Innervationsstörungen: Klinik
■ Dilatation des prästenotischen Darmabschnittes (Megacolon)

■ Chronische schmerzhafte Obstipation

■ Ileusartige Zustandsbilder

Differentialdiagnosen:

■ Neuropathien anderer Ursache

■ Myopathien 

Totale Aganglionose (Zueller-Wilson-Syndrom)
■ Entwicklungshemmung in der 7.-8. Woche

■ fehlende Einwanderung der parasympathischen Neuroblasten in die Kolonwand

■ daher kein Plexus submucosus und Plexus myentericus

■ Folge: spastische Dauerkontraktionen

■ Lumen: unauffällig – enggestellt
Morbus Hirschsprung(Megacolon congenitum)
■ Entwicklungshemmung in der 9.-12. Woche

■ Hemmung der Einwanderung der parasympathischen Neuroblasten in die Kolonwand

■ je nach Zeitpunkt der Störung unterschiedlich langes Segment mit fehlenden 

   parasympathischen Plexus

■ Folge: Hyperplasie extramuraler parasympathischer Nervenfasern

■ Aganglionäres Segment: makroskopisch unauffällig – enggestellt

■ Prästenotisches Colon: ausgeprägte Dilatation
Neuronale intestinale Dysplasie

■ Entwicklungsstörung der sympathischen Darminnervation

Kolonhypoganglionose

■ Eigenständiges Krankheitsbild oder als Übergang beim Morbus Hirschsprung mit 
   Reduktion der parasympathischen Ganglienzellzahl
Angiodysplasie

■ etwa 1,5 cm große, vermutlich erworbene Ektasie  der mukösen und submukösen Gefäße 
   mit zarter Wandung

■ endoskopisch: kirschroter Fleck

■ vermutlich altersbedingte Degeneration

■ leicht lädierbar

■ kommt als Blutungsursache in Betracht
Melanosis coli
■ Hellbraune bis tiefschwarze Verfärbung der Kolonschleimhaut, besonders des Rektums 
   (selten: Ileum und Lymphknoten)

■ Altersdurchschnitt: 63 Jahre; m : w = 1 : 3-8 

■ Laxantienabususmit mit Anthrachinonderivaten

■ Bildung von Anthranolen im Kolon

■ Bildung von Melanosepigment  in Epithelzellen und Makrophagen

■ Melanosepigment: kupfer-, eisen-, tyrosin-, , fetthaltig, PAS-positiv

■ Klinisch irrelevant, teilweise rückbildungsfähig
Amyloidose

■  in 97 % der Fälle Nachweis von Amyloid  auch in den Organen des Magen-Darm-Traktes

■ häufig Nachweis in der Mukosa des Dünndarms (Basalmembran, Bindegewebe)

■ Nachweis in den Gefäßwänden aller Abschnitte des Magen-Darm-Traktes 
■ Diagnose durch tiefe Rektumbiopsie

Intestinale Amyloidose: Komplikationen
■ Diarrhö

■ Ulzeration

■ Perforation

■ Blutungen

■ Malabsorption

■ Proteinverlust-Enteropathie
■ Obstruktion
Divertikel
Graser-Divertikel(Pseudodivertikel):

■ erworbene Ausstülpungen der Mukosaund und Submukosa durch Schwachstellen 
   der Darmwand

■ besonders im besonders im Colon sigmoideum, multipel

■ Kolondivertikulose bei 50–70jährigen: 10 %
Echte Kolondivertikel:  

■ Kongenital, meist Zökum u. Aszendenz

■ meist solitär, mögliche Blutungsursache 

Divertikulose: Komplikationen

■  Divertikulitis (30 %)

■ Perforation (10 %)

■ Fistelung, meist kolovesikal (10 %)

■ Darmstenosen (20 %)
■ Karzinom (selten)

Endometriosis externa
■ Ursache:Metaplasie des Zölomepithels, hämatogene Verschleppung

Lokalisationen: 

■ 60 % Cervix uteri

■ 55 % Ovarien

■ 20 % Harnblasendach

■ 10 % Ligamentum latum

■  8 % Mesosalpinx

■ 5 % intestinale Foci

■ 4 % Salpingitis isthmica nodosa
Kolitis
■ Ischämische Kolitis

■ Mikrobiell-invasive Kolitis

■ Mikrobiell-nichtinvasive Kolitis

■ Autoaggressive Kolitis
IschämischeKolitis
■ Veränderungen, die durch eine inkomplette oder komplette arterielle Ischämie 
    hervorgerufen werden

■ Altersgipfel: 7. Dekade, m = w

Hauptformen:

■ Gangränös: transmural oder partiell nekrotisierend

■ Nichtgangränos(> 80 %): transitorisch oder strikturierend 

Mikrobiell invasive Kolitis
■ Shigellen-Ruhr: pseudomembranös-nekrotisierende Kolitis, zytotoxisches Exotoxin 
                             (Shigatoxin)

■ Amöbenruhr: nichtinvasive Form, invasive Form (ulzerierende Kolitis), extraintestinale 

                         Form

■ Balantidienruhr

■ Schistosomendysenterie 
■ Colitis tuberculosa

Pseudomembranöse Kolitis
■ während oder nach Antibiotikatherapie

■ Selektion enterotoxinbildender Keime

■ Kryptenabszesse, Schleimhauterosionen mit Granulationen, pilzförmige Pseudomembranen

Ähnliches Bild bei:

■ Urämie

■ Schwermetallintoxikationen 

Autoaggressive Kolitis
Morbus Crohn:

■ 30 % Enterokolitis 

■ 20 % isolierte Kolitis

■ 50 % Proktitis
Colitis ulcerosa:

■ 10 % Enterokolitis

■ 85 % Proktitis
Colitis ulcerosa-Pathogenese
■ Genetische, soziale, toxische, immunregulatorische Faktoren

Formaler Ablauf: 

■ Mukosaschädigung mit IgA-Mangel

■ Bakterielle und alimentäre Antigenüberschwemmung

■ B-Zellstimulation mit Ak-Bildung gegen Kolonenterozyten, perinukleäres 
   Neutrophilen-Zytoplasma (pANCA)

■ T-und NK-Zell-Aktivierung
Colitis ulcerosa-Makroskopie
Schleimhautulzerationen: 

■ zunächst klein und flach, dann landkartenartig

Pseudopolypenbildung:

■ Granulationsgewebsbildung und überschießende Regeneration

Schleimhautabflachung:

■ Austrocknung bei Becherzellverarmung 

Colitis ulcerosa-Histologie
■ Lymphohistiozytäres, plasmazelluläres, granulozytäres Infiltrat

■ Epitheldestruktion mit Kryptenabszessen

■ Ulzerationen, Kryptendeformierung, Becherzellverarmung

■ Entzündliche (Pseudo-)polypenbildung

■ Schleimhautatrophie, Muzinophagen

■ Verlust der Haustrierung (Ofenrohrkolon)

Colitis ulcerosa-Komplikationen
■Toxisches Megakolon:

progressiveKolondilatation mit bis zur Gangrän reichender Entzündung

■Maligne Entartung:

10%iges Risiko nach 25 Jahren 
■Extra-gastrointestinale Beleiterkrankungen
Enterokolitis: Bevorzugter Befall
Jejunum:

■Darmbrand

Ileozökalregion:

■ Morbus Crohn, Tbc, Typhus, Aktinomykose

Colon:

■ Colitis ulcerosa, Hg-Vergiftung, Ruhr

Alle Abschnitte:

■ Pseudomembranöse Kolitis
Tumoren des Dickdarmes: Nichtneoplastische Polypen (Tumor-like lesions, WHO)
Entzündliche Polypen(osen):

•Entzündlicher Polyp (Granulationspolyp)

•LymphoiderPolyp

Hamartomatöse Polypen:

•Peutz-Jeghers Polyp(ose)

Dyskinetische Polypen:

•Hyperplastischer Polyp

•Juveniler Polyp
WHO-Klassifikation der Kolontumoren
1. EpithelialeTumoren

1.1 Gutartige

1.1.1. Adenome: tubulär, villös, tubulovillös

1.1.2. Adenomatose (familiäre adenomatösePolypose)

1.2. Bösartige

1.2.1.-3. Adenokarzinome (muzinös, Siegelringzelltyp)

1.2.4. Plattenepithelkarzinom

1.2.5. AdenosquamösesKarzinom

1.2.6. KleinzelligesKarzinom

1.2.7. Undifferenziertes Karzinom

2. Endokrine Tumoren: Karzinoid, Kombinationen

3. MesenchymaleTumoren
Neoplastische Polypen: Adenome
• Allelverlust Chromosom 5q21 (FAP-Gen)

• Ernährungsfaktoren: faserarm, fettreich, Darmpassageverzögerung

• Korrelation zwischen Größe, Zahl, Dysplasiegrad der Adenome und dem Schweregrad der 
  Atherosklerose

• monoklonale Proliferation, gestielt oder breitbasig

• Formen: tubulär (50%, eher Männer, bis 2 cm), villös(15%, meist breitbasigund > 2 cm),

                tubulovillös(30%, oft > 1 cm)

• 3 Dysplasiegrade (Entartung: vill.>tub.vill.>tub.)
KolorektalesKarzinom

• meist 6. Dekade, bei Belastung früher, m. < w.

• präkanzeröse Läsion: Adenome, Polypose

• präkanzeröse Kondition: familiäres Karzinom, Colitis ulcerosa, M. Crohn

• 5q21 Alleldeletion, c-ras-Mutation, Integrin-Verlust, p53-Verlust, pNM23-Verlust

• Lokalisation: Rektum: 50%, Sigma: 25%, multizentrisch: 5%

• Formen: polypös-exophytisch, schüsselförmig-exulzeriert, diffus-infiltrierend
Spezielle Pathologie der Analregion
Anorektale Atresien
■ Häufigste angeborene Fehlbildung des Enddarms

■ Inzidenz1 : 5000 Lebendgeburten 

■ Nichtperforieren der Analmembran

■ Rektumende in 40% oberhalb, in 15% in Höhe und in 40% unterhalb des Beckenbodens

■ Fistel zur Harnblase, Urethra und Vagina möglich
AnorektaleAtresien
1. Analstenose

2. Analatresie

3. Anal-und Rektumatresie

4. Rektumatresie
Hämorrhoiden
■ Variköse Dilatation und Hyperplasie des Corpus cavernosum recti (innere Hämorrhoiden)

■ Pathogenese: familiäre Disposition, chronische Obstipation, Mehrfachschwangerschaft, 
                         Analprolaps

■ Morphologie: Gefäßkonvolute mit Entzündung, Überzug durch Plattenepithel

■ Später: Thrombosierung, Fibrose, Marisken
Perianalthrombose
■ Thrombosierung zirkum-analer Venen

■ Klinisch: äußere Hämorrhoiden

■ Auslöser oft Prolaps und Einklemmung

■ Später: Fibrose, Marisken
Anorektale Abszesse und Fisteln
■ Analkrypten vom Übergangsbereich der  anorektalen Schleimhaut bzw. Proktodäaldrüsen

■ zunächst von innen nach außen ausgebreitet, dann auf das Perirektum übergreifend

■ Fisteln blind oder zur Haut mit unterschiedlichem Verlauf

Pilonidalsinus
■ meist ca. 2 cm großer Hautbalg in der Sakralregion

■ mit einer oder mehreren Fisteln, die mit der  Hautoberfläche kommunizieren

■ geht von eingepressten Haarfollikeln aus

■ Morphologie: eitrig-abszedierende, granulierende und fibrosierende Entzündung mit 
   Fremdkörperriesenzellen
Tumoren der Analregion (WHO-Klassifikation)
1. Tumoren des Analkanals (anal canal)

2. Tumoren der Analgrenze (anal margin)
Epitheliale Tumoren des Analkanals (WHO-Klassifikation)
■ Squamöses Papillom 
■ Plattenepithelkarzinom : 1. großzellig-verhornend, 2. großzellig nicht-verhornend 
                                           (transitional), 3. basaloid

■ Adenokarzinom: 1. Rektum-Typ, 2. Analdrüsen-Typ, 3. in anorectalen Fisteln

■ Kleinzelliges Karzinom

■ Undifferentiertes Karzinom
Nicht Epitheliale Tumoren des Analkanals (WHO-Klassifikation)
■ Malignes Melanom

■ Tumorähnliche Läsionen: 1.Condyloma acuminatum, 2.Inflammatorischer cloacogner 
             Polyp, 3. Oleogranulom

■ Plattenepithelialdysplasie

■ andere nicht-epitheliale, unklassifizierte oder sekundäre Tumoren
EpithelialeTumoren der Analgrenze (WHO-Klassifikation)
■ Squamöses Papillom

■ Papilläres Hidradenom

■ Plattenepithelkarzinom 

■ Verruköses Karzinom

■ Basalzellkarzinom

■ Morbus Bowen

■ Morbus Paget
Nicht EpithelialeTumoren der Analgrenze (WHO-Klassifikation)
■ Tumorähnliche Läsionen: 1. Condyloma acuminatum, 2. Bowenoide Papulose,  
                                              3.  Pseudoepitheliale  Hyperplasie, 4. Fibröser Polyp

■ Plattenepithelialdysplasie

■ andere nicht-epitheliale, unklassifizierte oder sekundäre Tumoren

Bowenoide Papulose
■ Auftreten genital und perianal 
■ besonders bei jungen Frauen 
■ multizentrische pigmentierte Papeln

■ histologisch nicht eindeutig vom Morbus Bowen abgrenzbar

■ Assoziation mit HPV-Typ 16

■ Spontane Rückbildungen sowie Übergang  in M. Bowen  bzw. invasives Karzinom möglich

