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Verdauungstrakt
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Rachenraum

Speiserohre

Pankreas

Gallenblase
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Dickdarm / v ' el Diinndarm










DUnndarm
Anatomie

Lange des Dunndarms =4 m

Duodenum = Zwolffingerdarm
Retroperitoneal gelegen

Jejunum = Leerdarm = 2/5 des Diinndarms
lleum = Krummdarm = 3/5 des Diinndarms

Mesenterium = Gekrose
Mesenterialwurzel 15 cm lang






Mesenterium

Gekrose
Gekrosewurzel







Omentum majus

Grol3es Netz




DiUnndarm
und
Gekrose-Wurzel




Gekrose-Wurzel




Rontgen
Magendarmtrakt




Wandaufbau
Im
Verdauungstrakt




Duodenum und Pankreas (sobotta)




Auffaltelung
des DUnndarms




Histologischer Bau des Duodenum: Zotte




Mikrovilli der Darmepithelzellen: Zelle




DUnndarm

Vergrol3erung der Oberflache

Kerckring sche Falten 3-fach
Zotten 14-fach
Burstensaum der Zellen 40-fach

Insgesamt auf das 1600-fache

Freisetzung von Enzymen durch abgestorbene Zellen
Erneuerung innerhalb 2 Tage



DUnndarm

Funktion

Nahrung zu Ende verdauen
Spaltprodukte resorbieren
Resorption von Wasser und Salz

Zottenspizen werden laufend abgestol3en

Freisetzung von Enzymen durch abgestorbene Zellen
Erneuerung innerhalb 2 Tage



DUnndarm
Diunndarm-Sadft

Speichel bis 1,51
Magen bis 3 |
Pankreassatft bis 2 |
Galle bis 0,7 |
Darmsatft bis 2 |

Gesamt 9 |, Resorption bis zum Dickdarm 85|




DUnndarm

Verdauung

Kohlenhydrate Glukose, Laktose,
Saccharose, Fruktose

Triglyceride Fettsauren + Glycerin
Cholestrinester Cholesterin + Fettsauren

Eiweil3e Dipeptide, Tripeptide, Aminosauren



Traubenzucker: Fruktose + Glukose




Polysaccharid: Viele Glukose-Molekile
z.B. Starke, Zellulose




Triglyceride : Glycerol + Fettsauren




Cholesterin




Viele Aminosauren: Peptide, Eiwell3e







DUnndarm

Diagnostik

Erhebung der Anamnese

Klinische und rektale Untersuchung
Sonographie
Labor-Untersuchungen
Endoskopische Untersuchungen

Rontgen, MRT, Kapsel



DUnndarm

Viszeraler Bauchschmerz

Schmerzcharakter

Dumpf, qualend, nagend, wellenférmig, krampfartig, kolikartig

Lokalisierbarkelt
Schlecht, oft in der Mittellinie, oft fortgeleitet

Begleiterscheinungen

Patient versucht durch Lageanderungen zu lindern

Pathomechanismus

Ausgang von Baucheingeweiden, Dehnung, Entzindung

Beispiele

Gallenkolik, Obstipation, Leberstauung bei Rechtsherzinsuffizienz



DUnndarm

Somatischer Bauchschmerz

Schmerzcharakter

scharf, brennend, kontinuierlich, zunehmender Dauerschmerz

Lokalisierbarkeit
gut

Begleiterscheinungen

Ruhe- und Schonhaltung des Patienten

Pathomechanismus

Ausgang von parietalem Peritoneum und Mesenterialwurzel

Beispiele

Perforation eines Hohlorgans, Peritonitis, Blutung in Bauchraum



Mesenterialvenen-
Thrombose

Aus Netter




Palpation der Bauchorgane




Head sche
Zonen










Malabsorptions-S$yddomae

Laktose-Malabsorption (primér, sekundér)
Zoliakie = Einheimische Sprue
Tropische Sprue

Kwashiorkor (Chronischer EiweiR-Mangel)
Kurzdarm-Syndrom (nach Operation)

u.a. heterogene Krankheitsbilder



Malabsorptionssyndrom

Netter







Lactose-Na&isopiton

Primare und sekundare Formen

Kohlenhydrat aus Galactose und Glukose

Alle Sauger haben nach Geburt Laktase

Nur bei Menschen keine Ruckbildung!

und zwar beil Nordeuropaern, Nordamerikanern

Oft kombiniert mit anderen Enzymmangeln
z.B. einheimische Sprue






Primarer Laktase-Mangel

Aus Harrison




L actose-NVa&imsmnitem

Symptomatik

Chronische Diarrhoe

Bauchschmerzen, Krampfe, Blahungen

Beil entrahmter Milch starker ausgepragt

Klrzerer Aufenthalt im Magen

Beil Zustand nach Entfernung des Magens

Bel primarem Laktase-Mangel 0.B. !!!!



Lactose-Na&isopiton

Sekundare Entwicklung

Von Menge der Laktose in der Nahrung
Von Verweildauer im Magen

Bel verkurzter Dunndarm-Transit-Zeit

Langerer Aufenthalt im Colon bakterieller Abbau

Dadurch auch nach Antibiotika-Therapie
Veranderung der Dickdarm-Flora

Therapie: Diatetische Malsnhahmen






2 Y2-jahriges Kind
mit Zoliakie

Grol3er Bauch
Tabacksbeutelgesall

aus Kleinschmidt anno 1952




ZO0liakie bel Kindern
Kleinschmidt anno 1952

Auffallend massige Stihle von graue Farbe. Nachwels

grol3er Flussigkeitsmassen in den Darmschlingen.
Eigenartige Launenhaftigkeit, nehmen Nahrung nur vo n
einer einzigen Person, von einem bestimmten Teller, In
besonderer Reihenfolge. Manche Kinder essen Papier,
Kohle, Sand oder Mauerkalk. Hungerkuren bringen

keinen Erfolg. Kinder verfallen immer mehr in einen

schweren Abmagerungszustand.



ZoOliakie
Einheimische Sprue

Zoliakie Kind, Sprue  Erwachsener

Z0l... griech. = kollila = Bauch...
Gluten -bedingte Verdauungsstorung

Gluten = Glutelin + Gliadin

Glutelin ist wasserunldsliche Getreideeiwell3frakti on
Gliadin ist Ursache der Zdliakie

Gluten = Kleber-Eiwell3 des Welizens
bewirkt die Backfahigkeit von Weizens und Roggen



ZOliakie

Einheimische Sprue

Haufigste Manifestation in der Kindheit
mitunter schon als Saugling

Beim Erwachsenen 3. - 4. Lebensjahrzehnt
Frauen Uberwiegen
Vermehrt maligne Erkrankungen

Viele Selbsthilfegruppen



Einheimische Sprue
Klinik

Storung des Allgemeinbefindens
Ubellaunigkeit, Schwache, Gewichtsverlust
Stuhlgang breiig volumings, vergoren, faul

Meteorismus, Blahbauch, Flatulenz

Bauchschmerzen

Spatzeichen Odeme, Tetanie, Rhagaden



Einheimische Sprue
Pathogenese

Autoimmun-Krankheuit.

Autoantikorper Reaktion mit Gliadin

Aktivierung von CD4-Zellen
Entztindungsreaktion der Darmmukosa.

Teilwelse erbliche Belastung.

Unklare Rolle von Umwelt-Allergenen



Einheimische Sprue
Diagnostik

Serologische AntikOorper (Sensibilitat 100%)

Dunndarm-Biopsie (fehlende Zotten)
Verlaufskontrolle durch Abfall der AK

Labor-Untersuchungen
Eisenmangelanamie, Vitamin B ;,-Mangel,
Calcium-Mangel,

Verminderung von Gerinnungsfaktoren



Jejunum normal




Jejunum bel Sprue







Einheimische Sprue
Therapie

Eliminationsdiat

Mehlprodukte aus Reis, Soja, Mais, Hirse
Speziell gereinigte Weizenstarke
Lebenslange Beachtung beibehalten

Bel Kindern ist Auslassversuch erlaubt



Getreide-Sorten













Typhus abdominalis

Typhus: Rauch, Dunst, Nebel (Benommenheit)
Ausgelost durch  Salmonella typhi

In westlicher Welt seltener geworden (Trinkwasser!!
Im Fernen u. Mittleren Osten, Mittel-SUdamerika, Af
Heute bes. in Mexiko und Indien. Antibiotika-Resist
Jahrlich 17 Millionen Infektionen, 600 000 Tote

Hiesige Erkrankungen oft durch Auslandsreisen

rika

enz



Typhus abdominalis
Ubertragung

Ubertragung mit Nahrungsmitteln und Wasser

Kinder durch Milch, auch pasteurisierte durch nachtr agliche Infektion

Menschlicher Kot (Fakal-oral von Mensch zu Mensch seltener)
Mensch ist einziges Reservolir

Inkubation 3 bis 21 Tage (Immunzustand des Patienten)
Besiedelung in DUnndarm Makrophagen

Vertellung uber retikuloendotheliale System



Typhus abdominalis
Ende der 3. Krankheitswoche
Zahlreiche Ulzerationen

Bocker u.a. Pathologie




Typhose Geschwire
Im lleum













Typhus abdominalis
Begunstigung der Infektion

Immunsuppression

Geringer Sauregehalt des Magensaftes

bel Neugeborenen, Sauglingen
Einnahme von Antazida

Gestorte Integritat der Darmschleimhaut

bel entzundlichen Darmkrankheiten
nach Operationen an Magen und Darm

Veranderte Darmflora
Einnahme von Antibiotika



Typhus abdominalis
Klinik

Uncharakteristisches Prodromal-Stadium

Anhaltendes Fieber 38,8 — 40,5° Bauchschmerzen

1. Woche: Roseolen, relative Bradykardie,
Hepatosplenomegalie, Nasenbluten,
Nicht immer Durchfalle! Manchmal Obstipation

2. Woche: Letargie, Konfusion, Bewusstseinstriilbung
3.- 4. Wo: Gastrointestinale Blutungen, Perforation en
Schwerste Komplikationen sind maoglich, bes. Kinder

Hinterlasst Immunitat



Roseolen beil Typhus

aus Siegenthaler, Differentialdiagnose




Typhus abdominalis
Diagnostik

Trotz hohen Fiebers normale Leukozyten
Leberwerte steigen an

1. Woche: Positive Blutkulturen zu 90%

2. Woche: Positive Stuhlkulturen zu 70%
Nach 8 Wochen keine Bakterien nachweisbar

Dauerausscheider jedoch bis 5%



Typhus abdominalis
Therapie und Vorsorge

Antibiotika (cave Multi-Resistenzen)

In schweren Fallen auch Corticoide

Hygiene der Nahrungsmittel und Trinkwasser
Impfungen (orale und parenterale Impfungen)
Geringe Nebenwirkungen

Meldepflicht schon bei Verdacht



Typhus abdominalis
Geschichte

Typhus und Ruhr friher nicht unterscheidbar

Epidemien wahrend der Menschheitsgeschichte

In Stadten und Gemeinden
Abtrittsfenster auf Burgen an unwegsamen Stellen, Felswanden
Abtrittserker in Hamburg, die Lauben. Bier aus dem Fleetenwasser
Ehgraben, Reulen, Reihen offene Graben rtickwarts zw. Hauserreihen
Abtrittshauschen in Berlin

In Armeen und Kriegen
Grol3e Armee Mainz 1813-1814: Es starben 12803 von 45 615 Soldaten

Auf den Schiffen

Trinkwasser in Fassern wurde verunreinigt, mit Branntwein vermischt
Bilge mit Leckwasser, Essensresten und Exkrementen.
























Typhus abdominalis
Geschichte heute

Thomas Sydenham (1624-1789) anno1669

Auf einen fliegenreichen Sommer
folgt ein durchfallreicher Herbst

Goethe 12. September 1786 in Torbole Gardasee
Auf die Frage nach der ,Gelegenheit” sagte der Knecht:

Da unten kénnen Sie sich bedienen! Wo??
Uberall, wo Sie wollen.

Zauber der Levantinischen Markte anno 2010

Den Flaum von Obst und Gemiuse nicht abwaschen
Levante = Vorderer Orient






Paratyphus

Verschiedene
Erreger




Relse-Dianhoe

Montezumas Rache*

Akute gastrointestinale Infektionskrankheit
Erkrankung am 3. Tag in Entwicklungsland
Erreger sind Bakterien, Viren, Pilze. Parasiten
Uber Blattgemise, Fleisch, Milch, Wasser

,CooK It, peel ist or forget ist"



Auftreten der Reisedurchfalle

Aus Lang, Loscher. Tropenmedizin




Relse-Dianthoe

Pathogenese

Adhéarenz der Erreger an Darmoberflache

Enterotoxizitat, d.h. bilden Enterotoxine
Zytotoxizitat, d.h. Zytotoxine toten Darmzellen

Invasivitat, d.h. durchdringen die Mucosa



Relse-Dianthoe

Klinik

Ubelkeit, Brechen, krampfartige Bauchschmerzen

Heftige

Beimisc

Diarrhoe

nung von Blut, Schleim, Eiter zum Stuhl

Meist unkompliziert und selbstlimitierend (2-3 Tage)

Warnzeichen beachten:

Hohes Fieber, Schittelfrost, toxisches Krankheitshi Id

Blutige Diarrhoe, Exsikkose

Zeichen

der Peritonitis, Abwehrspannung



Relse-Dianthoe

Therapie

Nahrungskarenz, aber Flussigkeitszufuhr
Loperamid (behindert Ausscheidung der Erreger ???)
Adsorbenzien (Kohle behindern Ausscheidung ???)

Antibiotika bel schwerem Krankheitsverlauf

Ciprofloxacin, Co-trimoxazol

Vorsichtiger Aufbau der Nahrung

Bel schwerem Verlauf arztliche Konsultation

(10%)












Cholera asiatica

Kam zu Beginn des 19. Jhd. aus Asien nach Europa

Akute Infektionskrankheit durch Vibrio cholerae

Infektion durch kontaminiertes Wasser (Gemduse, Kreb  se)
Wanderseuche auf Verkehrswegen zu Lande und Wasser
Friher gewaltige Epidemien in Asien, bes. Indien

Friher Mortalitat 50%, darum Auslosung groRRer Angst e

Heute Mortalitat bei Therapie 1%






Cholera

Pathogenese

Extreme Pathogenitat wenige Keime (200 !)
reichen zur Infektion. Im Darm Ausscheidung des
Chorela -Toxins Eindringen der Bakterien In
die Darmzelle schwere Storung der Elektrolyte
massive wassrige Sekretion und Diarrhoe:
Maximum in den ersten 24 h: 1000 ml / Stunde.

Stuhl mit Schleimhautfetzen



Cholera

Klinik

Massives Erbrechen und Durchfall
Schwere Exsikkose, Kaliummangel, Azidose
Heiserkelt, trockene Schleimhaute, matte Augen

Kalte Extremitaten, flacher Puls, Hypothermie

_ungenddem, Schock und Nierenversagen
Bei Kindern Fieber, Bewusstseinstribung

Mortalitat ohne Therapie 50%, Kinder hoher















Cholera

Diagnostik

Klinische Beurteillung der Dehydration
Nachweis der Erreger im Stuhl
Leichte Erkennung im Dunkelfeld

Anlegung einer Kultur vom Stuhl

Schwere Elektrolytstorungen im Serum

Anstieg von Hb und Hamatokrit

Differentialdiagnostische Uberlegungen



Cholera

Therapie

Monitoring

Flussigkeits- und Elektrolyt-Ersatz

WHO-Rehydrat -Losung mit Glukose, Aminosauren
Erhaltungstherapie mit oraler Rehydrat-Losung
Malnutrition, darum keine Nahrungsunterbrechung
Nahrungsmittel werden z.T. resorbiert

Antibiotika Doxycyclin u.a.



Cholera

Prophylaxe

Auf aulRerste Hygiene des Trinkwassers achten

Impfungen

Parenterale Ganzheitsvakzine seit 10 Jahren
Inaktivierter oraler Totimpfstoff seit 30 Jahren
Schutz nur fur wenige Monate

Keine dauerhafte Immunitat

Krankheit bisher nicht in Griff bekommen






Cholera asiatica

Historische Verbreitung

Endemie seit der Antike In Indien
Kleinere Endemien nach Asien und Afrika
Krankheit des Ganges und der Stadt Benares

Pilgerreise nach Mekka und Medina 1853

Ungeheure Menschenstrome und kein Wasser
Massenweise Schlachtung von Schafen zum Osterfest
Uberall Blut, Eingeweide, Schmutzwasser, Exkremente

Explosive Cholera-Epidemie









Cholera asiatica

Historische Verbreitung

1817-1823 Erste Cholera-Pandemie
durch Auswelitung der britischen Seefahrt

Ostindische Companie forzierte Opiumhandel
Nach Trafalgar 1805 hatte England die gr6l3te Flotte  der Welt
Ausbreitung nach Indonesien, zum Kaspischen Meer

1826-1837 Zwelte Cholera-Pandemie

Uber Land nach Persien und zum Kaspischen Meer

Uber die Wolga nach Moskau und nach Europa









Cholera asiatica

Historische Verbreitung

Moskau 1830 Russland und Polen
August 1831 Berlin 5. Oktober 1831 Hamburg

Dezember 1831 London Marz 1831 Paris

n Paris Eintreffen der Cholera mitten im
Karneval. Unbeschreibliche Szenen, von
Heinrich Heine beschrieben, von Alfred Rethel
gezeichnet.







Cholera

Heinrich Heine 1932

Auf der Stral3e Vaurigard, wo 2 Menschen, die ein we i3es Pulver
bei sich gehabt, ermordet wurden, sah ich einen die  ser
Unlicklichen, als er noch etwas réchelte und eben d le alten Weiber
Ihre Holzschuhe von den Fifl3en zogen und ihm damits o lange auf
den Kopf schlugen, bis er tot war. Er war ganz nack  tund
blutrtinstig zerschlagen und zerquetscht; nicht blof3 die Kleider ,
sondern auch die Haare , die Scham, die Lippen und Nase waren
Ihm abgerissen und ein wster Mensch band dem Leich nam einen
Strick an die Fuf3e und schleifte ihn damit durch di e Stral3en,
wahrend er bestandig schrie: Voila, le choléra-morb us. Ein
wunderschdnes, wutblasses Weibsbild mit entblo3ten Brlsten gab
dem Leichname noch einen Tritt mit den Fif3en.
























Akutes Abdomen

Unklare akute Situation

akute starke Bauchschmerzen

abdominelle Abwehrspannung
Kreislaufdekompensation, Schock

akute gastro-intestinale Blutung



Blutendes
Ulcus duodeni

Netter




Akutes Abdomen

Zentrale Frage

Chirurgische Intervention oder
Internistische Behandlung



Schmerzlokalisationen
beim
akuten Abdomen




Akutes Abdomen

Pathomechanismus

Perforation eines Hohlorgans  (Ulcus ventriculi)
Obstruktion eines Hohlorgans  (lleus)
Intraabdominelle EntziGndung  (Appendizitis)
Ruptur parenchymatoses Organ  (Bauchtrauma)

Vaskular-ischamische Krht.  (Mesenterial-Infarkt)

Blutung in Bauchhohle (Bauchaorten-Aneurysma)

Extrabdominelle Krht.  (Hamolytische Krise)



Haufigste Ursachen des akuten Abdomens




Akutes Abdomen

Diagnostik

Klinische Untersuchung (Chirurg, Gynékologe)

Fiebermessungen (axillar — rektal)
Rontgen-Abdomen im Stehen  (Luftsichel)
Sonographie, MRT

Allgemeines Labor

Explorative Laparotomie



Akutes Abdomen

Symptome

Schmerz

Erst viszeral, dumpf, schlecht lokalisierbar
Somatisch bei Beteiligung des Peritoneum, dann

helle, lokalisierbare dauerhafte Schmerzen

Abwehrspannung

lokalisierte Peritonitis
generalisierte Peritonitis

Kreislaufdekompensation

Unruhe, Blasse, Kaltschweil3igkeit
Tachykardie, Oligurie, Schock






Mechanischer lleus

Ursachen

Unterbrechung der Darmpassage

AuRere Okklusion
Briden, Tumoren

Innere Okklusion
Mekoneum des Neugeborenen

Fremdkorper, Kotsteine, Gallensteine

Strangulation (zunehmende Stérung der Blutversorgung)
Inkarzerierte Hernien,

Volvulus, Invagination



Invagination
durch Tumor.
Darmverschluss

Netter




nkarzerierte
_elsten-
Hernle

Netter




Mechanischer lleus
Klinik

Kolikartige Bauchschmerzen

Erbrechen

Je hoher der Verschluss, je heftige das Erbrechen
Gallig bei oberes Jejunum-lleus (75%)

Kothaltig bel Dickdarm-llius (25%)
Meteorismus, Obstipation

~ehlender Abgang von Winden
Klingende Darmgerausche
_elb nicht eindruckbar




Mechanischer lleus

Komplikationen

Perforation mit nachfolgender Peritonitis
Durchwanderungsperitonitis
Darmwandgangran

Starke FlUssigkeitsverluste  (Bakterientoxine)

Ubergang in paralytischen lleus



Paralytischer lleus
Klinik
Funktionelle Unterbrechung d. Darmpassage
Stark aufgetriebenes Abdomen

Druckempfindlichkeit

Abwehrspannung bei Peritonitis

Stuhl- und Windverhaltung, Singultus
Erbrechen selten und erst spat

Totenstille im Bauch



Paralytischer lleus

Ursachen

Toxisch: Folgezustand nach Peritonitis

Reflektorisch: Nach Operationen im Bauch

Pankreatitis
Gallen-, Nieren- und Harnleiterstein-Koliken

Akute Appendizitis
Stumpfes Bauch- und Thorax-Trauma

Metabolisch: Sepsis
Uramie, Diabetisches Koma



Mesenterialvenen-Thrombose




Paralytischer lleus
Therapie

Bis zum 7. postoperativen Tag normal

Ohne Peritonitis: Konservativ

Korrektur von Elektrolyt- und Wasserverlusten

Peristaltik-fordernde Medikamente

Metoclopramid, Neostigmin, Pyridostigmin

Schwenkeinlaufe (zur Férderung der Peristaltik)



Peritonitis
Klinik

Lebensgefahrliches Krankheitshild

Abwehrspannung — brettharter Bauch

Schmerzen heftig — besonders nach Perforation
Kreislaufdekompensation - Schock

Paralytischer lleus

Fieber und Aszites



Diffuse
Bakterielle
Peritonitis

Netter







Peritonitis
Therapie

Meistens chirurgisch

Drainage der Bauchhohle
Behebung der Organerkrankung

Parenterale Flussigkeitstherapie
Breitbandantibiotika
Nasogastrische, nasojejunale Sonde

Intensiv-Uberwachung, Monitoring






