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Verdauungssystem

Der Verdauungstrakt bildet ein durchgehendes Rohr vom Mund bis zum After. Ziel ist die
Gewinnung von Energie und essentiellen Nahrungsbestandteilen aus den aufgenommenen
Nahrungsmitteln.

A Unsere Nahrung

Fir Energie, Aufbau und Regulation braucht der Korper Kohlenhydrate, Fette, Proteine,
Wasser, Mineralien und Vitamine. Darilber hinaus bendtigen wir Ballaststoffe zum
reibungslosen Ablauf der Verdauung.

Unsere Hauptenergielieferanten sind: Kohlenhydrate, Fette und Eiweil3e (optimales
Verhaltnis: ca. 45- 60 %; 35 % 10 - 20 %), Physiologischer Brennwert von

1 g Kohlenhydraten 4,2 kcal

1 g Fett 9,3 kcal

1 g Eiweil 4,1 kcal

1.1 Kohlenhydrate

Kohlenhydrate sind wichtige Energielieferanten und -reserven. Es handelt sich um chemische
Verbindungen aus den Elementen Kohlenstoff, Wasserstoff, Sauerstoff, die meist im
Verhéltnis (1:2:1) vorkommen. Man kennt Monosaccharide (Einfachzucker (z. B. Glukose,
Fructose)) und die aus zwei bzw. mehreren Einfachzuckern unter Wasseraustritt
entstehenden Disaccharide und Polysaccharide. Monosaccharide kommen vor in Honig und in
Frichten, Disaccharide in Friichten und Milch, auch der Ubliche Haushaltszucker ist ein
Disaccharid. Polysaccharide kommen in Pflanzen vor als Starke und in tierischen Produkten als
Glykogen.

Der Korper kann Kohlenhydrate nur in Form von Monosacchariden, hauptsachlich Glukose,
resorbieren und im Blut transportieren. Glukose ist die ,, Energiewahrung” unseres Korpers.
Leberzellen und Muskelzellen kdnnen Energievorrate in Form von Glykogen anlegen (ca. 300-
400 g., das reicht fiir einen Tag bei Nahrungskarenz). Uberschiissige Glukose wird in Fett
umgewandelt. Aus EiweiB und Fett kann bei Bedarf Glukose synthetisiert werden
(Glukoneogenese).

Zucker/Kohlenhydrate
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/37022/183204

Die Fruktose
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/37022/183206
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v Die Polysaccharide
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/37022/183209

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 00:24:12
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

1.2 Proteine (EiweiRe)

Eiweile bestehen aus charakteristischen Aminosadurefolgen. Aminosduren enthalten als
Merkmale einer organischen Saure die Gruppe: COOH und als Aminobestandteil die Gruppe
NH2, ein Wasserstoffatom und einen variablen Rest, der im Wesentlichen aus C, H und O
besteht, aber auch die Elemente N, S, P und Fe enthalten kann.

Es gibt 20 verschiedene Aminosaduren, neun davon sind essentiell, das heil3t, sie kbnnen vom
Korper nicht synthetisiert werden und missen mit der Nahrung taglich aufgenommen
werden.

Pro kg Korpergewicht brauchen wir 0,5 bis 1 g EiweiR.

Die Aminosaduren verbinden sich unter Wasseraustritt zu Peptiden, Polypeptidketten in einer
bestimmten rdaumlichen Anordnung bilden die Proteine. Proteine werden hauptsachlich in
Form von Aminosauren im Darm resorbiert.

Aminosauren: Proteine
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/37022/183210

Die Helixstruktur
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/37022/183211

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 00:24:12
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

1.3 Fette

Die meisten Fette sind Triglyzeride (Neutralfette) und Gemische von Triglyzeriden. Triglyzeride
entstehen aus Glyzerin und drei organischen Fettsduren unter Austritt von Wasser. Man
unterscheidet ungesattigte und gesattigte Fettsduren. Es gibt essentielle Fettsduren, die der
Korper nicht selbst aufbauen kann, sie gehdren zu den mehrfach ungesattigten Fettsduren
(z.B. Alpha-Linolensaure).

Mehrfach ungeséttigte Fettsduren kommen vor allem in pflanzlichen Olen, aber auch in
tierischen Fetten (bes. Meeresfische) vor. Ein Mangel an ungesattigten Fettsduren kann zu
Hautveranderungen, Haarausfall, Thrombopenie und Wachstumsstérungen fiihren.
Triglyzeride werden vom Korper hauptsachlich resorbiert in Form von freien Fettsduren und
Monoglyceriden, sie werden in Blut und Lymphe von Transportproteinen transportiert und
dienen mit den im Korper synthetisierten Triglyzeriden als Energielieferant und
Energiespeicher.

Cholesterin gehort zu den Lipoiden (fettahnlichen Stoffen). Es wird idealerweise bei Mischkost
zu 50 % mit der Nahrung aufgenommen (z.B. Butter, Eier; Cholesterin kommt nur in tierischen
Produkten vor) und zu 50 % im Korper synthetisiert. Cholesterin kommt in allen
Saugetierzellen vor. Cholesterin wird bendtigt als Bestandteil aller Zellmembranen, der
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Myelinschicht der Nerven, es ist Grundlage fir die Bildung von Steroidhormonen und
Gallensauren, aber praktisch bedeutungslos als Energielieferant.

Auch Phospholipide sind Bestandteile der Zellmembran. Fette sind notwendig als
Losungssubstanz fir fettlosliche Vitamine.

Fette und Ole
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/37022/183212

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 00:40:45
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

Vitamine sind organische Substanzen, die der Kérper nicht selbst aufbauen kann oder in nicht
genigender Menge synthetisieren kann, die aber fir die Regulation des Stoffwechsels
dringend benétigt werden und die der Korper deshalb mit der Nahrung aufnehmen muss.
Viele Vitamine sind Bestandteile von Enzymen. Man unterscheidet fettldsliche Vitamine und
wasserldsliche Vitamine.

Um fettlosliche Vitamine aufnehmen zu konnen, ist natirlich eine funktionierende
Fettresorption erforderlich.

Die fettloslichen Vitamine kdnnen vom Korper gespeichert werden und kénnen meist auch
Uberdosiert werden. Wasserlosliche Vitamine werden kaum  gespeichert. In
abwechslungsreicher Kost mit genigend Obst, Gemise, Milch, Brot und Butter sind alle
Vitamine enthalten.

= Die Abkiirzung EDEKA gibt die fettldslichen Vitamine an

Vit. A (Retinol)

Vorkommen: (als Vorstufe Beta-Carotin) Mohren, Spinat, Milch, Butter, Eigelb, Leber
Bedeutung: Schutzstoff des Epithelgewebes, Aufbau des Sehpurpurs der Netzhaut
Mangel: Nachtblindheit

Uberangebot: Krampfe bei Sduglingen

Vit. B1 (Thiamin)

Vorkommen: Silberhdutchen Getreide, Kartoffel, Friichte, Milch, Fleisch, Leber
Bedeutung: Nerven und Sinne, Stoffwechsel der Nahrstoffe
Mangel: bes. bei Schwangeren (Mehrbedarf) und Alkoholikern:

Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust, Wadenkrampfe, Depressionen
Beriberi in Landern mit poliertem Reis als Hauptnahrungsmittel:
Herzinsuffizienz, Wernicke-Korsakoff-Syndrom

Uberangebot: alimentar nicht bekannt, i.v. Injektion kann Anaphylaxie auslosen

Vit. B 2 (Riboflavin)

Vorkommen: Spinat, Birnen, Bananen, Milch, Eier, Fleisch und Leber
Bedeutung: Zellatmung
Mangel: briichige Nagel, Schrunden der Haut
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Vit. B 3 (Niacin)
Vorkommen:
Mangel:

pflanzliche und tierische Produkte, bes. Vollkorngetreide und Fisch
erhohter Bedarf in Schwangerschaft und Stillzeit
Pellagra: Hyperkeratosen mit Rhagaden, ev. Diarrho, Polyneuropathie

Vit. B 5 (Pantothensaure)

Vorkommen:
Bedeutung:
Mangel:

Vit. B 6 (Pyridoxal)
Vorkommen:
Bedeutung:
Mangel:

Vit. B 9 (Folsdure)
Vorkommen:
Bedeutung:
Mangel:

Vit. B 12 (Cobalamin)

Vorkommen:

Bedeutung:
Mangel:

fast alle pflanzlichen und tierischen Lebensmittel

Bestandteil von Coenzym A und wichtig fur Fettsdauresynthese
selten aber moglich z.B. bei Alkoholkranken:

Mudigkeit, Schlafstorungen, Dermatitis, Pardsthesien (burning feet)

Hefe, Vollgetreide Hulsenfriichte, Fleisch, Leber

ermoglicht die Umwandlung einer AS in Nikotinsaure

oft bei Alkoholkranken und im Alter von 19-35 Jahren
erhohter Bedarf in Schwangerschaft und Stillzeit

Storung im EiweiRstoffwechsel und zentralnervose Stérungen
Dermatitis, Schlaflosigkeit

Blattgemise, Hefe, Milch, Leber

wichtig fiir Nukleinsduresynthese

kritisch in Wachstum, Schwangerschaft, bei Alkoholkrankheit
Folsduremangelanamie, auch Fehlbildung des Fetus
(Neuralrohrdefekte) und Friihgeburt

geringe Mengen in Sauerkraut und Bier, sonst nur in tierischen Zellen:
Milchprodukte, Eier, Fisch, Fleisch, Leber

unerldsslich als Reifungsfaktor der roten Blutkdrperchen

bes. bei veganer Erndahrung (ohne Milch und Eier),

in Schwangerschaft, Stillzeit

bei Alkoholikern, Magen-, Darmerkrankungen
Vitamin-B12-Mangelanamie

Vit. C (Ascorbinsdure)

Vorkommen:
Bedeutung:
Mangel:

Vit. D (Kalziferol)
Vorkommen:
Bedeutung:
Mangel:
Uberangebot:

Zitrusfriichte, Hagebutte, Kartoffeln, Tomaten, Paprika, Frischgemiise
auch tierische Lebensmittel, langer andauerndes Kochen zerstort
Radikalenfanger, fordert Eisenresorption, starkt ev. das Immunsystem
verbessert die Wundheilung

Skorbut: Haut- und Schleimhautblutungen, Infektionen

Milch, Butter, Eigelb, Leber (gespeichert in Leber), Lebertran+Avocado
Regulation des Calcium- und Phosphatstoffwechsels

beim Kind, Rachitis, beim Erwachsenen Osteomalazie

selten, Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Polyurie, Entkalkung der Knochen
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Vit. E (Tocopherol)

Vorkommen: Ole, Nisse, Getreidekeimling, Milch, Butter, Gemise

Bedeutung: Antioxidantien, Einfluss auf Proteinsynthese, neuromuskulares System

Mangel: Muskeldystrophie, Sterilitat

Vit. H (Biotin) = Vit B7

Vorkommen: Biosynthese durch die Darmflora in Nahrungsmitteln nur in geringer
Konzentration, Niisse, Haferflocken

Bedeutung: Enzymbestandteil zum Aufbau von Aminosauren

Mangel: Dermatitis, Haarausfall, Anorexie, Ubelkeit, Depressionen

Vit. K

Vorkommen: bes. griines Blattgemise (Brokkoli, Spinat, Kohl), Getreide, Milch,
Fleisch

Bedeutung: In Anwesenheit von Vit. K produziert die Leber Prothrombin u. a.

Mangel: Haut- und Schleimhautblutungen, Mikrohamaturie

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 01:02:12
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

Mineralien sind anorganische Bestandteile der Erdkruste.

Man unterscheidet Mengenelemente (99 % des Organismus sind aus den ersten 20 Elementen
des Periodensystems aufgebaut) und Spurenelemente (1 % des Organismus besteht aus den
nachfolgenden Elementen des Periodensystems).

= Bis auf wenige Ausnahmen

Wichtige Mineralstoffe sind: Calcium (E.: 1000mg/d; kids und Schwangere: 1500 mg/d),
Kalium, Natrium (NaCl: Tagesdosis 3-10 gr), Fluor, Schwefel, Phosphor.

Bei Spurenelementen liegt die tagliche Zufuhr dem gegentber i. d. R. unter 100 mg/Tag.

Wichtige Spurenelemente: Eisen (512 mg, @ 15 mg, 30 mg SS, empfohlene Tagesdosis,
aufgenommen wird nur etwa 10-15 %), Jod, Selen, Zink, Zinn

Jod

Vorkommen: Meeresfische, iodiertes Speisesalz und Trinkwasser

Bedeutung: 98 % fur den Aufbau der Schilddriisenhormone

Bedarf: 150-200 pg (u, mikro 10-6),
Schilddrise speichert in organisch gebundener Form

Mangel: euthyreotes Struma, Hypothyreose

Zink

Vorkommen: besonders in Fleisch

Bedeutung: bes. in Prostata, Leber, Muskeln, Pankreas, Zink ist Bestandteil von
Enzymen und Hormonen (z. B. Insulin, wichtig auch fiir Bildung von
Testosteron)
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Mangel: Krustenbildung, Blasenbildung, Wundheilungs-, Zahn- und
Nagelstérungen, Haarausfall

Uberdosierung: Kopfschmerzen, metallischer Geschmack

Selen

Vorkommen: Nisse, Sesam, Getreide (abhadngig auch vom Gehalt der Ackerbdden)
Fisch, Fleisch

Bedeutung: Vorkommen in Knochen, Zdhne, Niere, Muskeln, Radikalenféanger

Mangel: Nagelverdanderungen (weiRe Flecken), diinne Haare, Myopathien

Uberangebot: alimentar nicht bekannt, Intoxikation: Leberzirrhose, Herzinsuffizienz

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 01:09:09
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

Wasser
Wir benotigen pro Tag 2,5-3 | Wasser, auch fiir die chemische Aufspaltung der Nahrung.
Ballaststoffe
Ballaststoffe sind unverdauliche Nahrungsbestandteile. Wir nehmen sie meist in Form von
Zellulose, einem fir uns unverdaubaren Bestandteil pflanzlicher Zellwande zu uns.
Ballaststoffe sind wichtig fir den Vordauungsvorgang, weil sie in der Regel aufquellen und
durch ihr Volumen das Verdauungsrohr mechanisch reizen zur Weiterbewegung.
Pflanzenwirkstoffe
Viele Pflanzen enthalten aulRer den Vitaminen, Mineralstoffen und Spurenelemente weitere
Substanzen, z. B. solche, die sie vor Sonnenlicht schiitzen.
Diese Substanzen, die sich besonders in den Farbstoffen finden, sind oft sehr wichtig fir
unsere Gesundheit als Radikalenfanger. Radikale sind reaktionsstarke Molekdle, die oft als
Stoffwechselzwischenprodukt entstehen oder die von auBen zugefiihrt werden, bes. durch
Tabakrauch oder auch Alkohol und Sonnenlicht entstehen. Sie kénnen durch Radikalenfanger
(Antioxidantien) unschadlich gemacht werden.
Bes. bekannt: Knoblauch und Zwiebelgewachse

Kohlarten

Tomaten, Peperoni, Erdbeeren, Ananas
Die einzelnen Stoffe sind noch langst nicht hinreichend erforscht.
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B Anatomie und
Physiologie der
Verdauung

Organe des Verdauungstraktes

Mundhohle - Cavitas oris
Rachen - Pharynx
Speiserdhre - Osophagus

Magen - Gaster, Ventriculus
Diinndarm - Intestinum
Dickdarm - Kolon

Mastdarm - Rectum
Gallenblase - Vesica fellea
Bauchfell - Peritoneum

Dazu gehorige Verdauungsdriisen
Speicheldriisen - Glandulae salivariae majores

= Kein wichtiger Begriff! Steht hier nur der Vollstidndigkeit halber.

Bauchspeicheldriise - Pankreas
Leber - Hepar
Funktion

Mit den Verdauungsorganen wird die Nahrung aufgenommen, mechanisch zerkleinert,
chemisch mit Hilfe von Enzymen in wassriger Losung in resorbierbare Bestandteile gespalten.
Die resorbierbaren Bestandteile werden aufgenommen und ins Blut abgegeben, die
unverdaulichen Bestandteile ausgeschieden.

Magen-Darm-Trakt: Einfiihrung und Uberblick — Min.: 00:03:08
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49380

Die Nahrungseinverleibung beginnt in der Mundhohle.

Lage:
Die Mundhdhle ist vorn von den Lippen, seitlich durch die Wangen, nach oben durch den
harten und weichen Gaumen, nach unten durch den Mundboden begrenzt. Nach hinten geht
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-die Mundhéhle in den mittleren Teil des Rachens {iber. Den Ubergang bilden seitlich die
vorderen Gaumenbogen und nach oben das Zapfchen.
Aufbau:

Die wichtigsten Organe der Mundhdhe sind Zunge, Zahne und Speicheldriisen. Das Innere der
Mundhohle ist mit Schleimhaut ausgekleidet.

Funktion:
e Aufnahme der Nahrung
e Uberpriifung durch Geschmack und Geruch
e Mechanische Zerkleinerung der Nahrung,
Vermischung mit Speichel zu einem Nahrungsbrei
Beginn der Kohlenhydratspaltung durch Enzyme der Speicheldriisen

[ J
= Krankheiten der Mundhéhle werden von Heilpraktiker/Innen nicht diagnostiziert und
behandelt. Nach dem Gesetz zur Auslibung der Zahnheilkunde ist die berufsmdflige
auf zahndrztlich wissenschaftliche Erkenntnisse gegriindete Feststellung und
Behandlung von Zahn- Mund- und Kieferkrankheiten nur Zahndrzten gestattet.

Mundhoéhlenvorhof: Zusammenfassung
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49388

Gaumen: Zusammenfassung
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49394

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 01:17:50
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

2.1 Die Zdhne (Dentes)

e Am Zahn werden Krone (sichtbarer weiRer Teil), Hals (in Zahnfleisch eingebetteter Teil)
und Wurzel (steckt im Wurzelfach des Ober- bzw. Unterkiefers) unterschieden.
Ein Zahn besteht aus einer knochenartigen Substanz (Zahnbein, Dentin), deren Anteil
an anorganischen Substanzen noch hdéher ist als beim Knochen. Das Zahnbein ist
schmerzempfindlich.
Im Inneren des Zahnes befindet sich die Zahnhdhle mit Zahnpulpa, die gefalk- und
nervenreiches Bindegewebe enthélt und den Zahn ernahrt. Das Dentin ist im Bereich
der Zahnkrone von Zahnschmelz Uberzogen, der hartesten Substanz des Korpers
bestehend aus Kalzium, Phosphor und Fluor. Die Zahnwurzel ist aullen von einer
grauen Substanz (Zahnzement) umgeben. Zwischen Zahnzement und Kiefer befindet
sich die gefalreiche, innervierte (Druckrezeptoren) Wurzelhaut.

e Das Gebiss eines Erwachsenen besteht aus 32 Zahnen, je Quadrant aus
- 2 Schneidezdhne
- 1 Eckzahn
- 2 Backenzdhne
- 3 Mahlzahne (Molaren)
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e Das Milchgebiss hat 20 Zdhne. Zwischen dem 6. und 12. Lebensmonat kommen die
ersten Schneidezdhne durch, nach 2-2,5 Lebensjahren ist das Milchgebiss in der Regel
vollstandig gebildet. Der Zahnwechsel erfolgt ab dem 6. Lebensjahr.

e Die Schreibweise im zahnarztlichen Fachbericht sieht so aus:

28 27 26 25 24 23 22 21 11 12 13 14 15 16 17 18 (rechter Oberkiefer)
38 37 36 35 34 33 32 31 41 42 43 44 45 46 47 48 (rechter Unterkiefer)

= Gar nicht so schwer zu behalten: Man beginnt am rechten Oberkiefer des Patienten und geht
vom Betrachter aus im Uhrzeigersinn weiter voran.

2.2 Die Zunge (Lingua, Glossa)

e st ein mit Schleimhaut iberzogener Muskelkorper.

e Die Zunge dient der Sprachbildung und hilft beim Kauen und Saugen. Auf der
Schleimhaut befinden sich verschiedene Papillen, die fir die raue Oberflache der
Zunge verantwortlich sind und der Zunge die Tastempfindung und den
Geschmackssinn verleihen:

Zungenspitze - sl

Vordere und seitliche Zungenrander - salzig
Hintere seitliche Zungenrander - sauer
Hinterer Zungenbereich - bitter

e Am Zungengrund befinden sich Zungentonsillen, die zum lymphatischen Abwehrring
des Mund-Rachen-Raumes gehoren.

Zunge: Zusammenfassung
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49400

2.3  Die Speicheldriisen

Die Speicheldriisen sind paarig angelegt.
e Die Ohrspeicheldriise (Glandula parotis)
ist die groRte Speicheldriise und liegt vor und unterhalb des Ohres zwischen der Haut
und dem Kaumuskel (M. Masseter). Ihr langer Ausfiihrungsgang miindet in Hohe des
zweiten oberen Mahlzahnes in die Mundhoéhle.

Q

Mumps (Parotitis epidemica) ist die Entziindung der Ohrspeicheldriise

e Die Unterkieferspeicheldriise (Glandula submandibularis)
liegt dicht unterhalb des Unterkiefers. Ihr Ausfiihrungsgang miindet nahe dem
Zungenbadndchen unterhalb der Zunge.

e Die Unterzungendriise (Glandula sublingualis)
liegt seitlich unterhalb der Zunge.

e Es gibt noch zahlreiche kleinere Speicheldriisen, die verteilt in der Mundschleimhaut
liegen.
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Zusammensetzung und Aufgaben des Speichels
Durchschnittlich werden pro Tag 1- 1,5 | Speichel gebildet. Der Speichel besteht aus:
- >99 % Wasser
- Schleimstoffen (Muzine, machen den Bissen gleitfahiger)
- Ptyalin (= Alphaamylase), einem Enzym, das in alkalischem Milieu Kohlenhydrate
spaltet
- Lysozymen und Immunglobulinen A, die antibakterielle Funktion haben
- Bikarbonat (HCO3- lonen), dient der Pufferung des Speichels auf pH-Werte zwischen 7
und 8 zum Schutz des Zahnschmelzes und um das Wirkungsspektrum des Ptyalins zu
erreichen

Mundboden und Speicheldriisen: Zusammenfassung - Min.: 00:01:045
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49398

e |Im mittleren Rachenraum kreuzen sich der Atemweg und der Speiseweg.

e Der Schluckakt wird willkiirlich durch die Zunge eingeleitet und dann, sobald der Bissen
den weichen Gaumen beriihrt, unwillkiirlich Uber mehrere Reflexvorgange
weitergeleitet. Reflektorisch schliet der Kehldeckel dabei den Luftweg, so dass die
Speise (iber die Epiglottis in den Osophagus gleitet.

Rachen: Zusammenfassung
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49412

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 01:30:45
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

Die Speiserdhre ist ein 25-30 cm langer Muskelschlauch, der als Transportweg zwischen
Mund und Magen dient.

Lage:
Der Osophagus verlduft zwischen Trachea und Wirbelsaule, er beginnt auf der Héhe von C 6
und geht in Hohe Th 9 - Th 11 in den Magen uber.
Die Speiserohre weist drei physiologische Engstellen auf:
- durch den Ringknorpel des Larynx
- durch Aorta und Bifurkation der Trachea
- beim Durchtritt durch Diaphragma (Hiatus 6sophagei)

Q

Entziindungen, Tumore und Aussackungen kommen bevorzugt an den drei Engen vor.
Das Lumen ist sternférmig und ca. 1 cm groR, bei Nahrungspassage kann es bis zu 3cm

werden.
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Aufbau und Funktion:

Mukosa, innerste  Schleimhautschicht aus  unverhorntem  mehrschichtigem
Plattenepithel mit Muscularis mucosae (Muskelschicht der
Schleimhautschicht). Die Mukosa sorgt dafiir, dass der Bissen besser nach
unten gleiten kann. Die Muskularis mucosae passt beim Schlucken die
Schleimhautschicht dem vergroRRerten Lumen an.

Submukusa, sog. Verschiebeschicht aus Bindegewebe mit Gefallen und Driisen, sorgt fur
die Erndhrung der Mukosa.

Muskularis, Muskelschicht in  Form einer inneren ringférmig verlaufenden
Muskelfaserschicht und einer dulleren langsverlaufenden
Muskelfaserschicht. Das obere Drittel besteht aus quergestreifter, das untere
aus glatter Muskulatur. Die Muskelschicht schafft durch peristaltische
Bewegungen den Speisebrei Richtung Magen. Zwischen beiden Schichten
befindet sich der Plexus Auerbach (flichenhafte Ganglienzellen), der die
Muscularis steuert.

Adventitia, dulere bindegewebige Hillschicht

Diese vier Gewebsschichten befinden sich im gesamten Verdauungstrakt, sind aber in den
verschiedenen Abschnitten unterschiedlich aufgebaut. Die Muskularis besteht in den
weiteren Abschnitten aus glatter Muskulatur.

Besonderheiten:
e Der untere Osophagusshinkter befindet sich etwas oberhalb des Mageneingangs und
wird gebildet durch:
1. den His'schen Winkel (spitzer Winkel) zwischen Osophagus und Magen
2. die Durchtrittstelle durch das Diaphragma
3. einen schraubenférmiger Drehverschluss der Muskulatur (unterer
Osophagussphinkter)
e Ein Teil der oberflachlichen Venen des unteren Osophagus fiihren iiber die Pfortader
zur Leber.

Speiserohre: Zusammenfassung
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49420

Der Magen ist eine Ausweitung des Verdauungsschlauchs im linken Oberbauch.

5.1 Anatomie des Magens

Lage:

Der Magen liegt intraperitoneal unterhalb der linken Zwerchfellkuppel zwischen Milz und
Leber, die ihn teilweise bedeckt und (iber dem Pankreas.

Man unterscheidet:

e Kardia - Mageneingang, kleiner Bereich im Magen nach der
Zwerchfellenge
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e Fundus - sog. Magengrund, der die Kuppel des Magens darstellt

e Corpus - der Magenkorper, der den groBten Teil einnimmt

e Antrum - der Magenausgangsteil, sog. Vorraum des Magenpfortners
e Pylorus - der Magenpfortner als Ringmuskel, Eingang zum Duodenum
e kleine Kurvatur - rechter Magenrand

e grofle Kurvatur - linker Magenrand

Zwischen Leber und kleiner Kurvatur befindet sich das kleine Netz (omentum minor, eine
Verdopplung des Bauchfells (s. u.)). Von der groRen Kurvatur tGber Colon transversum und
Dinndarm spannt sich das groBe Netz (omentum major, schiirzenférmige Bauchfelltasche —
Bauchfellduplikatur). Der Magen ist durch Bander aufgehangt, die an Leber und Milz befestigt
sind.

Aufbau (mikroskopisch):

Mukosa: In der dehnbaren, faltigen Magenschleimhaut sind schlauchférmige Driisen
eingelassen, die den Magensaft produzieren. Dort finden sich :

- Belegzellen, die Salzsaure (HCL) produzieren und den Intrinsic
Faktorherstellen (notwendig zur Aufnahme von Vit. B12)
- Hauptzellen, die Pepsinogen bilden
- Nebenzellen, die einen schiitzenden Schleim fir die Magenwand
herstellen
- @G-Zellen im Bereich des Antrums, die das Hormon Gastrin produzieren
Die Muscularis mucosae ermoglicht dem Magen eine Anpassung an den
jeweiligen Fillungszustand.

Submucosa dient mit ihren GefaBen der Erndhrung der Mucosa

Muskularis des Magens ist die einzige Muskelschicht des Verdauungskanals, die aus drei
Schichten besteht. Zu der langs- und ringformig verlaufende Schicht kommt
innen eine schrag verlaufende Muskelschicht. Dies ermdglicht eine gute
Mischung des Speisebreis (Chymus). In der Muskelschicht befinden sich
,Schrittmacher”, die fiir die Peristaltik des Magens sorgen.

Serosa Die dullere Bindegewebsschicht des Magens ist das viszerale Blatt des
Bauchfells (Peritoneums), sie sorgt fir eine glatte Begrenzung des Magens
nach auflen und fiir Gleitbarkeit gegeniiber anderen Organen bei
GroBenveranderung und Bewegung.

Magen: Zusammenfassung
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49436

5.2 Physiologie des Magens

Magensaft

Die Magensaftproduktion betrdgt pro Tag normalerweise zwischen zwei und drei Litern und
hat durch den hohen Salzsduregehalt einen pH-Wert von 1 - 2. Die Salzsdure hat eine
denaturierende Wirkung auf die EiweiBe und eine bakterizide Wirkung, und die Salzsdure
induziert die Umwandlung des inaktiven Pepsinogens zu aktivem Pepsin.

Pepsin ist ein eiweiRspaltendendes Enzym.

Steuerung der Magensaftbildung:
e Nervale bzw. orale Phase
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Reize werden von den Sinnesrezeptoren (Geruch, Geschmack, Auge) zum Gehirn geleitet, und
von dort Uber Nervenfasern des N. vagus (X. Hirnnerv) zu den Beleg- und Hauptzellen in der
Magenschleimhaut. So wird die Bildung des Magensaftes angeregt, ohne dass sich schon
Speisen im Magen befinden. Selbst Gedanken und Erinnerungen an Essen fuhren zur Bildung
von Magensaft.

e Gastrische Phase
Die sog. Magenphase wird ausgeldst, wenn Nahrungsmittel in den Magen gelangen.
Dabei flihren angedaute Nahrungsmittel (insbesondere auch Gewiirze und GenuBmittel), ein
Anstieg des pH-Wertes und eine Dehnung der Magenwand im Bereich des Antrums zu einer
Sekretion von Gastrin aus den G-Zellen. Dieses Gewebshormon gelangt liber den Blutweg zu
den Beleg- und Hauptzellen und férdert die Magensaftbildung.

¢ Intestinale Phase
In der Schleimhaut des Anfangsteils des Zwolffingerdarms wird das Gewebshormon Sekretin
immer dann gebildet, wenn der stark angesduerte Speisebrei in kleinen Portionen durch den
Pylorus in das Duodenum gelangt und durch den erniedrigten pH-Wert die entsprechenden
Zellen reizt. Sekretin wirkt hemmend auf die Haupt- und Belegzellen und wirkt so regulierend
auf die Magensaftbildung.

Magenmotilitat:

Bei gefilltem Magen verlaufen etwa alle drei Minuten peristaltische Wellen vom Fundus
Richtung Pylorus. Solange die Nahrungsteile > 1 mm sind, oder sobald saurer Speisebrei ins
Duodenum kommt, schlie8t sich der Pylorus, und die Nahrung wird durch Retroperistaltik in
den proximalen Magen zuriickgeworfen. Die Motilitdt des Magens bewirkt eine mechanische
Zerkleinerung der Nahrung und eine Vermischung mit Magensaft sowie eine portionsweise
Abgabe des Chymus an das Duodenum. Alle 1,5 Stunden laufen spezielle Kontraktionswellen
durch Magen und Diinndarm, so dass der Magen auch von unverdaulichen Bestandteilen des
Nahrungsbreis befreit wird.

Steuerung der Magenmotilitat:

Die Magenmotilitat wird durch das intramurale System gesteuert, Ganglienzellen in der Wand
des Verdauungsschlauchs, in enger Beziehung zum parasympathischen und sympathischen
Nervensystem. Das intramurale Nervensystem des Verdauungsschlauchs (Bauchhirn) hat
mehr als 100 Millionen Nervenzellen und ist 4-5-mal so grof} wie das Riickenmark.

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 01:38:22
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

5.3 Aufgaben des Magens (Zusammenfassung)

e Auffangen der Nahrung und Durchmischen mit Magensaft zu einem Speisebrei

e Beginn der Eiweillverdauung

e Bakterizide Wirkung durch den niedrigen pH-Wert

e Bildung eines zdhen Schleims zum Schutz der Magenschleimhaut vor der Salzsaure
e Portionsweise Abgabe des Chymus an den Diinndarm
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6.1 Lage und Aufbau

Der Dinndarm ist ein 4-5 m langer Schlauch. Er beginnt am Magenausgang und endet im
rechten Unterbauch am Blinddarm an der lleocoecalklappe (Bauhin'sche Klappe). Der
Diinndarm fillt die Bauchhdhle, eingerahmt vom Dickdarm, fast vollstandig aus. Er gliedert
sich in drei Abschnitte:
e Duodenum (Zwolffingerdarm):

Das Duodenum ist 25-30 cm lang (ca.12 Finger breit) er ist C-formig, umgibt den Kopf des
Pankreas, er liegt retroperitoneal. In der Mitte des Duodenums miindet an der Vater'schen
Papille der Gallengang und der Ausfiihrungsgang des Pankreas.

e Jejunum (Leerdarm):
schlieBt sich an das Duodenum an, liegt intraperitoneal und mehr links oben im Bauch

e lleum (Krummdarm):
bildet den letzten Teil des Diinndarms, auch er liegt intraperitoneal und liegt eher im rechten
Unterbauch

Der freie Teil des Dinndarms ist Gber das Gekrose (Mesenterium = Bauchfellduplikatur) an
der Bauchwand befestigt, dort befinden sich auch die den Diinndarm versorgenden Blut- und
LymphgefédlRe und die Nerven.

Aufbau:

Der Dinndarm ist aus vier Schichten aufgebaut: Mukosa, Submucosa, eine zweischichtige
Muscularis mit innerer Ringmuskelschicht und &duRerer Langsmuskelschicht und das
Peritoneum (Bauchfelliberzug).

Drei anatomische Besonderheiten von Mukosa und Submucosa tragen zur
OberflachenvergréRBerung bei:

1. Mucosa und Submucosa sind in Ringfalten (Kerckring'sche Falten) gelegt.

2. Zusatzlich bildet die Schleimhaut noch fingerartige Ausstilpungen (Darmzotten).
Sie enthalten ein zentrales LymphgefaR, arterielle und vendse GefdaRe. Auch die
Muscularis mucosae zieht in die Zotten. Neben den Zotten gibt es Vertiefungen, die
Lieberkiihnschen Krypten. Die oberste Reihe der Zotten besteht aus einschichtigem
Epithel.

3. Diese Zellen haben noch einmal fingerartige Ausstiilpungen, so genannte
Mikrovilli.

Die Kontaktflaiche zwischen Chymus (angedauter Speisebrei) und Darmschleimhaut wird
durch die Kerckring'schen Falten, die Darmzotten und Mikrovilli um das 250fache vervielfacht,
auf ca. 120 m2.

Die Schleimhaut des lleums ist besonders reich an lymphatischem Gewebe, den Peyer’schen
Plaques.
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Diinndarm: Zusammenfassende Wiederholung
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49450

6.2 Funktion

In den oberen Diinndarmabschnitten werden zunachst die Verdauungssafte von Pankreas und
Leber wirksam und spalten die Nahrstoffe in kleinere Bestandteile. Der Darmsaft bewirkt eine
weitere Aufspaltung in resorbierbare Bestandteile. Die Hauptaufgabe des Diinndarms ist die
Resorption der gespaltenen Nahrstoffe in die Schleimhautzellen und ihre Weitergabe ins Blut
bzw. Lymphe. Nicht resorbierbare Nahrungsbestandteile werden weiterbefordert.

6.3 Physiologie

6.3.1 Verdauungssafte

Die Zellen der Lieberkiihn'schen Krypten geben Schleim ab, der die Wand gleitfahig macht.
Von hier aus wachsen die Darmschleimhautzellen nach, alle 2-3 Tage erneuert sich das
Darmepithel. Das Schleimhautepithel des Diinndarms bildet Enzyme, die beim Zerfall ins
Lumen freigesetzt werden und zur weiteren Nahrstoffspaltung beitragen:
- Di- und Tripeptidasen spalten Di- und Tripeptide zu Aminosauren.
- Darmlipasen (spielen gegenliber der Pankreaslipase eine geringere Rolle) spalten
Fettverbindungen.
- Maltase, Laktase und Saccharase u.a. spalten die Oligosaccharide zu
Monosacchariden.

Q

Bei Laktasemangel kommt es zu Durchféllen, weil Laktose nicht resorbiert werden
kann und Wasser im Darm zuriickhdlt

Besonderes zum Duodenum:

In der Duodenalschleimhaut befinden sich Brunnersche Drisen. Sie produzieren
bikarbonatreichen, alkalischen enzymhaltigen Schleim, der die Wirksamkeit der
Pankreasamylase im alkalischen Milieu erhoht.

Das Duodenum hat aufgrund seiner zentralen Lage Steuerungsfunktion. Aufgrund chemischer
und mechanischer Reizung der Duodenalschleimhaut werden verschiedene Hormone
ausgeschittet, die den weiteren Verdauungsablauf steuern:

Sekretin: wird abgegeben,  wenn saurer Speisebrei ins Duodenum kommt
Wirkung: Stopp der Magensekretion und Magenmotilitat
erhohte Produktion von Gallensaft durch die Leber
vermehrte Produktion von bikarbonatreichem
Bauchspeichel

GIP: wird abgegeben, bes. wenn Glukose + fettreiche Nahrung ins
(Gastro- Duodenum kommt
Inhibiting Wirkung: fordert Insulinfreisetzung
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polypeptid)

Pankreozymin wird abgegeben,  bes. wenn fettreiche Nahrung ins Duodenum
= Cholecystokinin gelangt.
Wirkung: Forderung der Enzymproduktion des Pankreas

Kontraktion der Gallenblase
Hemmung der Magenmotorik
Stimulierung der Duodenalperistaltik

Enteropeptidase Wirkung: Aktivierung des Trypsinogens des Bauchspeichels
zu (Enzym) Trypsin

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 02:04:30
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

6.3.2 Darmbewegungen
Man unterscheidet drei Arten von Bewegungen im Dinndarm:

1.Segmentation: abwechselnde  Kontraktion ~ und  Erschlaffung  bestimmter
Darmabschnitte, und zwar von zwei dufleren und einem inneren
Abschnitt der Muscularis. Diese Art der Bewegung dient der
Durchmischung des Speisebreis.

2. Peristaltik: wellenférmig ablaufende Bewegung von nacheinander liegenden
Abschnitten. Diese Bewegung wird ausgeldst durch Dehnungsreize bei
Flllung und dient der Weiterbeférderung des Darminhalts.

3. Zottenpumpe: Die Bewegung der Muscularis mucosae erfolgt rhythmisch, und zwar
bei Verdauungsaktivitdat mehrfach pro Sekunde. Dabei werden
abfihrende Gefalle (venose Blutgefdfle und Lymphe) leer gedriickt.
Der nachfolgende arterielle Blutdruck richtet die Zotten wieder auf.
Die Zottenpumpe bewirkt eine Durchmischung von Speisebrei und
Darmsaft, das fordert die Spaltungsvorgdange und einen innigen
Kontakt zwischen Speisebrei und Mukosa, das erleichtert die
Resorption. Der schnelle Abtransport der resorbierten Nahrung
erleichtert den passiven Stofftransport, indem immer wieder ein
Konzentrationsgefalle zugunsten des Kapillarblutes hergestellt wird.

Die Darmbewegungen werden durch das autonome Darmwandsystem (bes. Plexus Auerbach)

gesteuert.

6.3.3 Resorption

Die Resorption der gespaltenen Nahrstoffe erfolgt teilweise passiv nach dem
Konzentrationsgefalle zwischen Darmlumen und Schleimhautepithel. Manche Prozesse
verlaufen aktiv unter Verbrauch von Energie, meist sind spezielle Enyzme erforderlich, aktiver
Transport z.B. bei Glukose, Aminosauren, kurzkettigen Fettsauren.

Eisen wird durch HCl im Magen aus der Speise geldst und im Duodenum resorbiert. Vit. B12
und Gallensduren werden im Endileum resorbiert. Die meisten resorbierten Stoffe werden
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von den Schleimhautzellen ins vendse Blut abgegeben und gelangen lber das Pfortadersystem
zur Leber.

Die Resorption von Fetten ist nur moglich, wenn sie nahe genug an die Darmwand gebracht
werden (dazu bilden die verschiedenen Fettbestandteile und die Gallensalze kleinste
Fettklgelchen, sogenannte Mizellen, die durch passive Diffusion in das Dinndarmepithel
gelangen). Die resorbierten langkettigen Fettsduren werden meist schon in der Darmwand mit
den Monoglyzeriden wieder zu Triglyzeriden zusammengesetzt und zusammen mit anderen
Fettstoffen zu Chylomikronen (groRRe FetteiweiBkdrper mit sehr hohem Fettanteil) umgebaut
und an die Lymphe abgegeben.

Die Resorption der Fette ist meist schon im Jejunum abgeschlossen. Kurzkettige Fettsdauren
kénnen libers vendse Blut transportiert werden.

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 01:44:45
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

(Intestinum crassum) (Rectum)

7.1 Dickdarm

Der Dickdarm ist ein ca. 1,5 m langer Muskelschlauch.

Er besteht aus Blinddarm mit dem Wurmfortsatz (Caecum mit Appendix vermiformis) und
Grimmdarm (Colon).

Der Blinddarm ist ca. 6-8 cm lang und liegt unterhalb der Einmiindungsstelle des lleums in den
Dickdarm.

Der Wurmfortsatz ist ca. 5 bis 8 cm. Wegen seines diinnen Lumens kann es hier leicht zu
Entzlindungen kommen. Seine Lage variiert.

Das Colon wird in mehrere Abschnitte gegliedert:

- aufsteigender Dickdarmabschnitt (colon ascendes, retroperitoneal, mit der Riickseite
der Bauchhohle verwachsen)

- querverlaufender Dickdarmabschnitt (colon transversum, intraperitoneal, iber ein
Darmgekrose (Mesocolon) befestigt)

- absteigender Dickdarmabschnitt (colon descendes), retroperitoneal, mit der
Rickseite der Bauchhohle verwachsen)

- s-formiger Dickdarmabschnitt (Colon sigmoideum, Kurzform: Sigmoid,
intraperitoneal)

Aufbau:
Der Aufbau des Dickdarms ist vierschichtig mit Mukosa, Submukosa, Muscularis und Serosa.

Die Mukosa hat keine Zotten, die Kontaktflaiche zwischen Dickdarm und Speise wird
vergroBert durch Vertiefungen, Lieberkiihnsche Krypten. Als Zellen findet man Schleim
produzierende Becherzellen, Epithelien mit reichlich enzymatischer Ausstattung und reichlich
Lymphfollikel.

Die Muscularis besteht aus einer inneren Ringmuskelschicht, deren Kontraktionen das
charakteristische Aussehen des Dickdarms mit Einschnirungen und Ausbuchtungen
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-(Haustren) verursachen, und aus einer Langsmuskelschicht, die zu drei langs verlaufenden
Muskelbandern (Taenien) verdichtet ist.
Die Serosa enthalt zum Teil fetthaltige Duplikaturen (Appendices epiploicae).

Physiologie:

Die Muscularis des Dickdarms sorgt durch lokale Mischbewegungen fiir eine Vermischung des
Kots und engen Kontakt zur Schleimhaut. Der Speisebrei wird im Dickdarm weiter eingedickt
durch Resorption von Elektrolyten und Wasser. Der von den Becherzellen produzierte Schleim
macht den Kot gleitfahig. Die Muscularis sorgt durch wenige in Richtung Rectum verlaufende
Muskelbewegungen (Massenbewegung) fiir einen Weitertransport des Kots bis ins Sigmoid.
Damit ist der Dickdarm auch Speicherorgan.

Die Beweglichkeit des Darms hangt wesentlich ab von einer mechanischen Reizung durch
genligend Darminhalt. Die Menge des Darminhaltes wird durch die Menge an Ballaststoffen
beeinflusst.

Darmbakterien:

Die Wande der Darmschleimhaut des unteren lleums und des Dickdarms sind durch Bakterien
besetzt.

Beim neugeborenen Kind ist der Verdauungstakt noch steril, aber durch Kontakte und
Nahrungsaufnahme werden die Wande des Verdauungstraktes besiedelt. Bei mit Muttermilch
ernahrten Sduglingen findet sich an der Darmschleimhaut ausschlieBlich Lactobazillus bifidus.
Spater kommen viele andere Arten (100-400) dazu.

99 % der anziichtbaren Bakterien sind strikt anaerob. Escherichia coli und Enterokokken
stellen nur 1 % der anziichtbaren Darmflora.

Die Darmflora stellt eine Trainingsmoglichkeit fir das lymphatische Gewebe des Darms und
damit fiir die gesamte Abwehr dar. Die Besiedelung mit den ,richtigen” Bakterien ist ein
Schutz vor Besiedelung mit starker pathogenen Keimen. (,,Konkurrenzprinzip®)

Die Darmbakterien konnen aullerdem Vitamin K bilden, sie bauen z. T. unverdauliche oder
auch nicht resorbierte Nahrung in Gase um.

Dickdarm: Lage, Abschnitte, Aufbau, Zusammenfassung
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49454

Dickdarm: Darmflora, Meckel Divertikel, Wandaufbau
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49456

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 01:50:00
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

7.2 Rectum

Das Rectum ist der ca. 15 bis 20 cm lange Enddarm, der sich an das Sigmoid anschliel3t und bis
zum Anus fuhrt. Man unterscheidet die Pars ampulla, den eigentlichen Kotbehalter, der bis zu
den querverlaufenden Kohlrauschen Falten flihrt, und den Analkanal.
Der Analverschluss ist muskuldr und durch ein GefaRkissen gegeben.
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Zum Analverschlussmechanismus gehort der Musculus sphincter ani externus, der dufere

SchlieBmuskel, der willkirlich innerviert wird, und der Muskulus sphincter ani internus, der
innere SchlieRmuskel, der nach Innervation des &uBeren SchlieRmuskels unwillkirlich
innerviert wird.
In der Schleimhaut dichtet ein Schwellkorper aus gut durchbluteten arteriellen und vendsen
GefalRen den Analverschlul® ab. Die Venen des unteren Rectums fiihren zu Venen, die direkt
in die untere Hohlvene miinden. Die Venen des oberen Rectums entleeren sich in Venen, die
zur Pfortader fiihren.

Rectum: Lage, Flexuren, Kohlrausch Falte
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49458

Analkanal: Linien, Zonen und Corpus cavernosum recti
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49460

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 01:53:00
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

7.3 Stuhl

Die normale Stuhlfrequenz liegt zwischen dreimal pro Tag und dreimal pro Woche.
Die Stuhlmenge ist variabel, liegt iblicherweise zwischen 60 und 80 g, ist aber stark abhangig
von der Menge an Ballaststoff reicher Nahrung.
Der Stuhl besteht zu ca. 75 % aus Wasser.
Die Trockensubstanz besteht zu:
e ca.1/3 aus Ausscheidung korpereigener Substanzen:
- Darmepithel
-  Enzyme
- Gallenfarbstoffen (verantwortlich fiir die Stuhlfarbe)
- Schleim u. a.
e ca.1/3 aus Darmbakterien
e ca. 1/3 unverdauliche Nahrungsbestandteile besonders Zellulose

Das Pankreas ist eine 15 — 20 cm langgestreckte Driise im linken Oberbauch mit exokriner
und endokriner Funktion.

Lage:

Das Pankreas liegt hinter dem Magen.

Man unterscheidet:  Kopf caput (liegt in der C-Schlinge des Duodenums)
Korper corpus (passiert die Wirbelsaule bei LW 1,2)
Schwanz cauda (reicht bis zum Milzhilus)

Das Pankreas ist an der Vorderflache mit Bauchfell iberzogen und an der Hinterflache
sekundar mit der hinteren Bauchwand verwachsen (sekundar retroperitoneal). Die
Bauchspeicheldriise wiegt 70 — 80 g.
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Aufbau:

Das Pankreas besteht aus exokrinem Driisengewebe, das sein Sekret in Gange entleert, die
sich zu einem groReren Gang (Ductus pankreaticus) vereinigen, der das Pankreas durchzieht
und in der Regel mit dem Ductus choledochus zusammen in der Vaterschen Papille in das
Duodenum miindet. Der M. sphincter Oddi verschlieRt die Vater'sche Papille. In manchen
Fallen gibt es fiir das exokrine Pankreasgewebe einen zweiten Ausfiihrungsgang.

Eingelagert ins exokrine Driisengewebe sind endokrine Driisen (Langerhans'sche Inseln).

Funktion:
Das exokrine Driisengewebe produziert Bauchspeichel (ca. 2 | pro Tag):

e alkalischen Schleim (bikarbonatreich) und Verdauungsenzyme:

e Proteasen (Eiweil spaltende Enzyme):  Trypsinogen (inaktive Vorstufe)

Chymotrypsinogen (inaktive Vorstufe)

e Lipase (Fett spaltendes Enzyme)

e Amylase (Kohlenhydrat spaltendes Enzym, nur wirksam in alkalischem Milieu)
Gesteuert durch den N. Vagus und angeregt durch Sekretin (férdert die Bildung von
bikarbonatreichem Speichel) und Pankreozymin (férdert die Enzymbildung des Pankreas)

Im endokrinen Driisengewebe produzieren:
e A-Zellen Glukagon. Glukagon wirkt Blutzucker steigernd.
e B-Zellen Insulin. Insulin ist das einzige Blutzucker senkende Hormon.
e D-Zellen Somatostatin, hemmt Ausschiittung von STH, TSH, Insulin und Glukagon.

Pankreas: Enzymbildung
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49492

Pankreas: Zusammenfassung
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49496

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 01:57:50
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

9.1 Anatomie
Die Leber ist die grofSte Drise (1500-2000 gr) des Korpers.

Lage:

Die Leber liegt grofRtenteils im rechten Oberbauch. Sie befindet sich intraperitoenal. Die
Oberseite ist mit dem Zwerchfell verwachsen. lhr vorderer Unterrand verldauft mit dem
Rippenbogen. Die Leber liegt dem Colon transversum und dem Duodenum auf, die linke Seite
reicht bis zum Magen. An ihrer Unterseite schmiegt sich die Gallenblase an.

Makroskopischer Aufbau:
Die Leber ist auBen von einer bindegewebigen Kapsel umgeben.

Die Leber besteht aus vier Leberlappen (Lobus).
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2 grole: Lobus dexter (der grofRte) und Lobus sinister
2 kleine: Lobus quadratus und Lobus caudatus

An der Unterseite der Leber befindet sich der Leberhilus (Leberpforte). Dort fiihren Gefalle
und Nerven in die Leber oder hinaus:

rein: Pfortader (Vena portae) raus: Gallengange

Arteria hepatica
Die Leberarterie und die Venae Portae zweigen sich auf in Gefalle fir die Leberlappen, die
Lebersegmente und die Leberlobuli (Ldppchen, kleinste Strukturen der Leber).
Umgekehrt sammeln sich Lebervenen in den Lobuli, flihren zu Segment entsorgenden
LymphgefdBen und Venen. Die Lebervenen verlassen die Leber im oberen Bereich und
miinden in die Vena cava inferior.

Feinbau:

Die kleinste Funktionseinheit der Leber ist das Leberldappchen. Die Leberlappchen haben
anndhrend eine sechseckige Struktur. An jeder der sechs Ecken befindet sich je ein Ast der
Pfortader, der Leberarterie und ein Gallenkanédlchen (Glisson Trias).

Die Arteriolen und die PfortadergefaRe an den Ecken 6ffnen sich zu den Lebersinusoiden
(weite Raume), die zu einer zentral gelegenen Venole filhren. Die Wéande der Sinusoide
werden von Leberzellen gebildet. An der Hinterseite der Hepatozyten beginnen blind im
Gewebe die Gallengénge, die zur Glisson-Trias fiihren.

Kupffersche Sternzellen (ortsstandige Makrophagen) finden sich in den Sinusoiden.

Leber: Lage und Lappengliederung
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49470

Leber: Blutstrom, Vasa privata und Vasa publica
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49472

Leberldppchen: Uberblick
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49474

9.2 Physiologie

Die Hepatozyten entnehmen den Lebersinusoiden Stoffe, verarbeiten sie gemaR ihrer
enzymatischen Ausstattung und geben ihre Produkte entweder in die Lebersinusoide oder in
die Gallenkanalchen ab.

= s. Leberlabor im Untersuchungsteil

e Die Leber ist ein zentrales Stoffwechselorgan.
Die Leber erfiillt wichtige Funktionen im Eiweil3-, Kohlenhydrat — und Fettstoffwechsel.

EiweiBstoffwechsel:

Die Uber das Pfortadersystem zugefiihrten Aminosauren werden (mit Hilfe von Gamma-Gt
und Transaminasen) zu den BluteiweiBen umgebaut. Samtliche BluteiweiBe - bis auf die
Immunglobuline - werden von der Leber hergestellt. Auch die Gerinnungsfaktoren, die zu den
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Bluteiweillen gehdren, werden in der Leber produziert. Bei der Produktion von manchen, z.B.
Prothrombin, ist die Anwesenheit von Vitamin K erforderlich.

Kohlenhydratstoffwechsel:

Die Leber baut die Glukose der Vena portae unter InsulineinfluR zu Glykogen um und speichert
so Energie. Wenn Glukose bendtigt wird, wandelt die Leber angeregt durch das Hormon
Glukagon das Glykogen in Glukose um. Aus Eiweil3- und Fettbausteinen stellt die Leber bei
Bedarf Glukose her (Glukoneogenese).

Fettstoffwechsel:

Auch die Fette, die Uber die Vena portae zur Leber kommen und die Fette, die Gber die Arteria
hepatica zur Leber kommen, werden in der Leber verstoffwechselt. Die Leber stellt
Lipoproteine - bes. LDL und HDL - her, chemische Verbindungen, in denen
Eiweilverbindungen als Tragersubstanz fiir Fette wirken.

e Die Leber ist ein zentrales Entgiftungsorgan.

Die Leber entgiftet korpereigene Abbauprodukte und exogen zugefiihrte Gifte.

- Sie wandelt Ammoniak, ein Abbauprodukt des Eiweillstoffwechsels, in
wasserldslichen und nierengangigen Harnstoff um.

- Sie koppelt das wasserunlésliche, indirekte Bilirubin, das beim Abbau der
Erythrozyten in RES von Milz, Leber und rotem Knochenmark entsteht, an
Glukuronsaure. Es entsteht das sogenannte konjugierte, direkte wasserlosliche
Bilirubin.

- Die Leberzellen sorgen auch fir eine Ausscheidung von lberflissigen Substanzen.
Uberschiissige Fette (Cholesterin, Lezithin), Bilirubin, Hormone (Insulin, Ostrogene
u. a. Steroidhormone) und Enzyme (aP, Gamma-GT) werden (iber die Gallenwege
und den Darm ausgeschieden.

- Sie entgiftet Alkohol und Medikamente.

Typischerweise geben die Hepatozyten Stoffe, die wasserloslich sind, wieder an die
Lebersinusoide ab. Von dort aus werden sie iber den Blutkreislauf der Niere zur
Ausscheidung zugeflihrt. Vorwiegend wasserunlésliche Stoffe werden mit Hilfe der
Gallensauren Uber die Gallenwege und den Darm ausgeschieden.

e Die Leber produziert als exokrine Driise den Gallensaft.
Sie stellt aus Cholesterin Gallensduren her, eine Substanz, die mit Fetten in wassriger
Losung eine Emulsion bildet und von daher geeignet ist, Fette zu transportieren. Die
Hepatozyten geben die Gallensduren an die intrahepatischen Gallenkanalchen ab.

e Die Leber ist ein wichtiges Speicherorgan.
Sie speichert die fettloslichen Vitamine, auch Vitamin B 12 und Eisen und Glykogen als
kurzfristige Energiereserve. Sie speichert auch Blut in ihren weiten Raumen.

e Die Leber ist fetales Blutbildungsorgan.
e Die Leber hat wichtige Abwehrfunktionen.

Die Kupfferschen Sternzellen verfiigen Uber eine hohe Phagocytoseleistung und
reinigen das Blut.
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Falls die Milz entfernt werden mufR, kann die Leber mit rotem Knochenmark und
Lymphknoten ihre Funktion Glbernehmen.

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 02:10:45
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

Leber / Hepar
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4666

Die Gallenblase ist ein diinnwandiger, birnenférmiger mit glatten Muskelfasern durchsetzter
Schleimhautsack.

Lage:
Sie schmiegt sich an die Unterseite der Leber an.

GroRe:
Abhangig vom Fillungszustand, Fassungsvermégen ca. 50 ml

Physiologie:

Die Leber produziert den Gallensaft, er flieSt (iber die Ducti hepatici dexter und sinster in den
Ductus hepaticus communis und Gber den Ductus cysticus in die Gallenblase und wird dort
gespeichert und eingedickt.

Bei fettreicher Nahrung wird der Gallensaft angeregt durch Cholecystokinin in den Ductus
choledochus abgegeben und miindet an der Vaterschen Papille in das Duodenum.

Gallensaft:
Pro Tag werden 0,5 — 1 | Gallensaft produziert. Er besteht hauptséachlich aus:
- Wasser (75 % (Blasengalle ) bis 99 % (Lebergalle))
- Gallensauren
- Gallenfarbstoffe (bes. direktes Bilirubin, Blasengalle ist griin-braun)
- Cholesterin und Lecithin
- Verschiedenes: Hormone (z.B. Insulin, Steroide)
Enzyme (alkalische Phosphatase, Gamma-GT)
Medikamente

Der Gallensaft ist eine Ausscheidungsform des Korpers, mit dem schlecht wasserldsliche
Abbauprodukte der Leber ausgeschieden werden kdnnen.

Gallensaduren sorgen fir eine Emulgierung der Nahrungsfette im Duodenum (Bildung von
kleinen Fetttropfchen in wassrigem Milieu), so dass die Fettspaltprodukte sich nicht erneut
verklumpen, sondern wasserloslich bleiben.

Gallenwege und Gallenblase
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49478
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Im RES (Reticuloendotheliales System), besonders von Leber und Milz, entsteht beim Abbau
von Hamoglobin indirektes Bilirubin. Indirektes Bilirubin ist wasserunléslich und wird an
Albumin gebunden im Blut transportiert.

Die Leberzellen nehmen das indirekte Bilirubin ohne Albumin auf. Durch Konjugation mit
Glukuronsaure entsteht das wasserlosliche, direkte Bilirubin (konjugierte Bilirubin).

Das direkte Bilirubin verldsst die Leber tiber die Gallenwege und kommt in den Darm. Im Darm
entsteht durch bakterielle Einwirkung Urobilinogen und Sterkobilinogen.

Der weitaus groRte Teil der Abbauprodukte des Bilirubins wird mit dem Stuhl ausgeschieden.
Durch Oxidation entsteht aus den farblosen Vorstufen Urobilinogen und Sterkobilinogen
Urobilin und Sterkobilin. Sterkobilin ist braun und verantwortlich fiir die braune Stuhlfarbe.
Ein Teil des Bilirubins und des Ubgs wird riickresorbiert von den Darmzellen und lber das
Pfortadersystem der Leber wieder zugefiihrt (enterohepatischer Kreislauf).

Ein geringer Teil des Urobilinogens wird von den Leberzellen nicht abgefangen und kommt
Uber den groRen Kreislauf in die Nieren und wird mit dem Urin ausgeschieden. Urobilinogen
ist farblos, Urobilin entsteht erst nach langerem Stehen des Urins und ist nicht entscheidend
fr die Urinfarbe.

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 02:19:41
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

Enterohepatischer Kreislauf:

Am enterohepatischen Kreislauf nehmen neben den Gallenfarbstoffen auch die Gallensduren
teil. Nach ihrer Verwendung bei der Fettverdauung, werden die Gallensalze im terminalen
lleum resorbiert und der Leber zur erneuten Verwendung zugefiihrt.

Der gesamte Gallensalzbestand des Korpers durchlauft diesen Kreislauf in Abhangigkeit vom
Fettgehalt der Nahrung 6-10 Mal pro Tag.

Verdauungsorgane Physiologie - Min.: 02:16:10
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4248

Das Peritoneum besteht aus zwei diinnen epithelartigen Hauten, die mit Bindegewebe mit
ihrem Untergrund verbunden sind. Das Peritoneum parietale kleidet die Bauchhdhle aus und
geht Uber in das Peritoneum viszerale, das die Organe umgibt. Die Haute sezernieren eine
serose Flissigkeit. Sie ermoglicht eine optimale Verschieblichkeit der intraperitonealen
Organe.

Im Ubergang zwischen den beiden Hiuten kommt es zu einer Verdopplung der Haut
(Bauchfellduplikatur), diese kurzen Verbindungsstiicke werden Gekrdse genannt. Sie dienen
als Aufhangevorrichtung fir die Organe und als Versorgungsstral3e fiir Gefdasse und Nerven.
Zum Bauchfell gehort das grolRe Netz (omentum maior), das als Bauchfellduplikatur von der
grofen Magenkurvatur ausgeht und schiirzenférmig tiber dem Dickdarm hangt. Es kann groRe
Mengen Flissigkeit resorbieren und enthilt zahlreiche Leukozyten, so dass ihm eine wichtige
Funktion bei Bauchfellentziindungen zukommt. Es dichtet hierbei entziindete Stellen ab und
verhindert so einen moglichen Eiterdurchbruch.

An diesen Stellen kommt es meist zu einer irreversiblen Verklebung.

Bei Adipositas wird im groBen Netz Fett eingelagert (Fettschiirze).
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Das kleine Netz gehort zum Bauchfell und verbindet Leber und kleine Kurvatur des Magens.
Das Mesenterium ist das Dinndarmgekrose.

Uberblick: Bauchfellstrukturen schematisch
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49426

Bauchfell: Gliederung des Bauchraums
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/11566/49428
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C Pathologie der
Verdauungsorgane

Leitsymptome von Speiserohrenerkrankungen sind Dysphagie (Schluckstérung), Sodbrennen,
Regurgitation (Zurickflielen von Nahrung) und retrosternaler Schmerz.

1.1 Osophagusdivertikel

Def.: Divertikel sind sackartige Ausstiilpung im Verdauungstrakt, entweder der gesamten
Wand (echte Divertikel) oder nur der Mukosa (Pseudodivertikel).

Atio.: Manner sind haufiger betroffen. Man unterscheidet:
e Pulsationsdivertikel, sie entstehen durch Koordinationsstérungen mit erhéhtem
Druck auf die Wand durch ein Missverhéltnis zwischen innerem Druck und
Wandstabilitit, meist im Bereich des oberen Osophagussphinkters (70 % Zenker
Divertikel)
o Traktionsdivertikel, sie entstehen durch Zug von auRen, z.B. durch
Entzlindungsprozesse

Sym.: Kleinere Divertikel machen oft keine Beschwerden.
e Zenker-Divertikel: Druckschmerz und gurgelndes Gerausch beim Trinken

e Dysphagie
e Regurgitation unverdauter Nahrungsbestandteil, z.B. morgens auf dem
Kopfkissen

e Mundgeruch (Foetor ex ore)

Kom.: Osophagititis
Aspirationspneumonie
Fistelbildung

The.: operativ

Speiserohre / Osophagus — Min.: 00:48:55
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4660
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Osophagitis (Speiserohrenentziindung)
Def.: Schleimhautentziindung durch infektiose, chemische oder physikalische Ursachen

Atio.: ¢ Durch Mikroorganismen, meist Pilze (Candida) oder Herpesviren bei
Abwehrschwache
e Chemisch durch Verschlucken von Sauren, Laugen, Alkohol, bei
Magensaftreflux (s. Refluxdsophagitis)
e  Physikalisch durch Bestrahlungen oder durch Magensonden
Sym.: Schmerzen und retrosternales Brennen

Kom.: Narben bes. nach Laugenveratzung sind Prakanzerose
Ther.: Je nach Ursache
Bei Osophagusveritzungen sind sofortige NotfallmaRnahmen einzuleiten:

Neutralisierung und Verdiinnung mit reichlich Wasser.

Speiserdhre / Osophagus — Min.: 01:01:15
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4660

1.3 Hiatushernien (Zwerchfellhernien)

Def.: Durch einen Bruch des Hiatus 6sophagei (Offnung im Zwerchfell fiir den
Osophagus) kommt es zum Ubertritt von Magenanteilen in den Brustraum.

Formen: e Fehlanlage mit stumpfem His'schen Winkel (Vorstufe der Gleithernie)

e Axiale Gleithernie (90 %)

Kardia und Magenfundus befinden sich oberhalb des Zwerchfells

90 % sind beschwerdefrei, ca. 10 % haben eine Refluxdsophagitis (s. u.)
e Paraoesophageale Hernie (10 %)

Der obere Magenanteil tritt neben dem UOS in den Brustraum hinein,

verlauft meist beschwerdefrei, kann aber zu Komplikationen fihren:

- Einklemmung: Inkarzeration (Notfall!!!!)

- chronische Sickerblutungen (Eisenmangelanamie)

Speiserdhre / Osophagus — Min.: 00:39:00
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4660

1.4 Refluxkrankheit (Refluxdsophagitis)
Def.: ZuriickflieBen von Magensaft durch den nicht ausreichend schlieBenden UOS
Atio.: * Primire Refluxkrankheit, unklare Stérung des Verschlussmechanismus

e Sekunddre Refluxkrankheit

- Hiatushernie (10 % der Personen mit Hiatushernie haben eine
Refluxdésophagitis.)
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- intraabdominale Druckerhéhung (z.B. Schwangerschaft (50 % im 3.
Trimenon), Adipositas, Aszites, Sklerodermie u.a.)
- Alkohol, Immunsuppressiva
- Achalasie, nach operativen Eingriffen
- Magenausgangstenose
e 20 % der Bevolkerung der westlichen Industrieldndern ist davon betroffen

Path.: Der Reflux und dessen Symptomatik wird verstarkt nach Mahlzeiten, im Liegen und
durch Bauchpressen wie Blicken, Husten und Niesen.
Es kann zu einer Entziindung der Osophagusschleimhaut kommen.

Sym.: e Sodbrennen, Retrosternalschmerz besonders im Liegen und nach Mahlzeiten
e Dysphagie
e Luftschlucken mit saurem AufstolRen, LuftaufstoRen, Flatulenz und Meteorismus
e Regurgitation von Nahrungsresten
e Ubelkeit, Erbrechen
e Heiserkeit (durch laryngo-pharyngealen Reflux)
e  Evtl. Reizhusten oder Bronchitis, Asthma bronchiale durch Mikroaspiration
e  Evtl. Schlafstérungen

Diag.: Anamnese und Klinik
Endoskopie (60% ohne erkennbare endoskopische Veranderungen)

Stenosen mit Schluckschmerzen

Ulcerationen, evtl. mit Blutungen

Zylinderzellmetaplasien, (Barrett-Syndrom 5 %) gilt als Prakanzerose
Nachtliche Aspiration von Magensaft

Kom.:

Ther.: Nurin schweren Fallen operativ, sonst konservativ:

e Gewichtsnormalisierung bei Ubergewicht
Meiden Saure lockender Speisen: Alkohol, SiiBigkeiten, Obstsafte, Kaffee
Rauchen aufhéren
Nach dem Essen nicht sofort hinlegen, beim Liegen Kopfende hochstellen
Medikamente erforderlich bei Refluxdséphagitis mit Protonenpumpenhemmern
(Omeprazol u.a.), initial hohe Dosis zur Heilung, geringere Erhaltungsdosis oder
Therapie on demand bei wenigen Rickfallen, Dauertherapie kann zur chronisch
atrophischen Gastritis flihren.
Medikamente bei leichten gelegentlichen Beschwerden: H2 Blocker + Antacida

Speiserohre / Osophagus — Min.: 00:17:38
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4660

1.5 Osophaguskarzinom

Atio.: Unbekannt
Manner : Frauen=7:1
Vermehrtes Auftreten bei Genuss von konzentriertem Alkohol, Nikotin, heiRen
Getranken, Aflatoxinen, Nitrosaminen
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Prakanzerosen: Achalasie, Veratzungsnarben,
Plummer-Vinson-Syndrom bei chronischem Eisenmangel
Barrett-Syndrom (Zylinderzellentwicklung bei Refluxdsophagitis)

Path.: Plattenepithelcarzinom, vorwiegend an den drei Engstellen
Frihzeitige Infiltration in benachbarte Strukturen wegen des fehlenden
Serosaliberzugs und friihe lymphogene Metastasierung

Sym.: Lange symptomlos
e Dysphagie bei > 45 Jahren ohne weitere Symptome immer Carzinom verdachtig
e retrosternale Schmerzen oder Schmerzen im Ricken
e Gewichtsverlust

Diag.: Evtl. Teerstuhl oder Hamoccult positiv
Osophagoskopie mit Histologie

Ther.: Operation, wenn moglich
Bei Inoperabilitat palliative Radio-/Chemotherapie

Speiseréhre / Osophagus — Min.: 01:04:05
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4660

1.6 Achalasie (friiher: Kardiospasmus)

Def.. Neuromuskuladre Erkrankung mit fehlender Erschlaffung des unteren
Osophagussphinkters

Atio.: Degeneration des Plexus Auerbach

Path.: Durch einen Untergang der inhibitorischen Neuronen fehlt die schluckreflektorische
Erschlaffung des unteren Osophagussphinkters. Prastenotisch ist der Osophagus weit
gestellt.

Sym.: e Erststarke Schluckschmerzen bei initialen starken Krampfen
e spater Dysphagie, Essen geht besser im Stehen und mit Nachtrinken
e Regurgitation (ZurtckflieRen von unverdauten Speisen)

Diag.: Rontgen: ,Sektglas” (Kontrastmittel)
Biopsie (Ausschluss Karzinom)

Kom.: ¢ Gefahr der Aspirationspneumonie
e Karzinomatose Entartung

Ther.: Dehnung des UOS mit einer Ballonsonde
Operation

Speiserdhre / Osophagus — Min.: 00:01:35
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4660
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- NDR Podcast — Abenteuer Diagnose - (89) Ausgezehrt - Warum wird Julia immer diinner?
https://www.ndr.de/fernsehen/sendungen/visite/podcast4982.html

1.7

Mallory-Weiss-Syndrom

Schleimhauteinrisse im Bereich des Ubergangs vom Osophagus zum Magen durch die
Druckerhéhung beim Wirgen und Erbrechen fiihren zu epigastrischen Schmerzen und
Schleimhautblutungen. Vorkommen bei Alkoholikern.

Magen / Gaster — Min.: 00:13:27
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4661

Symptome, die auf Erkrankungen des Magens hinweisen kénnen, sind:

2.1

Def.:

Atio.:

Sym.:

Diag.:

Ther.:

Obe

rbauchschmerzen und Oberbauchdruck, nahrungsmittelabhangige Schmerzen

Unvertraglichkeit von oder Widerwillen gegen bestimmte Nahrungsmittel
Ubelkeit, Erbrechen
Bluterbrechen, Teerstuhl oder okkultes Blut im Stuhl

Reizmagen

Es handelt sich um eine funktionelle Storung des Magens.
Ein organischer Befund ist nicht nachweisbar.
50 % hat mit Oberbauchbeschwerden einen Reizmagen

Psyc

hische Faktoren l6sen einen Spasmus der Magenmuskulatur aus.

Druck- und Vollegefiihl

Reflux von saurem Mageninhalt mit Sodbrennen

MaRige bis heftige Schmerzen

Bestimmte Nahrungs- und GenulBmittel werden schlecht vertragen, z.B. Kaffee,
Alkohol, Fette, siiRe Speisen

Die Diagnose ,funktionelle Storung” oder ,,psychosomatisch” wird erst nach
Ausschluss aller schulmedizinischen Erkrankungen des Magens gestellt.

Erndhrungsumstellung
okale Warmeanwendung
Psychotherapeutische Betreuung
Therapieverfahren:
Bei Krampfen
Spasmolytika
Bei Sodbrennen
PPI
Alzheimer bessvia
und 4-6 Wochen Gastroskopie
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Magen / Gaster — Min.: 00:51:05
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4661
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2.2  Akute Gastritis
Def.: Akute Magenschleimhautentziindung

Atio.: Exogene Noxen:

e Lebensmittelvergiftung durch Toxin bildende Bakterien (Staphylokokken,
Salmonellen)

e Maedikamente: NSAR: Acetylsalizylsaure (= ASS) u.a., Kortikoide, Zytostatika u.a.
e Laugen oder Siuren -> Atzgastritis
e Nahrungsmittelexzel (Vollerei, Sauferei)
Stress, z.B. bei Unfallen, OP, Verbrennungen u.a., aber auch Leistungssport ,runners
stomach”

Path.: Es kommt zu einer akuten Schleimhautschadigung mit Leukozyteninfiltration und
oberflachlichen Defekten.

Sym.: * Ubelkeit, Erbrechen, AufstoRBen, unangenehmer Geschmack im Mund
e Druckgefiihl und Oberbauchschmerzen (kénnen in den Riicken ausstrahlen)
e Appetitlosigkeit und Krankheitsgefiihl

Ther.: Meist reicht Nahrungskarenz fiir eine gewisse Zeit.

Sonderform:

Erosive Gastritis, Erosionen sind Defekte, die nicht liber die Muscularis mucosae
hinausgehen

Oft mit Blutungen.

Magen / Gaster — Min.: 00:08:01
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4661

2.3 Chronische Gastritis

Def.: Oft gebrauchter Sammelbegriff flir verschiedene anhaltende und sich wiederholende
Oberbauchbeschwerden, die nicht durch Geschwiirsleiden oder andere Organbefunde
erklart werden. Der Begriff sollte allerdings laut Pschyrembel nur benutzt werden,
wenn die Diagnose histologisch gesichert ist.

Formen: Man unterscheidet drei Typen nach Atiologie und Pathophysiologie

Typ A:  Korpusgastritis = Autoimmungastritis (5 %)
Bildung von Antikoérpern gegen die Belegzellen und den Intrinsic —
Faktor Ursache unbekannt, teilweise kombiniert mit anderen
Autoimmunkrankheiten
Aufgrund der Verminderung der Belegzellen kommt es zu Anaziditat
und zum Vit-B12-Mangel.

Typ B:  Antrumgastritis = Oberflachengastritis (85 %)
Infektion der Magenschleimhaut mit Helicobacter pylori (HP)
oral-oral oder fakal-oral
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50 % der > 50-Jahrigen haben eine HP-Gastritis

Typ C:  Chemisch induzierte Gastritis (10 %)
durch NSAR (Nichtsteroidale Antirheumatika)
oder Gallereflux, z.B. nach Magenteilresektion

Sym.: Haufig beschwerdefrei, Uncharakteristische Oberbauchbeschwerden
Druck- und Véllegefiihl nach dem Essen
AufstoRen und Ubelkeit
Bei HP-Gastritis evtl. Uibelriechende Atemluft

Diag.: Endoskopischer Befund: Infiltration der Schleimhaut mit Leukozyten
Hp-Nachweis: bioptisch, histologisch, C-Atemtest (orale Gabe von radioaktiv
markiertem C-Harnstoff, Hp-eigene Urease im Magensaft spaltet den Harnstoff. Man
kann den radioaktiv markierten C im ausgeatmeten Kohlendioxid nachweisen.)

Kom.: Typ A: Vitamin B12- Mangelandamie
Magenkarzinom
Typ B: Ulcus ventriculi
Magenkarzinom
25 % der F. Entwicklung einer TyP A Gastritis
Typ C: Ulcera
Magenblutungen

Ther.: Typ A: Vitamin B 12 parenteral, endoskopische Kontrolle wegen Entartungsrisiko
Typ B: Bei symptomatischer Gastritis: Helicobactertherapie: 2 Antibiotika und
Protonenpumpenhemmer (flhrt zur 100 % igen Sauresuppression, bis sich
neue Belegzellen gebildet haben)
Typ C: Protonenpumpenhemmer

Magen / Gaster — Min.: 00:17:25
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4661

2.4 Gastroduodenale Ulkuskrankheit

Def.: Ein Geschwiir (Ulkus) ist ein umschriebener, tiefer gehender Substanzverlust Gber die
Muscularis mucosae hinaus.

Formen: Ulkus ventrikuli  (besonders kleine Kurvatur)
Ulkus duodeni (besonders Bulbus duodeni)
Atio.: Ulkus ventriculi : Ulkus duodeni =1:3
Beim Ulkus duodeni: M:W =3:1,

Beim Ulcus ventriculi gleiche Geschlechterverteilung

1.  Akutes Stressulkus als einmaliges Ereignis im Rahmen eines
intensivmedizinischen Notfalls
2.  Helicobacter pylori Ulcus als chronisch rezidivierendes Ereignis
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Path.:

Sym.:

Diag.:

Kom.:

The.:

99 % der Patienten mit ulcus duodeni haben eine HP-Infektion
75 % der Patienten mit ulcus ventriculi haben eine HP-Infektion
50 % aller > 50-Jahrigen haben eine HP-Infektion
3.  NSAR, bes. in Kombination mit Glukokortikoiden, beglinstigen
Ulkusentstehung NSAR hemmen die Synthese der projektiv wirkenden
Prostaglandine
Allgemein beglinstigen: Rauchen, Stress, Hyperparathyreodismus

Durch das Uberwiegen von aggressiven gegeniiber Schleimhaut schiitzenden Faktoren
wird die Magenwand angegriffen. Erneute Sdaure verursacht meistens Schmerzen.
Hypercalcamie fihrt zur gesteigerten Ausschiittung von Gastrin, wodurch die
Salzsdaureproduktion erhoht wird.

1/3 haben keine Beschwerden bis zum Auftreten der Komplikationen

Ulkus ventriculi

Sofortschmerz direkt nach Nahrungsaufnahme, nahrungsabhangige Schmerzen
Evtl. Punktschmerz links der Mittellinie

Ulkus duodeni

Spatschmerz, ca. 3 Stunden nach dem Essen

Nacht- und Niichternschmerz, Schmerzen werden mit Nahrung besser

Evtl. Punktschmerz rechts der Mittellinie

Bes. Endoskopie, evtl. mit HP-Nachweis

Akut und oft ohne Vorwarnung:

e 20 % Blutungen, bes. bei NSAR-Einnahme,
—Eisenmangelanamie, Teerstilhle, Bluterbrechen (z.T. Kaffeesatzerbrechen),
Schock

e 50 % Perforation mit akutem Abdomen
—plotzlich heftiger sich steigernder Oberbauchschmerzen, evtl. nachlassend,
Rontgen ergibt Luftsichel

e 20 % Penetration, Geschwiir greift auf Nachbarorgane tber (Pankreas)
—>Rickenschmerzen

Spatkomplikationen:

e 3 % Maligne Entartung des Ulcus ventriculi

e 10 % Pylorusstenosen, narbige Magenausgangsstenose
—>schwallartiges Erbrechen, Gewichtsverlust

e Kausale Therapie des HP-Ulkus: Eradikationstherapie:
2 Antibiotika + 1 Protonenpumpenhemmer > 90 % Ausheilung
e  Meidung Saure lockender und unvertraglicher Speisen
- Scharf und stark gewdrzte Speisen, erhitzte Fette
- GroRe Portionen und spate Abendmabhlzeit
e Vermeidung bzw. Bearbeitung Stress ausldsender Faktoren
e  Operation (25 %), Indikationen sind Komplikationen

Magen / Gaster — Min.: 00:31:45
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4661
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2.5 Magenkarzinom

Atio.: M:W =2:1, meistens dlter als 50 Jahre

Genetische Faktoren

Erndhrungsfaktoren: Nitratreiche Nahrung (gerducherte, gesalzene
Speisen, Rauchen)

Erkrankungen mit erh6htem Risiko: HP gilt als Karzinogen
Chronisch atrophische Gastritis Typ A
Adenomattse Magenpolypen
Nach Magenteilresektion (15-20 Jahre)

Path.: Metastasiert lymphogen, hdamatogen (Leber, Lunge, Knochen, Hirn), auch per
continuitatem

Sym.: Anamnese kurz oder fehlend

kann: Druckgefiihl im Oberbauch

Brechreiz
Widerwille gegen Wurst und Fleisch
Begleitsymptome: Leistungsknick

Gewichtsabnahme
Subfebrile Temperaturen

Fortgeschrittener Tumor: Magenblutung
Magenausgangsstenose
Kachexie

= Ein Punkt nur ist es, kaum ein Schmerz,
Nur ein Gefiihl, empfunden eben;
Und dennoch spricht es stets darein,
Und dennoch stort es dich zu leben. (v. T. Storm)

Diag.: Inspektion: Evtl. Andmiezeichen bei Sickerblutung

Palpation: Spat Virchowsche Drise (Lk links supraclavicular verhartet, hockrig)
Spat Hepatomegalie
Labor: Evtl. Zeichen der Eisenmangelanamie

Evtl. Himoccult positiv
Endoskopie mit histologischer Untersuchung beweist

Ther.: Operativ, wenn moglich
Falls inoperabel, Strahlen und Chemotherapie, um ein Downstaging zu erreichen,
ev. Op

Pro.: Reichlich Obst und Gemiise, regelmafiige Kontrolle von Gefahrdeten

Magen / Gaster — Min.: 00:54:10
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4661
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3.1

Def.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

Diag.:

Ther.:

Laktoseintoleranz
Unvertraglichkeit von Laktose (Milchzucker) aufgrund eines Laktasemangels

Primar: Genetisch bedingt meist erst im Erwachsenenalter auftretend
Stérung der Gene, die Laktasesynthese regulieren
Deutschland 15 %, Schwarze 80 %, Asien: 95 %

Sekundar: Bei Sprue oder anderen Diinndarmerkrankungen

Bei Laktasemangel wird Laktose nur in geringerem Umfang gespalten, Bakterien
spalten sie im Colon.
Der erhohte Zuckergehalt des Stuhls ist osmotisch wirksam.

Nach Genuss von Milch/Milchprodukten: 1. Durchfall
2. Bauchschmerzen
3. Blahungen und Meteorismus

Anamnese
Beschwerdefreiheit bei Milchkarenz
Atemtest (Wasserstoffexhalationstest H2 wird abgeatmet)
Weniger aussagekraftig: Laktosebelastungstest: 50 gr Laktose, Untersuchung auf BZ,
75 % sensitiv
Gentest
DD Milchallergie  spezielle IgE-Ak-Nachweis
Reizdarm

Je nach Auspragung

laktosearm oder laktosefreie Erndhrung

Joghurt, Quark, Kefir, Buttermilch werden besser vertragen
Kokosmilch, Sojamilch als Ersatz

Man kann Laktase substituieren kurz vor Milchmahlzeit

Flr ausreichende Calciumzufuhr sorgen (z.B. Nlsse, Samen)

Diinndarm / Intestinum tenue — Min.: 00:41:14
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4662

3.2

Def.:

Atio.:

Zoliakie, Sprue

Allergische Reaktion gegeniiber der Gliadinfraktion des Glutens, einem
Getreideeiweils.

Als Zoliakie bezeichnet man die Krankheit, wenn sie im Kindesalter auftritt.
Im Erwachsenenalter wird sie Sprue oder einheimische Sprue genannt.

Genetisch bedingt
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Path.:

Sym.:

Diag.:

Kom.:

Ther.:

Prog.:

Beim Genuss von Gluten kommt es zu immunologischen Prozessen mit starken
Diinndarmschleimhautveranderungen mit Zottenatrophie, also zum Verlust von
Verdauungsenzymen und Resorptionsflache.

Manifestation mit Beginn der Getreidezuflitterung oder im Erwachsenenalter:

e Mit Beginn der Getreidezufuhr Gedeihstérungen

e Durchfille (groRe Mengen, (ibel riechend, fettig glanzend)

e Gewichtsverlust

e Mangelsymptome

40 % hat atypische Verldufe:  Gastrointestinale Symptome kénnen fehlen!
Hautsymptome: Erythem, Plaques
Eisenmangelanamie (haufigstes Symptom bei
Erwachsenen)

Klinik
Besserung unter Gluten freier Erndhrung

Bei Bedarf Diinndarmbiopsie mit charakteristischem histologischem Befund

Sekundarer Laktasemangel
Ev. Zoliakiekrisen mit lebensbedrohlichem Wasser- und Elektrolytverlust

Glutenfreie Diat: Keine Produkte aus Weizen, Roggen, Hafer, Gerste, Dinkel und
Grinkern

Erlaubt sind: Kartoffeln, Mais, Reis, Hirse und Sojabohnen.

Beschwerdefreiheit unter glutenfreier Didt nach 4-8 Wochen

Diinndarm / Intestinum tenue — Min.: 00:33:40
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4662

3.3

Atio.:

Path.:

Sym.:

Nahrungsmittelallergie und Nahrungsmittelintoleranz

Bis zu 5 % der Erwachsenen haben eine Nahrungsmittelallergie, w:m = 2: 1.
Haufigkeitsgipfel im Kleinkindalter
90% der Patienten haben erst eine Pollenallergie, 2/3 leiden an atopischen

Erkrankungen.

Haufige Ausloser: Kuhmilch (bes. Kleinkinder), Ei, Fisch und Schalentiere,
Soja, Nisse (bes. Erdniisse), Mehlsorten, Steinobst,
Sellerie

Verschiedene Allergieformen:  Histaminvermittelt, 1gG vermittelte
Immunkomplexreaktion,
T-Zell vermittelt

Haut: (50 %): Urtikaria, Juckreiz, Quincke-Odem, Exanthem
Atemwege: (20 %): Larynxddem, Asthma, Rhinitis,
Gastrointestinaltrakt: (20 %): Juckreiz, pelziges Gefuhl im Mund

Selten Bauchkrampfe, Durchfall, Erbrechen
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DD:

Zoliakie, Sprue:
Laktoseintoleranz:

Fruktoseintoleranz:
Histaminintoleranz

Glutamatintoleranz:
PAR = Pseudoallergische Reaktionen, Histamin vermittelt, Probleme schon bei
Erstkontakt!!!

Kopfschmerzen, Schocksymptome

Gedeihstorungen, Durchfall, Hautsymptome, Eisenmangel
Blahungen, Diarrhoe, Durchfall , Beschwerden, Gentest, BZ,
H2 Atemtest +

Blahungen, Diarrhoe, Durchfall , Beschwerden, H2 Atemtest +
(Ungleichgewicht zwischen anfallendem Histamin und
Histaminabbau, zuviel Histamin oder zu wenig abbauendes
Enzym)

Histaminhaltige Nahrungsmittel: Kdse, Rotwein, Sauerkraut,
Thunfisch

Alkohol hemmt Enzym

Schwiche, Flush, Schwitzen, Kopfschmerzen, Asthma

Diinndarm / Intestinum tenue — Min.: 00:19:36
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4662

3.4

Def.:

Atio.:

Sym.:

Malassimilationssyndrom

Unter Malassimilationssyndrom sind Storungen zusammengefasst, die durch
Maldigestion und/oder Malabsorption gekennzeichnet sind.

Maldigestion:  Nach
Exokrine Pankreasinsuffizienz
Mangel an Gallensdure: lleumresektion, Crohn

Malabsorption:

Magenresektion

Laktasemangel

Diinndarmerkrankungen: Zoliakie

Crohn
Chronische Darminfektionen, Parasitosen

Stérungen der Dinndarmdurchblutung:

Schwere Rechtsherzinsuffizienz
Arteriosklerose der MesenterialgefalRe
u. a.

Chronische Diarrhoe (oft voluminds, Steatorrhoe: fettig und graugldanzend)

Gewichtsverlust
Mangelsymptome:

EiweiRverlust: Abmagerung, Odeme

Kohlenhydrate im Stuhl Garungsstihle, Flatulenz,
Meteorismus

Fettverlust Mangel an fettloslichen
Vitaminen

Vitaminmangel

Hypokaliamie: Schwache, Tachykardie,
Arrhythmie

Hypocalcamie: Evtl. Tetanie

Sekundare Amenorrhoe
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Diinndarm / Intestinum tenue — Min.: 00:2:35
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4662

3.5

Def.:

Atio.:

Path/
Sym:

3.6

Def.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

Mesenterialverschliisse

Mehr oder weniger ausgepragte Verengung der Mesenterialarterien, sie versorgen
Jejunum und lleum.

- Bei chronischer Stenose: Arteriosklerose der Mesenterialgefalie
- Bei akutem Verschluss zusatzlich Entwicklung eines arteriellen Thrombus oder
arteriellen Embolie

4 Stadien bei chronisch arterieller Verschlusskrankheit der Mesenterialarterien.
1.  Symptomloser Zufallsbefund
2. Angina abdominalis: intermittierende postprandiale, ischamiebedingte
Schmerzen
3. Dauerschmerzen, Malabsorption
4.  Akuter Mesenterialverschluss mit Mesenterialinfarkt:

1. Initialer heftiger kolikartiger Schmerz ca. 6 Stunden,
Weicher Bauch, meist kein Druckschmerz

2. Relativ beschwerdefreies Intervall, , fauler Friede”

3. Darminfektion mit Schmerzen, paralytischem lleus,

Meteorismus (Peritonitis)
Akutes Abdomen mit bretthartem Bauch, Schock, ev. blutiger
Stuhl
Bei Arteriosklerose der Mesenterialgefalle hat man wegen der meist gut
ausgebildeten Kollateralkreislaufe meist wenig Beschwerden.

Morbus Crohn (Enteritis regionalis Crohn)

Chronisch rezidivierende entziindliche Erkrankung, die im gesamten Verdauungstrakt
auftreten kann und sich gehduft im Endileum findet

Unbekannt

Genetisch bedingt? Autoimmunerkrankung? viral? Nahrungsbedingt bei erhohtem
Zuckerkonsum?

Beginn meist zwischen 20. und 40. Lebensjahr

Die Entziindung ist typischerweise diskontinuierlich. Sie betrifft i.d.R. alle
Wandschichten (transmurale Entziindung).

Es kommt zu charakteristischen 6dematdsen und narbigen Veranderungen der
Darmschleimhaut mit Stenosen.

e Bauchschmerzen (kdnnen kolikartig, bes. rechter Unterbauch) + Durchfalle, sehr
selten blutig
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e Gewichtsverlust
e Leichte Temperaturerhéhung
e Extraintestinale Symptome: - Haut betroffen: Erythema nodosum,
Zinkmangeldermatosen u.a.
- Arthralgien
- Augenerkrankungen: Iritis, Keratitis...

Diag.: Palpation: Evtl. Druckschmerzhafte Resistenzen im rechten Unterbauch
Endoskopie: Kolo-lleoskopie mit charakteristischem Befund: Kopfsteinpflasterrelief

Kom.: ¢ Fistelbildung, besonders perianale Fisteln, in 40 % d. F. erstes Symptom
e Darmstenosen mit Subileus
e Malabsorptionssyndrom, bes. Vit. B12- und Gallensduremangel
e Kolorectales Carzinom, seltener als Colitis ulcerosa

Abszessbildung (Bilidre Zirrhose)

Ther.: Konservativ: Diat
Medikamentos: ASS und Kortikoide
Selbsthilfegruppen

Operativ: bei Komplikationen (70 % innerhalb von 15 Jahren)

Chronisch-entziindliche Darmerkrankungen
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4664

3.7 lleus

Def.. Darmverschluss, Unterbrechung der Darmpassage

Formen: Mechanischer lleus durch mechanisches Hindernis
Paralytischer lleus (Darmlahmung) funktionelle Stérung

Atio.: * Maechanischer lleus: - Tumore

- Entzlindungen

- Fremdkorper (z. B. auch Wurmknauel)

- Invagination (Einstlilpung eines Darmabschnitts in einen
anderen bes. bis zu 2.Lj., palpabler walzenférmiger
Tumor, Blut bei rektaler Untersuchung)

- Briden (bindegewebige Vernarbung, bes. nach
Operationen)

- Hernien (Briiche)

- Volvolus (Darmverschlingung) mit Gefahr eines
Strangulationsileus

- Mekoniumileus (lleus durch verhartetes Kindspech bei
Mukoviszidose)

e Paralytischer lleus:  Mechanischer lleus
Nervale, toxische, metabolische Ursachen
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Path.: Mechanischer lleus: Kompletter Verschluss

Sym.:

Diag.:

Q

Inkompletter Verschluss (Subileus)
|6st eine Hypermobilitat im proximalen Darmabschnitt
aus mit Darmsteifung

Beide gemeinsam:  Gasbildung (Bakterien zerlegen Nahrung)

Vermehrte Flissigkeitsabgabe ins Darmlumen

Mechanischer lleus: Kolikartige Schmerzen

Erbrechen (bei tief sitzendem Diinndarmverschluss:
Koterbrechen (Miserere))

Paralytischer lleus: je nach Ursache

Anamnese:

Inspektion:

Auskultation:
Perkussion:
Palpation:

Labor:
Rontgen:

vor allem Stuhl- und Windverhalt mit Meteorismus

Oft Bauchschmerzen (sich steigernd od. schlagartig heftige,
kolikartige (mech. lleus))

Obstipation!!!

Vorerkrankungen sind oft wichtig

Evtl. aufgeblahtes Abdomen (im fortgeschrittenen Stadium), oft
Narben

Evtl. sichtbarer Tumor

Metallisch klingende Darmgerdusche (mech. lleus)
,Totenstille” (paralytischer lleus)

Schmerzhaft (Peritonitis)

GroRe Luftansammlung

Fortgeschritten: druckschmerzhaft + Abwehrspannung

Z.B. Leukocytose, Hypokaliamie

Gasansammlung und Flussigkeitsspiegel

Weiteres je nach Ursache

Akutes Abdomen: Bauchschmerz

Brettharter Bauch
Schock

Kom.: - Bei mechanischem lleus:  Oft zirkulatorische Stérungen

Ther.:

Paralytischer lleus

- Keimdurchwanderung

- Schock

e  Mechanischer lleus: Fast immer sofort Indikation zur
Operation

e Paralytischer lleus: je nach Ursache

e immer intensivmedizinische Behandlung: Gas- und Flussigkeitsableitung

Regulation des Wasser- und
Elektrolythaushaltes

Ausgleich des gestorten Saure-
/Basenverhiltnisses
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Leitsymptome und Syndrome — Min.: 00:32:40
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4665
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4.1 Appendizitis
Def.: Entziindung des Wurmfortsatzes

Atio.: Enterogene Infektion des Appendix vermiformis, selten himatogen
Evtl. bei Kotstau
Appendizitis ist die haufigste Ursache fir ein akutes Abdomen.

Sym.: ¢ Schmerzen zu Beginn oft epigastrisch oder paraumbilikal
wandern spater in den rechten Unterbauch
Schmerzen kdnnen kolikartigen Charakter haben
e Ubelkeit und Erbrechen, ev. Diarrhoe
e Fieber

Diag.: Appendizitis-Zeichen:

Loslassschmerz kontralateraler Loslassschmerz, Hinweis auf peritoneale
Reizung

Rovsing-Zeichen (Ausstreichen des Dickdarms in Gegenrichtung)

Druckschmerzhaftigkeit des Mc-Burney (Halfte zwischen rechter Spina iliaca +
Nabel)

des rechten Lanzpunktes (rechter Drittelpunkt zwischen
den beiden Spinae, oft liegt der Appendix nicht unter dem

Mc-Burney)

Psoas-Schmerz Schmerzen im rechten Unterbauch beim Anheben des
gestreckten Beines gegen Widerstand

Douglasschmerz rectaler Verschiebeschmerz (sollte laut Psch auch immer
gemacht werden)

Temperaturdifferenz zwischen rectaler und axillarer Temperatur > 1°C,
normalerweise 0,5 ° C

Labor: BSG oft zu Beginn normal, spater beschleunigt, CRP-
Erhéhung

Leucocytose 10.000-40.000
Sonographie

Kom.: Akutes Abdomen:
Perforation
Peritonitis

Ther.: 1. MalBnahme: Eisbeutel, Notfall: Op

Dickdarm / Intestinum crassum — Min.: 00:02:20
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4663
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4.2

Def.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

Diag.:

Kom.:

Ther.:

Divertikulose und Divertikulitis

Divertikulose: Auftreten zahlreicher Ausstiilpungen im Dickdarm
Divertikulitis: Entziindung der Divertikel

Selten angeborene Divertikel, meist echte Divertikel, haufiger in Japan
Zivilisationskrankheit durch faserarme Erndahrung: 30 % der 50 jahrigen haben
Divertikel
80 % der 80jahrigen.
20 % der Personen mit Divertikulose entwickeln eine Divertikulitis, meist bei
Stuhlstau.

2/3 der Divertikel sind Sigmadivertikel und falsche Divertikel: Ausstiilpungen der
Darmschleimhaut durch Liicken in der Darmmuskulatur

80 % der Divertikulose ist symptomlos

Divertikulitis:  Schmerzen im linken Unterbauch, ev. Tenesmen (, Linksappendizitis“)

Stuhlveranderungen (Obstipation/Diarrhoe)
Ev. subfebrile Temperatur

Anamnese
Palpation: Ev. druckschmerzhafte Walze tastbar
Labor: Ev. BSG-Erhohung, CRP-Erh6hung, Leukocytose
e Blutungen
e Stenose, ev. lleus
e Perforation: - Gedeckte Perforation mit Abszess
- Freie Perforation mit Peritonitis
e Fistelbildung

Divertikulose: Ballaststoffreiche Erndhrung und reichlich Flissigkeitszufuhr
Divertiukulitis: Leichter Form: Schlackenarme Kost, Breitbandantibiotikum,
Bei normalen Blutwerten wieder faserreiche Kost
Hochakut: Nahrungskarenz, parenterale Erndhrung,
Breitbandantibiotikum evtl. operativ bei
kompliziertem Verlauf

Dickdarm / Intestinum crassum — Min.: 00:50:45
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4663

4.3

Def.:

Atio.:

Path.:

Polypen
Schleimhautwucherungen ins Darmlumen

10 % der Sezierten, zunehmend im Alter
Es gibt mehrere genetisch bedingte Sonderformen

WHO unterscheidet entziindliche (30 %) und neoplastische (70 %) Polypen
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Diag.:

Kom.:

Ther.:

Keine, meist Zufallsbefund
Rectal-digitale Austastung
Recto-/Koloskopie

Blutungen
Obstruktion
Entartung, bes. bei bestimmten genetisch bedingten Formen

Abtragung
Regelmalige Untersuchung von Risikopatienten

Dickdarm / Intestinum crassum — Min.: 00:58:13
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4663

4.4
Def.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

Diag.:

Ther.:

Reizdarmsyndrom (syn. Colon irritabile, Reizcolon)
Funktionelle Stérung der Darmmotorik

Haufigste Storung des Magen-/Darmtraktes:
50 % aller Patienten mit Magen-/Darmproblemen haben ein Reizcolon
W:M=2:1

Enterale Motilitatsstorung

Abdominelle Schmerzen (krampfartig, brennend, bessern sich nach Defakation)
Stuhl: Es gibt 3 Varianten: vorwiegend: - Obstipation

- Diarrhoe

- Wechsel von Obstipation und Diarrhoe
Vollegefihl nach den Mahlzeiten (haufig gleichzeitiger Reizmagen)
Blahungen

Anamnese: Langjahrige Anamnese
Verschlimmert bei Stress und Arger, nie nachts
Stuhl: Oft schafskotartig
Ev. Schleimauflagerungen (keine Blutauflagerung)
Palpation: Oft tastbare walzenformige Verdickung im linken Unterbauch
Ausschlussdiagnose

Keine wirksame bekannt

Dickdarm / Intestinum crassum — Min.: 00:46:04
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4663

Verdauung 49/83

Medius Rheinland



4.5 Colitis ulcerosa
Def.: Chronisch entziindliche Dickdarmerkrankung mit blutig schleimigen Durchféllen

Atio.: Haufigkeitsgipfel: 20. — 40. Lj
Unbekannt
Diskussion: autoimmun? genetisch? Auslésung durch Infektion?

Path.: Beginnt meist im distal im Rectum und breitet sich kontinuierlich proximal im Colon
aus. Es kommt zu entzlindlichen Schleimhautédemen mit Schleimhautulcerationen.
Nach langem Verlauf kommt es zur Schleimhautzerstérung mit Verlust des normalen
Faltenreliefs.

Sym.: e Blutig schleimige Durchfille (Leitsymptom)
e Abdominalschmerz (z. T. kolikartig)
e Tenesmen (krampfhafter Stuhldrang)
e evtl. Fieber

Diag.: Anamnese: Blutig schleimige Durchfalle, Schmerzen im linken Unterbauch
Labor: ev. Anamie, Leukocytose, BSG-Erhéhung, CRP-Erhéhung
Ileokoloskopie: Kontaktblutungen (Blutungen bei oberflachlicher Berihrung mit

Endoskop, Pseudopolypen (Restinseln gesunder Schleimhaut bei
chronischem Verlauf)
Rontgen: ,Fahrradschlauch” (Verlust der Haustrierung)

Kom.: ¢ Seltenener als Crohn extraintestinale Symptome
e Gewichtsverlust
e Massive Blutung
e Toxische Kolondilatation (septische Temperaturen, Peritonitis,
Perforationsgefahr)
e Entartung nach 10 jahriger Krankheitsdauer
(Dickdarmkrebsrisiko merklich erhoht)

Prog.: 85 % chronisch rezidivierender Verlauf, Auslosung durch Stresssituationen
10 % chronisch kontinuierlicher Verlauf
5 % akuter fulminanter Verlauf

Ther.: Erndhrungstherapie (Substitution z.B. Eisen und Vitamine), z.T. Trinknahrung,
parenterale Erndahrung
Medikamentdés: Entziindung hemmende Mittel inkl. Kortikoide
Selbsthilfegruppen
Operativ

Chronisch-entziindliche Darmerkrankungen
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4664
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4.6 Colorectales Carzinom

Atio.: Dritthaufigstes Karzinom in der BRD

- Frauen haufiger als Manner

- Auftreten vor allem zwischen dem 60. und 70. Lebensjahr

e Risikoerkrankungen: - Familiare adenomatoése Polyposis u. einige andere
genet. bedingte Polypen

- Langjahrige Colitis ulcerosa

e Erndhrungsfaktoren: - Fettreich, fleischreich, Ubergewicht
e Andere Risikofaktoren: - Langjahriges Rauchen
- Alkohol

Sym.: Keine zuverlassigen Frihsymptome

e Blutbeimischung oder —auflagerung

e Jede Anderung von Stuhlgewohnheiten bei Personen > 40Jahre
- Obstipation
- Diarrhoe
- Wechsel von Obstipation und Diarrhoe
- Bleistiftstuhl
- ,Falscher Freund”, bei Flatus Stuhlabgang

e Spater: Leistungsminderung
Gewichtsabnahme
Ev. Fieber
Diag.: Inspektion: Ev. Zeichen von Eisenmangel
Palpation: Rectal-digitale Austastung (10 % aller kolorectalen Karzinome sind
tastbar))
Labor: Ev. Hdmoccult positiv (als Prophylaxe jahrlich bei 50 - 54 jahrigen)

Ev. Zeichen der Eisenmangelanamie

Rectosigmoidoskopie 75 %

Koloskopie! Nur eine regelmaRige prophylaktische Koloskopie erlaubt eine
sichere Frihdiagnose mit sicherer Heilungschance

Kom.: - Himatogene Metastasen (bes. Leber und Lunge)
- Lymphogene Metastasen auf mehreren Wegen
- lleus

Ther.: Operativ, wenn moglich
Ev. prd- und/oder postoperative Radio-/Chemotherapie

Dickdarm / Intestinum crassum — Min.: 01:07:07
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4663

4.7 Hamorrhoiden

Def.: Knotenformige Erweiterungen der rectalen Arterien und Venen im Bereich des
analen Schwellkorpers
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Atio.:

Stadien:

Sym.:

Diag.:

Kom.:

Ther.:

Bindegewebsschwache
Konstitutionelle Obstipation

=

Leichte, duBerlich nicht sicht- und tastbare Vorwélbung

2. Beim Pressen prolabierende Hamorrhoiden, die sich spontan wieder
hochziehen

3. AuRerlich sichtbare Himorrhoiden, die digital reponierbar sind

4. Nicht reponible, permanent dufRerlich sichtbare Himorrhoiden

Zundchst keine

Leitsymptom: Blutauflagerungen

Auch: Brennen, Jucken, Schmerzen
Ev. schleimige Sekretion

Rectale Untersuchung
DD Rectumkarzinom

- Lokale Entziindungen und Ekzeme
- Starke Blutungen: auch Anamie

- Inkarzeration

- Storung der Stuhlkontinenz

Stuhlregulierung

Entziindungshemmende Salben

Sklerotherapie (Injektionen mit speziellen Verédungsmitteln)
Operativ

Dickdarm / Intestinum crassum — Min.: 01:24:13
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4663

5.1

Def.:

Atio.:

Path.:

Fettleber

Leberzellen lagern Fetttropfchen (Triglyzeride) ein.
Milde Fettleber (< 1/3 der Zellen) Schwere Fettleber > 2/3 der Hepatozyten

Haufigste Lebererkrankung (25-30 % der Bevolkerung)
e Toxische Stoffe: Alkohol
Medikamente (Ostrogene, Kortikoide, Zytostatika,
Nifedipin u. a.)

Gefahrenstoffe (chlorierte Kohlenwasserstoffe u. a.)

e Erndhrungsbedingt:  Adipositas
e Stoffwechselerkr.: Diabetes mellitus
Hyperlipoproteinamie

Bei einem Uberangebot von Fetten werden Fette eingelagert.
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Sym.:

Diag.:

Kom.:

Ther.:

Bei Alkoholabusus entstehen lebertoxische Substanzen und der fiir die Bearbeitung
der Fettsdauren notwendige Sauerstoff wird fiir die Entgiftung des Alkohols benétigt.
So kommt es zur Ablagerung der Fettstoffe in den Hepatozyten.

keine
Palpation: Leber vergrofRert und teigig geschwollen
Labor: oft Gamma-Gt erhoht, IgA erh6ht, bei chronsichem Alkoholabusus CDT

erhoht
(CDT Kohlenhydratdefizientes Transferrin, ca. 90 % Spezifitat bei o,
bei @ geringer)

Sonographie, bei Bedarf Histologie

Fettleberhepatitis (Transaminasen erhoht)
Fettleberzirrhose bei Alkoholhepatitis

Kausal, soweit wie moglich, MaRige Fettleber und Fettleberhepatitis sind
rickbildungsfahig.

Toxische Lebergrenze ist geschlechtsabhangig, abhangig von Vorerkrankungen und
Ernahrung. Toxische Grenze bei Mannern fiir Alkohol ca. 40 g Athylalkohol, bei
Frauen ca. 20 g. Athylalkohol. Risikoarme Trinkmenge fiir Manner % | Bier oder 3/8 |
Wein, fiir Frauen die Halfte 3/8 | Bier und 3/16 | Wein.

Leber / Hepar — Min.: 02:23:38
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4666

5.2

Def.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

Leberzirrhose

Chronische Lebererkrankung, bei der es nach Parenchymuntergang zu einem
fortschreitenden bindegewebigen Umbau der Leber kommt. Leberfunktionsgewebe
wird durch minderwertiges Bindegewebe ersetzt.

Alkoholabusus (60 %)

e chronische Virushepatitiden (B,C,D, in Europa ca. 30 %)
e sonstige Ursachen: - autoimmun

- toxisch:

- Stoffwechselkrankheiten

- Stauungsleber

Leberzellen gehen in den fortwdhrenden entziindlichen Prozessen unter.

Durch bindegewebige Wucherungen kommt es zur Zerstérung der Lappchen- und
GefaRstruktur mit shunts zwischen den Portalgefassen und Lebervenen und
intrahepatischen Abflussstérungen.

Die Entwicklung verlauft in Richtung einer fortschreitenden Leberinsuffizienz mit
Pfortaderhochdruck (portale Hypertension).

e Allgemeinsymptome: Midigkeit und Leistungsminderung
ev. Gewichtsminderung
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e Verdauungsstorungen: Appetitlosigkeit, Vollegefihl, Druck im rechten

Oberbauch
Unvertraglichkeit von Fett, Flatulenz, Meteorismus

e Leberhautzeichen: Gefallspinnen (spider naevi)

Xanthome (gelb knotige Fetteinlagerungen an der Haut)
Xanthelasmen (Fettablagerung an den Augenlidern)
Lacklippen und Lackzunge

Mundwinkelrhaghaden

Hautatrophie (,,Geldscheinhaut”, durch Schwund der
Subcutis) mit Teleangiektasien (bleibende Erweiterung
oberflachlicher GefalRe)

Juckreiz

Palmarerythem (gerdtete Handflachen), Plantarerythem
(gerotete FuRsohlen)

Uhrglasnagel und WeiRnagel

Dupuytrensche Kontraktur

¢ hormonelle Storungen: bei Mannern: Gynakomastie (mangelnder

Ostrogenabbau)
Verlust der mannlichen
Sekundarbehaarung
Potenzstdérungen
Hodenatrophie

bei Frauen: Menstruationsstérungen

Diag.: Anamnese: bes. Alkoholkonsum, Vorerkrankungen, Beschwerden
Inspektion: Leberhautzeichen und ev. lkterus, Krusten,

Bauchhautvenenschlangelung

Leber zunachst vergroBert, verhartet, hockriger Rand

spater verkleinert

Palpation:

Labor:

Leberbiopsie

Kom.: Pfortaderhochdruck:

Urin:
Blut:

ev. Bilirubin und Urobilinogen

Zeichen fiir entziindlichen Schub:

Transaminasen *,Gamma-GT

Zeichen fiir intrahepatische Cholestase:

alkalische Phosphatase 1" ,Gamma-GT M, direktes Bilirubin
Zeichen verminderter Syntheseleistung:

Albumine {, Vit K-abhangige Gerinnungsfaktoren {,, daher
Quickwert

Cholinesterase |,

indirektes Bilirubin

auBBerdem:

Gammaglobuline 1" (80 %), Serumeisen 1, oft Hypokaliamie

- Milzschwellung (verhartet, Erys, Leukos, Thrombos )
- Caput medusae (Erweiterung der oberflachlichen Hautvenen periumbilikal)
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Ther.:

- Osophagusvarizen (Umgehungskreisldufe, Blutungen hiufige Todesursache)
- Hamorrhoiden (Umgehungskreislauf)

- Ascites (verstarkt bei Bluteiweillsynthesestorung)

Zeichen der Dekompensation:

- lkterus, Blutungen, Odeme

hepatischer Encephalopathie

- mit Leberausfallskoma(s. u.)

Leberzellkarzinom

- Leber vergroBert, steinhart

- Dekompensation der Zirrhose

- Alpha-Fetoprotein erhoht (sonst Schwangerschaft, Tumore, chron. Hep.)
- Keine Feinnadelbiopsie wegen Gefahr der Metastasierung

Auch Nierenversagen und Peritonitis

AllgemeinmaRRnahmen: Alkoholverbot, Weglassen lebertoxischer Medikamente
ausreichende Kalorien-/EiweiRzufuhr (nicht bei hepatischer
Encephalopathie)
bei Bedarf Vitaminsubstitution (Vit B1, Folsdure,
fettlosliche Vitamine)

Behandlung von Grundkrankheit und Komplikationen

Leber / Hepar — Min.: 02:46:37
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4666

5.3

Def.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

Hepatische Encephalopathie
allmahliches Nachlassen der Leberfunktion mit Schadigung des ZNS durch Ammoniak

bei dekompensierter Leberzirrhose eventuell durch zusatzlichen Anfall von
Ammoniak:
eiweiRreiche Erndhrung
Obstipation
innere Blutungen im Magendarmtrakt
verstarkter Eiweistoffwechsel bei fieberhaften Infekten
iatrogen bei bestimmten Medikamenten, verstarkter Diurese

Es kommt zur Vergiftung des Gehirns durch lebertoxische Substanzen bes.

durch Ammoniak

durch Leberinsuffizienz,

durch Abflussstérungen, Vorbeileiten der toxischen Substanzen Uber portokavale
Shunts,

durch vermehrten Anfall von Ammoniak in Darm oder Stoffwechsel

1. Stadium: Konzentrationsstorung, Verwirrung, beginnende Schlafrigkeit
verwaschene Sprache, flapping tremor (grobschlagiges Handezittern)
2. Stadium: Apathie, veranderte Schriftprobe, starkere Schlafrigkeit
3. Stadium: Patient schlaft fast stets, ist aber erweckbar
Reflexe erhalten, flapping tremor erhalten, Lebergeruch
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(Foetor hepaticus)
4. Stadium: Leberausfallskoma; deutlicher Lebergeruch
Patient reagiert nicht auf Schmerzreize, Cornealreflex und
flapping tremor erloschen
ev. Hyperventilation infolge Ammoniakwirkung

Diag.: Labor: Ammoniak im Blut erhoht

5.4 Akutes Leberversagen
Def.: akute Leberinsuffizienz ohne vorhergehende chronische Lebererkrankung

Atio.: 65 % Virushepatitis
(fulminante Verlaufe besonders bei Hepatitis E (Schwangere) und B)
30 % Lebertoxine (Paracetamol, Knollenblatterpilz, Tetrachlorkohlenstoff u.a.)
5 % sonstige

Path. und Symp. siehe. hepatische Encephalopathie

Infektionskrankheiten 1 — Min.: 01:28:10
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4426/4826

5.5 Siderose (Eisenspeicherkrankheit)

Def.: Durch krankhaft vermehrte Eisenresorption im Diinndarm kommt es zu einer
verstarkten
Eisenspeicherung in verschiedenen Organen, bes. in Leber und Pankreas.
Normalerweise ist die Eisenresorption vom Bedarf abhangig.

Atio.: Primar (Himochromatosen): meist autosomal recessiv
Sekundar: jahrelange Transfusionsbehandlung bei chronischer
Hamolyse
bei Alkoholikern (bei entsprechender Erbanlage)

Sym.: Leberzirrhose
dunkle Pigmentierung (75 %)
Diabetes mellitus (,,Bronzediabetes”)
Herzinsuffizienz u. a.

Ther.: Haufige Aderlasse
schwarzer Tee zum Essen mindert die Eisenresorption

Leber / Hepar — Min.: 03:08:41
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4666
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5.6 M. Wilson
Def.: Kupferspeicherkrankheit
Atio.: Autosomal recessiv vererbt nach Mutation des Wilson Gens

Path.: Kupfer wird vermindert Gber die Gallenwege ausgeschieden und reichert sich im
Korper an.
Freies Kupfer wandert aus der Blutbahn ins Gewebe und ist zytotoxisch.
Die Krankheit manifestiert sich in der Kindheit als Lebererkrankung und im
Erwachsenenalter als Erkrankung des Nervensystems mit Degeneration von
Ganglienzellen und reaktiver Vermehrung von Gliazellen im Stammbhirn.

Sym.: Trias:
e Leber: Fettleber - Fettleberhepatitis - Leberzirrhose
e neurologisch/
psychiatrisch:  Rigor
Tremor
Dysarthrie
Psychosen
ev. Demenz
e Auge: Typisch griin-braune Verfarbung des Cornealrandes (Kayser-Fleischer
Kornealring)

Leber / Hepar — Min.: 03:11:45
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4666

6.1 Akute Pankreatitis

Atio.: Gallenwegserkrankungen, bes. Steine (45 %)
e Alkoholabusus (35 %)
e idiopathisch (15 %)
e Seltenere Ursachen: - Postoperativ
- Medikamentds (Antibiotika, Glukokortikoide, Diuretika,...)
- Ascariden
- Virusinfektionen, bes. Mumps, HIV-Infektion, Hepatitis
- Hyperkalzamie

- Ausgepragte Hypertriglyzeridamie > 1000 mg/dl

Path.: In 80— 85 % der Falle kommt es zur akuten interstitiellen 6dematdsen Pankreatitis.
In 15 - 20 % der Falle kommt es aufgrund von Zellschaden zur Freisetzung und
Aktivierung der Verdauungsenzyme mit Autolyse des Pankreas.

Sym.: Akuter Beginn, Ausldser ist nicht selten ein opulentes Mahl mit reichlichem A
Ikoholgenuss
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e Heftige Bauchschmerzen, die oft glirtelférmig ausstrahlen, aber in alle
Richtungen ziehen kdnnen (DD Herzinfarkt)
e Ubelkeit und Erbrechen

e Fieber
e  Meteorismus (Subileus)
e Ascites

Diag.: Anamnese: Opulentes Mahl, Vorerkrankungen,
Plotzlicher Schmerz, bes. mit typischer Ausstrahlung
Inspektion: Hochrotes Gesicht (haufig, aber nicht obligat), evtl. Ikterus
Cullen-Zeichen (blauliche Flecken periumbilikal, selten, prognostisch

unglnstig)
Palpation: ,Gummibauch” (nachgiebige Abwehrspannung)
Labor: Lipase im Serum T

Amylase im 24 Stunden-Sammelurin und im Serum
ev. Hypokalzamie (dann prognostisch ungiinstig)

Kom.: e Schock (50 %) mit Verbrauchs Koagulopathie
e Bakterielle Infektion der Nekrosen mit Sepsis oder Abszessbildung
* Pleuraerguss (links)
* Pankreaszysten
e Blutungen
e Pankreasabzess

Ther.: Notfall: intensivmedizinische Versorgung
Nulldiat bis parenterale Erndhrung bei schweren Verlaufen,
Evtl. mit komplettem Infusionsprogramm (inkl. Magensonde zur Ableitung des
Magensaftes)
Therapie der Komplikationen und Ursachen

Bauchspeicheldriise / Pankreas — Min.: 00:02:55
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4668

6.2 Chronische Pankreatitis

Atio.: 80 % Chronischer Alkoholismus
15 % ldiopathisch
5 % Andere Ursachen, u. a. auch eine erbliche Form

Path.: Im Verlaufe von rezidivierenden entziindlichen Schiilben kommt es zu Zelltod,
Zunahme von Bindegewebe, Kalkeinlagerung und zunehmender Pankreasinsuffizienz.

Sym.: ¢ Rezidivierender Schmerz In der Tiefe des Oberbauchs
Kann glirtelférmig nach beiden Seiten ausstrahlen
Dauer Stunden bis Tage
Das Spatstadium ist wieder schmerzfrei.

¢ Fettintoleranz: Nach Fettgenuss: Ubelkeit, Erbrechen, Schmerzen
* Maldigestion: Gewichtsabnahme, volumindse Fettstiihle,
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Meteorismus
e Diabetische Stoffwechsellage
e Evtl. rezidivierender lkterus

Diag.: Im entziindlichen Schub: Lipase im Serum I, Amylase im Urin/Serum
Exokrine Pankreasinsuffizienz: ~ z.B. Chymotrypsin im Stuhl {,
Bild gebende Verfahren: z.B. Kalkablagerungen beweisen eine chronische

Pankreatitis
Klarung der Ursache

Kom.: ¢ Pankreaszysten
e Pankreassteine
e Stenosen (Papilla Vateri, Duodenum)
e Pankreascarzinom

Ther.: Kausale Therapie
Therapie des entziindlichen Schubs
Substitution der Verdauungsenzyme und Hormone
Pankreasschmerzen werden in 50 % d. F. gemindert durch Beseitigung von
Pankreasgangstenosen (Steinen, Eiweissablagerungen).

Bauchspeicheldriise / Pankreas — Min.: 01:00:29
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4668

6.3 Pankreascarzinom

Das Pankreaskarzinom ist schwer zu diagnostizieren, schwer zu therapieren und hat eine
schlechte Prognose.

Atio.: m>w
Haufigkeitsgipfel 6. Lebensjahrzehnt
Unbekannt
Risikofaktoren: Rauchen, Alkoholabusus, erbliche Pankreatitis

Path.: In 75 % der Falle ist der Pankreaskopf betroffen, meist handelt es sich um ein
Adenokarzinom.
Sym.: Keine Friihsymptome
Haufig Trias: ¢ Oberbauchbeschwerden: Schmerzen, oft in den Ricken
ausstrahlend
Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Flatulenz
e Gewichtsverlust (meist rascher progredient als bei chronischer
Pankreatitis)
e lkterus (25 %, auch intermittierend)

Selten: e Rezidivierende Thrombophlebitiden und Thrombosen (ungeklart
in der Ursache)
e Diabetische Stoffwechsellage
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Diag.: Inspektion: lkterus
Palpation:  Gallenblase schmerzlos vergréert und lkterus
(Zeichen von Courvoisier)
Evtl. Milzschwellung wegen haufiger Pfortaderthrombosen
Labor: Lipase und Amylase 1 (Begleitpankreatitis)
BSG T, CRP 1
Evtl. Werte eines inkompletten Gallengangsverschlusses:
Gamma-Gt, aP, direktes Bilirubin T
Apparative Untersuchungen und Zytologie

Kom.: Das Pankreaskarzinom metastasiert frih lymphogen und hamatogen, es wachst
infiltrativ.

Ther.: Radikaloperation mit curativer Zielsetzung ist oft nicht mehr moglich.
Oft sind nur Palliativeingriffe moglich.

Bauchspeicheldriise / Pankreas — Min.: 01:14:05
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4668

7.1 Gallensteine (Cholelithiasis)

Def.. Konkrementbildung des Gallensaftes in der Gallenblase oder in den Gallengangen.
Man unterscheidet: Cholesterinsteine und Steine mit hohem Cholesterinanteil (> 90 %)
Pigmentsteine (meist Bilirubinsteine, oft mit Kalkeinlagerungen)

Atio.: 6,F  family (Erblich)
fair (Hellhautig)
female (Weiblich)
forty (Alter > 40)
fat (Adipositas)
fertile (Fruchtbar, in der Schwangerschaft)

Path.: Steine entwickeln sich meist bei zu hohem Cholesterinanteil oder Bilirubinanteil oder
zu geringem Gallensadurenanteil und bei seltener Entleerung der Galle.
Haufig entstehen Gallensteine um einen Kristallisationskern. Das sind nicht selten
EntziindungseiweiBe. Gallensteine machen meist erst Beschwerden, wenn sie
wandern und an enge Stellen gelangen, haufig im Ductus cysticus, aber auch im
Choledochus, besonders vor Vaterschen Papille.

Sym.: 75% Stumm
25% Symptomatische Gallensteintrager:

1. Gallenkolik: Heftige Schmerzen im rechten Oberbauch,
Haufig ausstrahlend in den Riicken und die
rechte Schulter
Ubelkeit und Erbrechen
15 Min bis 5 Stunden

2. Unspez. Oberbauchbeschw.: Druck, Véllegefihl
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Meteorismus
Unvertraglichkeit von Fett, Kaffee

Diag.: Anamnese: Bes. Schmerzart und Schmerzausstrahlung
Inspektion: Evtl. flichtiger Ikterus
Palpation: Evtl. Murphy-Zeichen: Positionierung der Hand bei Exspiration,

dann schmerzbedingtes Stoppen der tiefen Inspiration
Sonographie

Kom.: e« Perforation
e Akute Cholecystitis

e  Chronisch-rezidivierende Cholecystitis

Ther.:

Bei stummen Steinen besteht keine Behandlungsnotwendigkeit, nur bei
Porzellangallenblase (verdickt und verhartet durch Calciumeinlagerung) wird
wegen des Entartungsrisikos eine Operation empfohlen.
e Symptomatische Behandlung einer Gallenkolik:
- Schmerzmittel
- Nahrungskarenz fiir 24 Stunden
- AnschlieBend Diat, erlaubt, was der Patient vertragt
e Beseitigung der Gallensteine:
- Chirurgisch: Laparoskopische od. operative Cholecystektomie
- Chemisch: Orale Gallensduretherapie (bei kleine Cholesterinsteinen)
- Ggf. extrakorporale StoRwellenlithotrypsie

Gallenblase
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4667

7.2  Cholecystitis und Cholangitis
Def.. Entziindung der Gallenblase und Gallenwege

Atio.: Akute Form Bei bakterieller Besiedlung (E.coli, Enterokokken u.a.)
Chronische Form Bei Gallensteinen
Nach chirurgischen Eingriffen

Sym.: ¢ Akute Cholecystitis und Cholangitis: Charcot-Trias:
- Rechtsseitiger Oberbauchschmerz
- Fieber mit Schittelfrost
- Passagerer lkterus
e Chronische Cholecystitis und Cholangitis - Zu Beginn oft asymptomatisch,
- Spater haufig schmerzloser Ikterus
Kom.: Akut: Sepsis
Perforation
Chronisch: Bilidre Leberzirrhose

Gallenblase — ca. Min.: 00:23:53
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4667
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7.3 Gallenblasencarzinom

Atio.: Hiufigkeitsgipfel jenseits des 70.ten Lebensjahres
W>M
Risikofaktoren sind Cholelithiasis und chronische Cholecystitis.
Erhohtes Risiko besteht auch bei Salmonellendauerausscheidern.

Sym.: Keine Friihsymptome
Spatsymptome:  Evtl. VerschluRikterus

Diag.: Palpation: Evtl. spat tastbarer Gallenblasentumor
Labor: Evtl. Werte einer posthepatischen Cholestase
Ev. Zufallsbefund bei Cholecystektomie

Gallenblase — Min.: 00:49:05
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4667

8.1 Peritonitis

Def.: Bauchfellentziindung
Man unterscheidet akute und chronische, lokale und diffuse Peritonitis.

Atio.: In der Regel Komplikation von abdominellen Erkrankungen durch:
- Bakterielle Infektion (95 %), bes. bei Perforation (Appendizitis), selten hamatogen
- Chemische Reizung (Magensaft, Gallensaft, Pankreassaft, Urin u.a.)

Sym.: Akute Peritonitis:
e Heftige bewegungsabhdngige Bauchschmerzen
e Ubelkeit und Erbrechen
e Obstipation und Meteorismus
o Ggf. Fieber
e Singultus (Schluckauf) bei zwerchfellnaher Entzindung

Diag.: Inspektion: facies abdominalis: angstlich verfallener Gesichtsausdruck
Absolute Schonhaltung, liegen in Ruhe
Flache Atmung,
Erst meist eingezogener Leib, spater aufgetriebenes Abdomen
Auskultation: Oft klingende oder fehlende Darmgerausche (lleus)
Perkussion: Schmerzen bei direkter Perkussion lokalisiert oder generalisiert

Palpation: Starker, je nach AusmaR lokalisierter oder generalisierter
Druckschmerz, Abwehrspannung

Fieber: Oft rectal 1-2 °C hoher als axillar

Labor: Leukocytose, weitere Werte je nach Ursache

Rontgen: Bei Perforation Luftsicheln unter der Zwerchfellkuppel

FlUssigkeitsspiegel bei lleus
Weitergehende apparative Untersuchungen
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Kom.:

Ther.:

Darmparalyse
Exsikkose durch Flussigkeitsverlust ins Abdomen (Hypotonie und Tachykardie)
Sepsis

Erstmallnahme: Lagerung: Riickenlage mit Kissen unter den Knien, leicht angezogene
Beine

Notarzt: intensivmedizinische Betreuung, meist operative Beseitigung und Spllung
Nur bei Gonokokkenperitonitis konservative Behandlung mit Antibiotika

DD diabetische Pseudoperitonitis

Leitsymptome und Syndrome — Min.: 00:51:25
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4665

8.2

Def.:

Atio.:

8.3

Def.:

Akutes Abdomen

Symptomenkomplex mit starken abdominellen Schmerzen mit potenzieller
Lebensgefahr und sofortigem Handlungsbedarf.

Kann durch verschiedene Erkrankungen ausgelost werden.

CAVE: Auch harmlos erscheinende Bauchschmerzen kénnen lebensbedrohlich sein!

Heftige (diffuse/umschriebene) Bauchschmerzen
Abwehrspannung

Stérung der Darmperistaltik (Ubelkeit, Erbrechen, Meteorismus)
Kreislaufstorungen bis Schock, schlechter Allgemeinzustand

z.B. Nieren-/Gallenkolik, Perforation eines Bauchorgans, mechanischer lleus,
akute Appendizitis, ...

Hernien
Eingeweidebruch

Sackartige Vorwolbung des Peritoneums durch eine Bauchwandschwache oder
Bauchwandlicke mit Hervortreten von Eingeweiden oder Organteilen

Formen: Nabelbriche

Atio.:

Leistenhernien (besonders bei Mannern, haufigste Form)

Narbenhernien u.a.

Es gibt duBerlich sichtbare und nicht sichtbare (eher selten).

AuRerlich sichtbare kénnen digital reponibel sein und durch Pressen nach auRen
kommen oder irreponibel sichtbar sein.

Selten angeboren
Meist erworben bei Bindegewebsschwache
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Bes. durch intraabdominale Drucksteigerung: Obstipation

Schwangerschaft

Adipositas, Heben schwerer Lasten
Bei COPD und schweren Bauchoperationen ist das Risiko fiir Auftreten von Hernien
erhoht

Sym.: Oft keine
Ev. maRig schmerzhaft bei Belastung

Diag.: Inspektion
Ev. bei Hervortreten von Darmteilen Darmgerausche
Ultraschall

Kom.: Inkarzeration (Einklemmung) bei jeder Hernie moglich:
Abklemmung mit mechanischem lleus bei Darmhernien
Ischdamie und Darmgangran
Akutes Abdomen

Ther.: Operation jeder Hernie, die KirschkerngrofRe liberschreitet, empfohlen wegen Risiko
der Einklemmung

8.4 Aszites

Def.: Bauchwassersucht

Atio.: Portale Hypertension 80 %
Rechtsherzinsuffizienz
Entzlindlicher Aszites (Peritonitis, Pankreatitis)
Maligner Aszites (bes. Ovarialcarzinom)
Hypoalbuminamischer Aszites (nephrotisches Syndom)

Sym.: Bauchumfangszunahme, Gewichtszunahme
Vorgewolbtes Abdomen
Evtl. Atemnot bei Zwerchfellhochstand

Diag.: Fluktuationswelle
Hyposonorer Klopfschall in Knie-Ellbogenlage
Labor entsprechend der Grunderkrankung

Leber / Hepar — Min.: 02:12:24
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4666

9.1 Mumps (Parotitis epidemica, Ziegenpeter, Wochentolpel)

Erreger: Mumps-Virus
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Ubertragung: Von Mensch zu Mensch Trépfchen- und Schmierinfektion
Ink.zeit: 12-25 Tage

IfSG: § 6, 7, 34, Kranke und Krankheitsverdachtige diirfen keine
Gemeinschaftseinrichtungen besuchen, Behandlungsverbot nach § 24

Path.: Generalisierte Virusinfektion, nichteitrige Schwellung der Parotis
(Parotitis)

Symp.: 35 % verlauft asymptomatisch

Zwischen 4. und 15. Lj., Jungen : Madchen=2:1

Prodromi: unter Fieberanstieg Kopf- und Gliederschmerzen
Zundchst meist schmerzhafte Schwellung der linken Parotis mit
Kauschmerzen

In 75 % der Falle nach 1-3 Tagen Schwellung der anderen Parotis
Nach 5-8 Tagen Fieberabfall und Abschwellung

Diag.: Inspektion: Typisch Abstehen des Ohrlappchens
Oft entziindete Mundschleimhaut
mit geroteter Mindungsstelle des Ausflihrungsganges

Palpation: Druckschmerzhafte Schwellung vor und unter dem Ohr
Labor: Antikorper bei Bedarf
Kom.: . Beteiligung anderer driisiger Organe:

- Entziindung der anderen Mundspeicheldriisen
- Pankreatitis
- Nach der Pubertéat Orchitis (25 % der Manner, Gefahr der Sterilitat)
- Selten auch Oophoritis
J 10 % Meningitis, meist gutartiger Verlauf

. Labyrinthitis (Innenohrschwerhdorigkeit) selten
Ther.: Bei kompliziertem Verlauf Immunglobulin
Proph: Aktive Schutzimpfung mit Lebendimpfstoff ab 12.-15. Lebensmonat

Wiederholung im Alter von 15.-23. Monat

Infektionskrankheiten 2 — Min.: 00:20:20
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4426/4827

9.2 Durchfallerkrankungen
9.2.1 Cholera (Gallenbrechdurchfall)

IfSG: §6+§7+8§34
Erreger: Choleravibrionen, kommaformig gebogene Stabchenbakterien
Man unterscheidet: - Vibrio cholerae sehr virulent,
- Vibrio cholerae El Tor, weniger virulent
Inf.: Wasserkeime: kontaminiertes Trinkwasser, Meeresfriichte, Lebensmittel

Fakal-oral im nicht hygienischen Ausland
6 Mill. Falle pro Jahr, besonders im Gangesdelta
Ikz: Wenige Stunden bis 5 Tage
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Path.:

Symp.:

Diag.:
Kompl.:
Ther.:

Prog.:
Prop.:

Choleravibrionen produzieren ein Exotoxin, dassbei den
Dinndarmmukosazellen zur Hypersekretion von Chlorionen fiihren kann.
Wasser folgt passiv nach.

Meistens asymptomatische Infektion (,,Armutskrankheit”)

Leichtere Form: 90 % der El Tor—Infektionen sind von einer normalen
Diarrhoe nicht zu unterscheiden.
Schwere Form: Reiswasser dhnliche Durchfélle und Erbrechen

Absinken der Korpertemperatur bis auf 20° C
Wadenkrampfe (Elektrolytverlust)
Aphonie

Erregernachweis im Stuhl

Exsikkose und Elektrolytentgleisung
Enterotoxinvergiftung, Tod innerhalb von Stunden

FlUssigkeits- und Elektrolytsubstitution, Antibiotika
Ohne Therapie 40 % letal, mit Therapie 1-5 %
Trinkwasser-, Lebensmittel-, persénliche Hygiene
Aktive Schutzimpfung nur partiell moglich

Infektionskrankheiten 1 — Min.: 00:18:59
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4426/4826

9.2.2 Typhus abdominalis (typhos — Nebel)

IfSG:

Erreger:

Inf.:

Ink.zeit:

Path.:

Symp.:

§6+§7+8§34

Salmonella typhi, Stabchenbakterien

S. typhi ist nur menschenpathogen

Fakal-oral, bes. durch Dauerausscheider

Wasser, verseuchte Nahrungsmittel v.a. in Landern der Dritten Welt
(> 30 Mio Erkr. bes. Indien, Indonesien)

Durchschnittlich 10 Tage (3-60 Tage)

abhangig von der aufgenommenen Erregerzahl

Die Erreger vermehren sich in den Makrophagen der regionaren
Lymphknoten, wandern tGber die Mesenteriallymphknoten in die Blutbahn,
vermehren sich weiter in makrophagenreichen Organen: Milz, Leber,
Peyersche Plaques aber auch in Haut, Gallenwegen u.a. Organe

1. Woche: Treppenformiger Fieberanstieg
Husten und Kopfschmerzen (haufige Fehldiagnose Bronchitis
oder Grippe)
Initial Obstipation

2. + 3. Woche: Fieberkontinua (40 —41° C (Fieber lasst sich durch Aspirin
nicht senken))
Benommenheit und Apathie (typhos gr. Nebel, bedingt
durch die Toxinwirkung)
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Erbsbreiartiger Durchfall (nekrotische Entziindung der
Peyerschen Plaques)

4. Woche: Langsamer Fieberabstieg mit fieberfreien Perioden am
Vormittag
Diag.: Inspektion:  Graugelblich belegte Zunge mit freien rétlichen Randern

Roseolen der Bauchhaut (septische Absiedelungen, meist erst
zweite Woche)

Palpation: Relative Bradykardie
Milzschwellung

Labor: Leukopenie mit Linksverschiebung
Absolute Eosinopenie, spater Eosinophilie als
»Morgenroéte der Heilung”
BSG oft normal
Erregernachweis in den ersten beiden Wochen typisch im
Blut, in der dritten und vierten Woche typisch in Stuhl und
Urin, ab 10. Tag auch Antikérpernachweis

Komp.: e Darmblutung
e Perforation der Darmgeschwiire
e  Myokarditis
e Sepsis, bes. bei Aidspatienten
e 4% werden Dauerausscheider (> 10 Wochen nach Krankheitsbeginn
noch Salmonellen im Stuhl. In 2/3 d. F. persistieren die Erreger in der
Gallenblase und gelten als erhdhtes Risiko fur Gallenblasencarzinom.)
Ther.: Antibiotika Uber 2 Wochen, Bei Dauerausscheidern Antibiotika liber 2-4
Monate Patienten werden vom Gesundheitsamt kontrolliert, bis drei
Stuhlproben negativ sind. Bei Gallensteintragern mit Persistenz der Erreger
wird eine Cholecystektomie erwogen.

Prog.: Ohne Behandlung 20 % letal, behandelt <1 %
Imm.: Nach lberstandener Krankheit meist lebenslang
Proph.: Lebensmittel-, Trinkwasser - und persénliche Hygiene

Aktive Impfung bei Reisen in Endemieldander, Epidemien und
Katastropheneinsatzen

Infektionskrankheiten 1 — Min.: 00:57:50
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4426/4826

9.2.3 Paratyphus A,B,C

Erreger: Salmonella paratyphi A, B, C
Meldepflicht, Inf., Path. wie bei Typhus
Sym.: 1. Gastroenteritischer Verlauf siehe Enteritis infectiosa

2. Septikamischer Verlauf siehe Typhus abdominalis allerdings etwas milder
(Leukocytose statt Leukopenie)

Infektionskrankheiten 1 — Min.: 00:57:50
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https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4426/4826

9.2.4 Mikrobiell bedingte Lebensmittelvergiftung und akute infektiose
Gastroenteritis

Def.: Mikrobiell bedingte Lebensmittelvergiftungen sind
Intoxikationserscheinungen durch bakterielle Exotoxine, besonders durch
Salmonellen- und Staphylokokkus aureus Toxine (das Toxin von
Staphylokokkus aureus wird auch durch 30-mintiges Erhitzen nicht
zuverlassig abgetotet), auch durch Botulismustoxine u. a.
Magen- und Dinndarmschleimhautentziindung bedingt durch verschiedene
Erreger mit direkter Ubertragbarkeit von Mensch zu Mensch im Gegensatz
zur Lebensmittelvergiftung

IfSG: § 6: namentlich ist zu melden
Der Verdacht auf und die Erkrankung an einer mikrobiell bedingten
Lebensmittelvergiftung oder an einer akuten infektidsen Gastroenteritis,
wenn
a) eine Person betroffen ist, die eine Tatigkeit im Sinne § 42 Abs. 1
(Lebensmittelbranche) ausiibt,
b) zwei oder mehr gleichartige Erkrankungen auftreten, bei denen ein
epidemischer Zusammenhang wahrscheinlich ist oder vermutet wird

= Alle Durchfallerkrankungen, die in 7 oder irgendwo im IfSG stehen
kénnen unter diesen Bedingungen auch in § 6 stehen!
Ink.zeit: Stunden bis Tage, Bei oral aufgenommenen Staphylokokken-Toxin 2-6 Stdn

Sym.: Ubelkeit, Erbrechen, Magenschmerzen
Durchfall, ev. krampfartige Bauchschmerzen
Fieber, ev. Kopfschmerzen und Muskelschmerzen (1-2 Tage)

9.2.5 Salmonellose

IfSG: §7

Erreger: Salmonellen, gramnegative bewegliche Stabchenbakterien
Mehr als 2000 Varianten, am haufigsten: S. enteritidis und S. typhimurium
menschen- und tierpathogen
Relativ resistent gegen Umwelteinflisse

Inf.: Genuss kontaminierter Nahrungsmittel: v. a. Fleisch, rohe Eier,
Milchprodukte und daraus hergestellte Produkte

Ink.zeit: 5-72 Stunden

Path.: Salmonellen produzieren ein Toxin (Exotoxin), das eine lokale Infektion des

Diinndarms bewirkt, ohne Antikorperbildung. Der Verlauf ist abhangig von
der aufgenommen Erregerzahl, der Abwehrlage des Patienten und der
Entwicklung der Toxine (Gifte aus der Zellwand gramnegativer Bakterien).

Sym.: Rasante wassrige Brechdurchfille
Bauchkrampfe
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Diag.:

Kom.:

Ther.:

Proph.:

Fieber

Oft Gruppenanamnese
Erregernachweis aus dem Stuhl oder aus Speiseresten

e Selten: Sepsis bei Endotoxinentwicklung, Meningitis, Osteomyelitis
e Reaktive Arthritis
e Beialten und abwehrgeschwachten Personen schwere Verlaufe
moglich:
- Dehydration bis zur Exsikkose
- Elektrolytverlust
- Orthostatische Kreislaufstérungen, Kollaps
Ausscheider, haufig persistieren die Erreger in der Gallenblase

Symptomatisch: Flissigkeits- und Elektrolytzufuhr,
Bei schweren Verlaufen, Kleinkindern, alten Menschen Antibiotika

Lebensmittelhygiene, genligendes Erhitzen von Gefliigel, Eiern und Fleisch

9.2.6 Shigellenruhr (Shigellose, bakterielle Ruhr)

IfSG:
Erreger:
Inf..

Ink.zeit:

Path.:

Sym.:

Diag.:

Kom.:

§7und §34

Shigella dysenteria (Bakterium)

Fakal-oral, Uber infiziertes Wasser und Nahrungsmittel
Erregerreservoir ist der Mensch

Ausbruch bei abgeschwachter Abwehrlage in Notzeiten
2-7 Tage

Die Erreger befallen hauptsachlich den Dickdarm und bewirken
katharralisch-ulcerdse Schleimhautverdanderungen

Pl6tzlicher Beginn mit Fieber

Erbrechen

Tenesmen (schmerzhafter Stuhldrang)
Blutig-schleimige Durchfille (himbeergeleeartig)

Rektalabstrich und Kultur

Darmperforation
Esikkose, Schock, Elektrolytentgleisung
Toxineinschwemmung ins Blut: Meningismus, Krampfe, Apathie u. a.
zentralnervose Symptome
Selten:  HUS (hdamolytisch-uramisches Syndrom)
Reiter-Syndrom: (meist (70 — 80 %) HLA-B27 positiv)
- Beginn haufig mit hohem Fieber
- Arthritis (postinfektios, steriles Punktat)
- Urethritis
- Konjunktivitis
- Auch mit Hauterscheinungen (Reiter-Dermatose)
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- Rezidive kdnnen nach Wochen und Jahren auftreten

Ther.: Antibiotika
Prog.: In der Regel glinstig, bei schweren Verlaufsformen 10 % Letalitat
Proph.: Hygienische MaBnahmen

9.2.7 Yersiniose

IfSG: §7

Erreger: Yersinia enterokolitica

Inf.: Tierkontakte und kontaminierte tierische Lebensmittel (Milchprodukte und
Schweinefleisch)

Ink.zeit: 10 Tage

Sym.: Kleinkinder haben eine Gastroenteritis
Altere Kinder + Jugendliche: Pseudoappendizitis mit Schwellung der

mesenterialen Lymphknoten
Enterokolitische Verlaufsform: 1-2 Wochen Durchfall
oft kolikartige Unterbauchschmerzen

Komp.: Reaktive Arthritis/Erythema nodosum bei Patienten mit HLA-B 27 postitiv
selten Sepsis

Ther.: Antibiotika nur bei Risikopatienten und schweren Verlaufen

9.2.8 Campylobacter-Enterokolitis

IfSG: §7

Erreger: Campylobacter jejuni

Inf. Kontakt mit infizierten Tieren, kontaminierte Lebensmittel (Geflugel,
Rohmilch)

Nach den Salmonellen in Europa zweithdufigste bakterielle
Durchfallerkrankung

Ink.zeit: 2-5Tage

Sym.: Kurze Prodromalphase mit Fieber, Kopf- und Gliederschmerzen
explosive, wassrige, oft auch blutige Diarrhoe mit kolikartigen
Bauchschmerzen

9.2.9 EHEC (Enterohamorrhagische Escherichia coli)

IfSG: §7und §34

Erreger: Fakal-oral Giber Ausscheider
Enterohdamorrhagische E. coli, eine geringe Keimzahl reicht aus
Es gibt verschiedene Typen

Inf. Nicht genligend erhitztes Rindfleisch, nicht pasteurisierte Milch,
infizierte Sprossen
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- Ink.zeit: 1-3 Tage

Path.: Ehec produziert Shigatoxine
Sym.: Oft asymptomatisch oder wassrige Diarrhoe (Shigatoxin 1)
20 % der Kinder haben blutige Durchfalle
Kom.: Durch thrombotische Mikroangiopathien kann EHEC zu HUS (hamolytisch

uramisches Syndrom fiihren (wenn auch Shigatoxin 2 produziert wird).
50 % der Kinder, die HUS bekommen, werden Dialysepflichtig

Infektionskrankheiten 1 — Min.: 00:26:50
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4426/4826

9.2.10 Escherichia coli darmpathogen

IfSG: §7
Sym.: Verursachen Sauglingsenteritis

9.2.11 Rotaviren

IfSG: §7

Erreger: Rotaviren sind die haufigsten nicht bakteriellen Durchfallerreger bei
Sauglingen und Kleinkindern

Inf.: Oral-fakal

Ink.zeit: 24-72 Stunden

Sym.: Keine Prodromi
Wassrige Diarrhoe, Erbrechen (4-5 Tage), Fieber bis 39 °C

Kom.: Gefahr isotone Dehydration

Impfempfehlung It. STIKO

9.2.12 Noroviren (alter Name: Norwalkdhnliches Virus)

IfSG: §7

Erreger: Sehr umweltstabiles Virus, verschiedene Arten und Typen

Inf.: Fakal-oral, aerogen (Trépfchen)

Ink.zeit: 1-3 Tage, Ansteckung auch noch moglich, wenn die Symptome bereits vorbei
sind

Epi.: Weltweit, bes. Winter und Frihjahr, oft epidemisch

Haufigste Ursache einer nichtbakteriellen Diarrh6 bei Erwachsenen
Hochinfektios

Sym.: Trias: Akuter Beginn:
- Akute wassrige Diarrho, oft mit Krampfen
- Ubelkeit
- Schwallartiges Erbrechen
Typisch kein Fieber

Diag.: Klinik, epidemische Situation
Leucocytose!!!
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Kom.:
Ther.:
Prog.:

Erregernachweis im Stuhl moglich oder Antigennachweise

Exsikkose

Symptomatisch

Gesund nach 1-3 Tagen, Immungeschwachte chronischer Verlauf,
Kann bei Kleinkindern und Alten letal verlaufen, nur kurze Zeit immun

9.2.13 Cryptosporidiose

IfSG:
Erreger:
Inf.:
Ink.zeit:

Path.:

Sym.:

Kom.:

§7

Cryptosporidium parvum (Protozoen)

Kontakt mit infizierten Kalbern oder Haustieren, auch von Mensch zu
Mensch moglich

3-12 Tage

2 % der Durchfallerkrankungen von immungeschwachten Menschen sind
bedingt durch Cryptosporidium parvum, kommt haufig bei HIV-Patienten vor
Wassrige Durchfille

Ev. abdominelle Beschwerden

Leichtes Fieber

Schwere Verlaufe bei immungeschwachten Personen
Befall der Gallengange

9.2.14 Giardiasis

IfSG:
Erreger:

Inf.:

Ink.zeit:
Path.:

Sym.:

§7

Giardia lamblia (birnenférmiges GeiReltierchen (Protozoen) mit zwei Kernen,
Doppelindividuum)

Kontakt mit infizierten Tieren, auch Ubertragung der Zysten méglich

2 Wochen

Giardia lamblia besiedelt den Diinndarm, besonders Duodenum und
Jejunum, beglinstigt bei Sub- und Anaciditat des Magens

Oft asymptomatisch

Diarrhoe, Malabsorption und Steatorrhoe

9.2.15 Amobenruhr

IfSG:
Erreger:

Inf.:

Ink.zeit:
Sym.:
Kom.:

Steht nicht namentlich im IfSG

Entamoeba histolytica bildet Zysten, die mit dem Stuhl ausgeschieden
werden und monatelang infektids bleiben kénnen, aus den Zysten bilden im
sich Kolon Vegetativ-Formen.

Haufigste Parasitose der Tropen/Subtropen

Aufnahme der Zysten oder Uber kontaminierte Nahrung oder Trinkwasser
1-4 Wochen

Himbeergeleeartige Durchfalle

Monate bis Jahre spater: Leberabszesse
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9.2.16 Diarrho durch Clostridium difficile = CDAD

IfSG: Steht nicht namentlich im Infektionsschutzgesetz

Erreger: Ubiquitar im Boden vorkommendes Bakterium
Anaerobier, Sporenbildner, Toxinbildendes Bakerium

Inf.: Fakal —oral

Atio.: 1-4 % der gesunden tragen den Keim in sich

Haufigster Erreger von nosokomialer Diarrho
40 % der Krankenhauspatienten scheiden Cl. d. im Stuhl aus Erkrankung
besonders nach Gabe von Antibiotika, die Darmbakterien t6ten, dann fehlt
die Konkurrenz
Und Clostridium difficile vermehrt sich stark

Sym.: Diarrho

Kom.: Erreger bilden Toxine, die zur Ausschwitzung von Fibrin und somit zur
pseudomembrandsen Kolititis
Mit toxischem Megacolon fiihren kénnen, lebensbedrohliche Erkrankung

Ther.: Absetzen des auslosenden Antibiotikums, Gabe von Metronidazol o.a.,
Ultima ratio: Stuhltransplantation
Prophy.: Neben Handedesinfektion Hindewaschen wichtig, da Sporen nicht durch

DesinfektionsmaRBnahmen abgetotet werden, durch Handewaschen aber
entfernt werden kénnen. Bei Beginn von Antibiotikatherapie kénnen
Probiotika (Lactobazillen, Bifidobakterien) schiitzende Wirkung haben.

9.3 Lebererkrankungen: Hepatitis +4 weitere
9.3.1 Hepatitis

Def.: entziindliche Erkrankung der Leber

Atio.: Infektionen: bes. Viren: Hepatitisvirus A,B,C,D,E,
Herpesviren, Gelbfiebervirus
Bakterien: Leptospiren, Brucellen
Parasiten: Plasmodien, Echinokokkus, Amoben
Komplikation einer Fettleber
Stauungsleber

Path.: Es kommt zu Entziindung der Leber mit Leberzellnekrosen (fiihrt zu
Enzymerhohung und Funktionseinschrankung) und Leberzellschwellung
(fahrt zu Abflussstorungen).

Im Folgenden werden die Virushepatitiden (A-E) beschrieben, sie sind meldepflichtig nach
dem IfSG nach § 6.

Sym.: Die Virushepatitiden unterscheiden sich in der Symptomatik nur
unwesentlich.
2/3 der Virushepatitiden verlaufen asymptomatisch.

Prodromalstadium:
Dauer: 2-7 Tage, bei Hepatitis B etwas langer
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Diag.:

Ther.:

Hepatitis A

grippale Symptome:
- Abgeschlagenheit, subfebrile Temperaturen
- gastrointestinale Beschwerden (Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Véllegefiihl
Druckschmerz im rechten Oberbauch, ev. Diarrhoe)
Ev. Arthralgien (bes. Hepatitis B) und fllichtiges Exanthem (rash)

Organstadium:

Dauer: ca. 4 Wochen, bei Hepatitis B haufig langer
2/3 anikterischer Verlauf
1/3 ikterischer Verlauf: Ikterus (zunachst an Skleren zu sehen)
Urin dunkel
Stuhl entfarbt
Juckreiz (durch Gallensaurestau)
Meist flihlen sich die Patienten mit Auftreten des lkterus besser.

Inspektion: oft Ikterus
Palpation: Leber vergroBert, weich, glatt, druckdolent
Labor: Urin:  Bilirubin erhoht und Urobilinogen erhoht

Blut: Transaminasen erhoht:GPT starker als GOT,
de-Ritis Quotient(GOT/GPT)<1
evtl. leichte Erhhung von Gamma GT und alkalischer
Phosphatase
Bilirubin erhoht (indirektes und direktes)
Serumeisen erhoht
evtlt. BSG-Erhéhung, CRP-Erh6hung, ev. Lymphozytose

Allgemeinmalinahmen: Bettruhe

Alkoholverbot, Weglassen aller lebertoxischen
Medikamente

Infektionsmodus: fakal-oral (Meeresfriichte, Nahrungsmittel, Salat, Gemise, Trinkwasser in

IKZ:
Infektiositat:

Diag.:
Verlauf:

Prophylaxe:

Landern mit niedrigem hygienischen Standard)

sehr selten parenteral

2-6 Wochen

solange Virus im Stuhl nachweisbar ist (2 Wochen vor Krankheitsbeginn
bis 2 Wochen nach Krankheitsbeginn)

Anti-HAV

in Endemiegebieten bes. bei Kids und Jugendlichen unerkannt

fast regelmalige Ausheilung

< 0,2 % fulminanter Verlauf, > 50 Jahre 3% letal

keine chronische Verlaufsform, keine Viruspersistenz, lebenslange
Immunitat

HA: allgemeine hygienische MalBnahmen, Trinkwasserhygiene,
Handedesinfektion

HA: Aktive Impfung fir Personen mit erhéhtem Risiko: Reisende in Lander
mit niedrigem hygienischem Standart, Reinigungspersonal,
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Hepatitis B

Infektionsmodus:

IKZ:
Infektiositat:
Diag.:

Verlauf:

Prophylaxe:

Hepatitis C

Infektionsmodus:

IKZ:
Diag.:
Verlauf:

Ther.:
Prophylaxe:

Hepatitis D

HA passive Impfung gibt Schutz fiir 3 Monate

Blut/-produkte (medizinisches Personal — Berufskrankheit,
Drogenabhéngige)

Sexuell

Perinatal

1-6 Monate

Solange HBV-Bestandteile nachweisbar sind

HBV-DNA

HBc-Ag

HBVs-Ag (90 % positiv bei Beginn der Krankheit)

Anti-HBVc-IgM (immer positiv bei akuter Hepatitis B)

Anti- HBVs (signalisiert Ausheilung)

65 % der Erwachsenen haben einen asymptomatischen Verlauf

25 % akute Hepatitis mit Viruselimination

1 % Tod an fulminanter Virushepatitis

Viruspersistenz, bes. Neugeborene/Kleinkinder, Nierenkranke,
Abwehrgeschwachte

70-90 % der Virustrager sind klinisch gesund

10-30 % entwickeln eine chronische Hepatitis

(Man unterscheidet chronisch persisitierende und chronisch aggressive
Hepatitis).

15 % der Patienten mit chron. Hepatititis entwickeln eine Leberzirrhose
und 0,5 % ein Leberkarzinom

Aktive Impfung flr medizinisches Personal verpflichtend, fir Kinder
empfohlen

Parenteral (50 % bis 80 % der i.v.-Drogenabhangigen sind HBC-positiv)
Sexuell

Perinatal

Unbekannt:45 %

2 Wochen bis 6 Monate

HCV-RNA und ,Anti-HCV

85 % asymptomatisch

15 % symptomatisch,

davon 15 % Ausheilung

85 % unbehandelt chronisch Hepatitis nicht selten mit Leberzirrhose + -ca
95 % Ausheilung bei Interferonbehandlung von symptomatischer HD,
neue Medikamente

keine Impfung
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Infektionsmodus: Hepatitis D-Virus ist an das Vorhandensein von HBV gebunden
(,,Satellitenvirus”)
wird Ubertragen wie HBV

IKZ: 1-6 Monate, wie bei HB
Path.: Man unterscheidet:  Superinfektion (am haufigsten)
Simultaninfektion
Verlauf: Superinfektion: vermehrt fulminant und viele chronische Verlaufe
Simultaninfektion: schwere akute Verlaufe 90 % Heilung
Hepatitis E

Infektionsmodus: Fdkal-oral, in Phase der Viramie auch parenteral

IKZ: 2 Wochen bis 8 Wochen
Diag.: Antikorpernachweis
Verlauf: 98 % Heilung, bei Schwangeren nur 80 %
2 % fulminanter Verlauf, bei Schwangeren 20 %
Prophylaxe: HE: allgemeine hygienische Mallnahmen, Trinkwasserhygiene,

Handedesinfektion
Erprobt ist aktive dreimalige Impfung wahrend der Schwangerschaft
(He. 2010)
Infektionskrankheiten 1 — Min.: 01:28:10
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4426/4826

9.3.2 Leptospirose (M. Weil)

Erreger: Leptospiren (Bakterien), L. interrogans 180 Serotypen
z.B. L. icterohamorrhagicae u.a.

IfSG: §7

Infektions-

modus Weltweite Zoonose, Erregerreservoir sind besonders Ratten, Mause u. a.
Nagetiere

Ubertragung tiber infektidsen Harn und Wasser
Besonders gefdhrdet sind Kanalarbeiter, Feldarbeiter, Angler,
Wassersportler

IKZ: 2-20 Tage

Path.: Infektion flihrt zur Sepsis und nachfolgender Besiedlung von Leber, Niere
und ZNS

Sym.: 1. Friihstadium (Bakteriamie, 3-8 Tage)

- brutaler Beginn:
- schlagartig hohes Fieber (,,Bauer erkrankt auf dem Feld und wird mit
der Schubkarre heimgebracht.”)
- Schmerzen (Muskeln, Gelenke, Nerven)
- Konjunktivitis, Exanthem
- biphasischer Fieberverlauf
2. Organstadium:
- Hepatitis oft ikterisch

Verdauung 76/83
Medius Rheinland



- Nephritis mit infektiésem Harn
- Meningitis, Myokarditis

Diag.: Anamnese: Beruf- und Freizeitbeschaftigung
Labor: Erregernachweis, spater Antikérpernachweis
Kom.: 20 % todlich bei schwerem Verlauf

9.3.3 Gelbfieber

Erreger: Gelbfiebervirus

IfSG: §6,7

Infektions-

modus: Durch verschiedene Stechmiicken, wahrscheinlich auch Zecken libertragen

Vorkommen im tropischen Afrika und tropischen Siid- und Mittelamerika,
nicht in Asien

IKZ: 3-6 Tage

Sym.: Initialstadium (Viramie)
plotzlich hohes Fieber (bis 40° C) mit Schiittelfrost, starke Muskelschmerzen
Konjunktivitis, Ubelkeit, Erbrechen, relative Bradykardie
Remissionsstadium:
Am 3. und 4. Tag fallt das Fieber, die Krankheit kann ausheilen.
Bei schwerem Verlauf erneuter Fieberanstieg (Dromedarkurve)
Organstadium:
Hepatitis
Nephritis
hamorrhagische Diathese
bei schwerem Verlauf, 85 % d. F. letal bei Erwachsenen

Infektionskrankheiten 1 — Min.: 01:40:10
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4426/4826

9.4 Wurmerkrankungen (Helminthosen)

Wirmer sind differenzierte vielzellige Lebewesen, die sich geschlechtlich vermehren,
Wirmer sind ubiquitar verbreitet, sie kbnnen unterschiedliche Organe befallen.

Man unterscheidet: Bandwiirmer: (Tanien)Von Schweinen und Rindern
Ubertragen durch Genuss rohen infizierten Fleischs
Unspezifische Beschwerden (evtl.
Bauchschmerzen/Gewichtsverlust)
Bandwiirmer konnen ziemlich lang (-10 m) werden,
Glieder evtl. im Stuhl, keine Eosinophilie
Von Hunden und Fiichsen (Echinokokken. s.u.))
Von Fischen

Saugwiirmer Erreger der Bilharziose
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Fadenwiirmer:  Spulwiirmer (Ascariden, Grippesymptome, evtl.

Bauchschmerzen, allergische
Haureaktionen Eosinophilie,
Lungeninfiltrat)

Trichinen Erreger der Trichinose,
Bauchschmerzen, Eosinophilie

Madenwirmer (Oxyuren)haufig Kinder, Pruritus
ani, Mudigkeit fakaloral durch
Aufnahme der Wurmeier, oder
durch Inhalation
Wurmeiernachweis, Analabdruck
mit transparentem Klebeband

9.4.1 Echinokokkose

Erreger: Echinokokkus

IfSG: § 7 Abs 3, nicht namentliche Meldung

Infektions-

modus: Hunde-, Fuchsbandwurm direkt oder indirekt tiber Kot, beim

Fuchsbandwurm tber Waldbeeren, Pilze auch liber Katzen
Path.: fihren zu Zysten bis zu KindskopfgrofRRe, erst Spatsymptome bei Verdrangung

Sym.: bei Leberbefall:  Druck-/Schmerzgefiihl im rechten Oberbauch, ev. Ikterus
bei Lungenbefall: Husten
gelegentlich allergische Erscheinungen
Bilharziose nur in Tropen vorkommend, man schatzt 300 Mill. Menschen weltweit,
Darm, Leber und Bronchien
Akuter Beginn mit Fieber und Hauterscheinungen (3-12 Wochen IKZ)

Ascariden: (10-40 cm lang) Aufnahme bes. durch ungewaschenen Salat oder Gemiise
Entwicklung im Diinndarm, die aus neuen Eiern geschllpften Larven
durchwandern die Darmwand und gelanget lber Blutweg in die Lunge (evtl.
blutiges Sputum)

Wenig Darmbeschwerden, evtl. Schmerzen, Wurmknauel kénnen zum lleus
fihren Mikroskopischer Nachweis im Stuhl

Oxyuriasis: haufige Infektion bei kids
ungewaschenes Obst/Gemiise oder Schmierinfektion
bis zu 12 mm lang, Vorkommen Gberall im Darm
Analpruritus, Stuhldrang, Proktitis, nervdse Stérung,
Weibchen legen Eier nachts a. perianalen Haut ab, keine Wurmeier im Stuhl
Oft sichtbare Maden

Bei allen Wirmern hat man eine mehr oder weniger ausgepragte Eosinophilie.
Es gibt Antihelminthika (Antiwurmmittel).
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Def.: Gelbsucht
Bei mehr als 2 mg/dl Gesamtbilirubin im Blut oder héheren Werten mit Bilirubinurie
kommt es zum Ubertritt des Bilirubins ins Gewebe.
Am ehesten ist die erhdhte Bilirubindmie sichtbar durch Bilirubinurie an einer
Gelbfarbung der Konjunktiven bei hoheren Werten (Sklerenikterus), dann an der
Gelbfarbung der Haut.

Formen:

Man unterscheidet je nach Ursache den prahepatischen, den intrahepatischen und den
posthepatischen lkterus.

Prahepatischer lkterus:

Die Storung des Bilirubinkreislaufs liegt vor der Leber. Durch einen vermehrten Abbau von
Erythrozyten kommt es zu einem verstarkten Anfall von indirektem Bilirubin. Die Leber
wandelt soviel indirektes Bilirubin wie moglich um, und das entstehende direkte Bilirubin
flieBt normal ab. Wenn es zu einem lkterus kommt, gibt es mehr indirektes Bilirubin als die
Leber umbauen konnte.

Atio.: Hamolyse

Diag.: Inspektion: Ikterus
Stuhl: dunkel (mehr Sterkobilin)
Labor: Urin: isolierte Urobilinogenerhéhung
Blut: indirektes Bilirubin T
Hyperkaliamie
LDH

Retikulozyten

Intrahepatischer Ikterus:

Die Ursachen fir die Storung des Bilirubinkreislaufs liegen in der Leber.

Teilweise kann die Leber aufgrund von Parenchymuntergang ihrer Aufgabe, dem Umbau des
indirekten Bilirubins in direktes Bilirubin, nicht nachkommen. Das fiihrt zu einem Anstieg des
indirekten Bilirubins und Laborwerten, die fiir eine Schadigung von Leberzellen sprechen.
Teilweise konnten die Hepatozyten die Umwandlung durchfihren, aber intrahepatische
Abflusstorungen bei Hepatitis oder Leberzirrhose oder anderen Erkrankungen fithren zum
Ubertritt von direktem nierengingigen Bilirubin in das Blut. Bei der intrahepatischen
Cholestase fehlen entsprechend die Farbstoffe im Stuhl und im Serum sind die Cholestase
anzeigenden Enzyme erhoht.

Atio.: Hepatitis
Leberzirrhose
Leberkarzinom
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Rechtsherzinsuffizienz

Diag.: Inspektion: Ikterus, ev. Kratzspuren bei intrahepatischer Cholestase
(wegen Gallensaureanstieg)

Stuhl: ev. heller, entfarbt
Urin: ev. bierbraun mit Schittelschaum
Labor: Urin: UBG 1, Bilirubin

Serum: indirektes und direktes Bilirubin T

ggf. Transaminasen
ggf. AP, Gamma-GT, Gallensaure erhéht
weitere Befunde von Lebererkrankungen

Sonderformen:

Neugeborenenikterus

Verkiirzte Lebensdauer der Erythrozyten

Voribergehende Unreife der fiir die Konjugation verantwortlichen Enzyme
Maximum normalerweise am 3.-5.Tag, kann zur Encephalopathie fiihren
M. Meulengracht

Def.: Intermittierender iuveniler Ikterus
Atio.: 5% der Bevélkerung, m > w
Autosomal-dominant vererbt

Manifestation meist um das 20.Lj

Path.: Zeitweise Stérung der Aufnahme von indirektem Bilirubin in die Hepatozyten
und verminderte Enzymaktivitat

Sym.: Intermittierender Ikterus
Evtl. uncharakteristische Oberbauchbeschwerden

Diag.: Indirektes Bilirubin 1, andere Werte normal, Provokationstests
Gute Prognose, Therapie nicht notwendig

Posthepatischer Ikterus:

Das indirekte Bilirubin wurde ordnungsgemaR von der Leber zu direktem Bilirubin umgebaut.
Hinter der Leber kommt es zu einer Abflussstérung, alle Bestandteile des Gallensaftes konnen
nicht hinreichend abfliefen und reichern sich im Blut an.

Atio.: Gallenwegsverlegung durch Steine, Tumore (besonders Pankreaskopfcarzinom),
Entziindungen, sonstiges

Diag.: Inspektion: Ikterus und Kratzspuren (Anstieg von Gallensauren)
Stuhl. hell, entfarbt
Urin: bierbraun mit Schittelschaum
Labor: Urin: Bilirubin
Blut: direktes Bilirubin T
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Gamma-GT, aP, Gallensduren

Leber / Hepar — Min.: 01:17:55
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4420/4666

Formen: LuftaufstoRen
Flatulenz (vermehrter Gasabgang ( > 24 / 24 Stunden, auch stark
nahrungsabhangig)
Meteorismus (pathologisch vermehrtes Gasvolumen im Magen/Darmtrakt,
Druck, Vollegefiihl)

Atio.: Akuter Meteorismus Paralytischer oder mechanischer lleus

Chronischer Meteorismus:

Vermehrtes Luftschlucken: Neurotisch (haufigste Ursache)
Angst und Stress, Mundtrockenheit
Vermehrte Speichelbildung (z.B.Kaugummi)
Zu hastiges Essen
Zu viel kohlensaurehaltige Getranke
Refluxkrankheit

Gesteigerte intestinale Gasbildung: Viele unverdauliche Kohlenhydrate
Laktasemangel
Zoliakie
exokrine Pankreasinsuffizienz
bakterielle Uberwucherung
Infektion mit Giardia lamblia

Verminderte Gasresorption: Portale Hypertonie
Rechtsherzinsuffizienz
Antibiotikabehandlung

Storung d. gastrointestinalen Motilitdt: Reizdarm

Darmparese
Angina intestinalis
Steckbrief:
Neugeborenes: Mekoniumileus, verlangertes Ikterus neonatorum
Saugling: Pylorustenose, Zéliakie, Rotaviren, EC
Kleinkind: Invaginationsileus
Schulkind: Mumps, EHEC
Erwachsener Magen, Duodenalulcus, Hepatitis, Leberzirrhose, Crohn, Colitis
Alter: Atrophische Gastritis,
Verdauung 81/83

Medius Rheinland



Divertikulose und Diverticulitis
Carzinome: Magen, Darm

Manner: Magenkarzinom, Leberzirrhose, Pankreaskarzinom, Leistenhernien
Frauen: Gallensteine, Gallenblasenkarzinom, Reizdarm, Colorectales Ca
Beruf: Gastwirt (Leberzirrhose)

Manager (Magenulkus)
Medizinisches Personal (Hepatitis B)

Bauchschmerzen:

Wo? Zuordnung zu Organen und schmerzhaften Erkrankungen

Epigastrium: (Herzinfarkt, Magenulkus, Pankreatitis, Roemheld-Syndrom)

Linker Oberbauch (Milzruptur, Pankreatitis)
Rechter Oberbauch (Gallensteine, Cholecystitis)

Linker Unterbauch (Colitis ulcerosa, Divertikulitis, Gyn, Harnleitersteine li)

Rechter Oberbauch (Crohn, Appendizitis, Gyn, Harnleitersteine)
Unterbauch (Appendizitis, Cystitis na ja, Uterus, Leistenhernie,
Hodentorsion)

Ausstrahlung: glurtelformig:
Linker Ricken, linke Schulter:
Rechter Riicken, rechte Schulter:
In die duBeren Genitale:

Wie? Stark:
kolikartig:

Pankreatitis

Milz, Pankreatitis
Gallensteine, Cholecystitis
Harnleitersteine

akute Pankreatitis, lleus, Mesenterialinfarkt, Herzinfarkt
Gallensteine, Nierensteine, Appendizitis, lleus

Wann? Immer mal wieder
ab einem bestimmten Zeitpunkt

Anlass: Nach den Mahlzeiten

Niichtern o Stund. nach Mahlzeit:
Nach einem Mahl:
Zunehmend ev. vor einer Perforation
Abnehmend ev. nach einer Perforation

Begleitsymptome:
Diarrhoe

Obstipation

Wechsel von O.+D.
Ubelkeit und Erbrechen
Blut im Stuhl

Fieber

Gewichtsabnahme:

Ulcus, Crohn, Reizungen
Entziindungen

Magenulkus, Angina intestinalis,
Leber-Pankreas, Gallenerkankungen
(Fettunvertraglichkeit)
Duodenalulcus

Akute Pankreatitis

Appendizitis, Crohn, Colitis, Divertikulitis, Frihdumping
lleus, fortgeschrittenes Colonkarzinom, Reizcolon
Coloncarzinom, Divertikulitis, Reizdarm

Herzinfarkt, akute Pankreatitis, Gastroenteritis

Ulkus, Magencarzinom, Coloncarzinom, Endometriose
akute Pankreatitis, Appendizitis, Peritonitis, Typhus, andere
Infektionskrankheiten, Hepatitis, Carzinom subfebril
Ulcera, Carzinome, chronische Pankreatitis
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Stuhlveranderungen:

Haufigkeit: Obstipation
Diarrhoe
Menge: Viel: chronische Pankreatitis, Zoliakie, Malassimilation
Farbe: Braun normal
Dunkler prahepatischer Ikterus (Hamolytische Andamien)
Teerstuhl Magenulkus, -karzinom, erosive Gastritis,

Osophagusvarizen, Osophaguskarzinom Blut aus dem
unteren Verdauungstrakt, das schon langer als 8 Stunden
im Darm ist, Endometriose

Rot/blutig: Rote Beete, viel Blut aus dem oberen Verdauungstrakt:
Osophagusca, Magenca, Magenulcus, Duodenalulkus,
Colitis, Infektionskrankheiten: Ehec, Shigellenruhr,
Amobenruhr, Campylobacter

Lehmfarben Intahepatischer Ikterus (Hepatitis, Leberzirrhose, CA),
Posthepatischer Ikterus (Pankreakopfca, Gallensteine)

Grau: chronische Pankreatitis, Gallensauremangel bei Crohn

Konsistenz: Breiig s. Diarrhoe
Bleistiftstuhl Coloncarzinom
Kleinknollig  Reizcolon

Geruch: Ubelriechend Salmonellose
Vorerkrankungen:

Ulkus, Gastritis ~ Magenkarzinom

Magenop Vit B 12 Mangelanamie
Hepatitis Leberzirrhose

Hypertonie u. a. Angina intestinalis

Mumps Akute Pankreatitis

Falle:

Magenulkus: wo und wann

Akute Pankreatitis wo, Anlal
Pankreascarzinom wo und Inspektion und Untersuchung der Gallenblase
Hepatitis

Leberzirrhose Alkoholiker und Untersuchung der Leber
Typhus Begleitsymptomatik

Mesenterialinfarkt Vorerkrankungen

Appendizitis Untersuchung

lleus Begleitsymptomatik und Untersuchung
Coloncarzinom: Stuhl

Herzinfarkt
Aids
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