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Vorwort
Dieses Standardwerk der Deutschen Gesellschaft für Koloproktologie bietet in zwei 
Bänden das komplette koloproktologische Spektrum: von der Ileozökalklappe bis 
zum Anus.

Die beiden Bände entstanden aus dem Wunsch heraus, allen Vertretern aus den 
verschiedenen Fachbereichen der Medizin, die sich für Koloproktologie interessieren, 
eine Grundlage zu bieten, ihr Wissen zu intensivieren. Das Werk beinhaltet alle kolo-
proktologischen Erkrankungen. Es ist dabei gelungen Autoren zu gewinnen, die in 
diesem Fachgebiet sehr bekannt sind und die ihr Wissen von der Diagnostik bis zur 
Therapie einbringen. Die einzelnen Inhalte zeichnen sich durch hervorragende di-
daktische Qualität, gründliche Darstellung der Informationen und Therapiemöglich-
keiten und die sehr gute Auflistung von Literaturhinweisen aus.

Besonders hervorzuheben ist, dass dieses Manual – von der ersten bis zur letzten 
Seite – jedermann kostenfrei zugänglich online zur Verfügung steht. Hier wird der 
moderne Gedanke der freien Verfügbarkeit von Wissen und Weiterbildung von der 
Deutschen Gesellschaft für Koloproktologie mit Leben erfüllt: Open Access.

Nicht zuletzt gebührt mein Dank den Autoren für das Verfassen der einzelnen 
Kapitel und den beiden Herausgebern für ihren Einsatz beim Zusammenstellen des 
Inhalts und der unermüdlichen Koordination bei der Erstellung des Gesamtwerks.

Ich wünsche dem Buch Erfolg, und dass beide Bände ein wesentlicher Bestand-
teil der koloproktologischen Literatur und das Standardwerk der deutschen Kolo-
proktologie werden.

Kronach, im August 2019						      Thorolf Hager
� Ehrenmitglied der DGK
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1 Anatomie
Thilo Wedel, Sigmar Stelzner

1.1 Kapitelzusammenfassung

Das Verständnis der Anatomie von Kolon, Anorektum und Beckenboden ist unabding-
bare Voraussetzung für die Diagnostik und Therapie koloproktologischer Erkrankun-
gen. Die stetig zunehmenden technischen Innovationen und alternativen operativen 
Zugangswege erfordern einen entsprechend anspruchsvollen Umgang mit den topo-
graphischen anatomischen Verhältnissen. Die aus der Embryologie sowie makroana-
tomischen und mikroskopischen Untersuchungen gewonnenen Erkenntnisse haben 
entscheidend dazu beigetragen, die chirurgischen Interventionen einerseits so radi-
kal wie nötig, andererseits so funktionserhaltend wie möglich durchzuführen – und 
dies zunehmend unter der Maxime eines minimal-invasiven Vorgehens. Vor diesem 
Hintergrund widmet sich das Kapitel der klinisch-chirurgisch orientierten Anatomie 
und vermittelt die morphologischen Grundlagen zu dem in diesem Buch vorgestellten 
koloproktologischen Krankheitsspektrum.

1.2 Kolon

1.2.1 Wandaufbau des Kolons

Entsprechend des allgemeinen Wandaufbaus des Magen-Darm-Traktes setzt sich die 
Kolonwand aus folgenden Schichten zusammen:

–– Mucosa
–– Submucosa
–– Tunica muscularis mit Ring- und Längsmuskelschicht
–– Adventitia bzw. Serosa

In Abgrenzung zu anderen gastrointestinalen Abschnitten weist das Kolon charakte-
ristische Merkmale auf:

–– subserosale Fettanhängsel (Appendices epiploicae)
–– regelmäßige Aussackungen (Haustra coli)
–– halbmondförmige Schleimhautfalten (Plicae semilunares)
–– drei bandförmige Verdickungen der Längsmuskelschicht (Taenia libera, Taenia 

omentalis, Taenia mesenterialis)
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1.2.2 Kolonsegmente

Die Kolonlänge beträgt normalerweise 140–160 cm. Durch die während der Embryo-
nalentwicklung entgegen des Uhrzeigersinnes vollzogene 270-Grad-Drehung um die 
Nabelschleife legt sich das Kolon wie ein Fensterrahmen („Kolonrahmen“) um die 
Dünndarmschlingen. Aufgrund dieser Konfiguration lassen sich folgende Segmente 
und Flexuren beschreiben (Abb. 1.1).

Zökum mit Appendix vermiformis
Das Zökum (Blinddarm) ist der blind endende, 6–9 cm durchmessende Anfangsteil 
des Dickdarms, der sackförmig nach unten in die rechte Fossa iliaca ragt. Normaler-
weise ist das Zökum rückwandig fixiert, kann jedoch bei embryologisch nicht erfolgter 
Anheftung sein Mesenterium behalten und dadurch eine freie intraperitoneale Lage 
einnehmen (Coecum mobile). Medialseitig mündet das terminale Ileum über die Val-
va ileocaecalis (Bauhin-Klappe) in das Zökum. Die Ileozökalklappe besteht aus einem 
lippenartig in das Zökum hineinragenden, ringförmigen Wulst, der durch Verdickung 
der Ringmuskelschicht gebildet wird. 2–3 cm unterhalb befindet sich die Einmündung 
der 7–12 cm langen, 3–8 mm durchmessenden Appendix vermiformis (Wurmfortsatz). 
An der Basis der Appendix vereinigen sich die drei Tänien des Zökums zu einer kon-

A. colica media

A. ileocolica

A. colica dextra A. colica sinistra

Aa. sigmoideae

A. rectalis superior

A. marginalis coli
epikolische LK
parakolische LK
intermediäre LK

zentrale LK

A. mesenterica
superior

Abb. 1.1: Kolon mit arterieller Gefäßversorgung und Lymphknotenstationen. Ansicht von ventral. 
Dünndarm weitgehend entfernt, Colon transversum mit Omentum majus hochgeklappt. LK = Lymph-
knoten (mit freundlicher Genehmigung des Georg Thieme Verlags; Schünke et al. Prometheus Lern-
Atlas der Anatomie, Innere Organe, 5. Aufl. Thieme, 2018).
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tinuierlichen Längsmuskelschicht. Bei intraperitonealer Lage besitzt die Appendix 
ein eigenes Mesenterium (Mesoappendix), in dem die A. appendicularis verläuft. Zu-
meist befindet sich die Appendix in retrozökaler Position (65 %) im gleichnamigen 
Recessus oder intrapelvin (30 %), selten prä- oder retroileal. Der Ileozökalpol liegt 
durch die embryonal erfolgte Fixierung der Fossa iliaca dextra auf und steht in topo-
graphischer Beziehung nach dorsal zum M. psoas, Nerven des Plexus lumbalis (ins-
besondere N. cutaneus femoris lateralis, N. genitofemoralis) sowie Vasa testicularia/
ovarica, nach medial zum Ureter und nach kaudal zu den Beckenorganen (bei der 
Frau insbesondere zu den Adnexen).

Colon ascendens
Das Colon ascendens (aufsteigender Dickdarm) hat mit 4–7 cm einen kleineren Durch-
messer als das Zökum. Es erstreckt sich vom Zökum über ca. 15 cm bis zur rechten 
Kolonflexur unterhalb des rechten Leberlappens (Flexura coli hepatica) und ist dor-
salseitig fixiert. Durch peritoneale Umschlagfalten, die vom Zwerchfell, dem rechten 
Nierenlager sowie der Leber zum Kolon ziehen und als zarte Ligamente imponieren 
können (Lig. phrenicocolicum dextrum, renocolicum dextrum, hepatocolicum), wird 
die Flexur in Position gehalten. Darüber hinaus stehen das Colon ascendens und die 
rechte Kolonflexur mit dem Gallenblasenfundus und dem Duodenum (Pars descen-
dens) sowie über die Fascia renalis anterior nach dorsal mit der rechten Nebenniere 
bzw. dem oberen Nierenpol in enger Lagebeziehung.

Colon transversum
Das Colon transversum (querer Dickdarm) erstreckt sich von der rechten bis zur lin-
ken Kolonflexur und ist über das Mesocolon transversum mit der hinteren Leibes-
wand verbunden. Darüber hinaus hat sich während der Embryonalentwicklung das 
Mesogastrium dorsale schürzenförmig in Form des Omentum majus über das Quer-
kolon gelegt und ist entlang der Taenia omentalis mit diesem verwachsen. Der Teil 
des Omentum majus, der von der großen Magenkurvatur bis zum Querkolon reicht, 
wird als Lig. gastrocolicum bezeichnet. Über das Mesocolon transversum und das Lig. 
gastrocolicum besteht eine enge Lagebeziehung des Colon transversum zu den Ober-
bauchorganen, insbesondere Magen, Pankreas und Duodenum. Die Länge und Lage 
des Colon transversum sind aufgrund der flexiblen mesenterialen Aufhängungen 
sehr variabel. Erst an der linken Kolonflexur im Bereich der Milzunterfläche (Flexu-
ra coli splenica) sorgen wieder peritoneale Umschlagfalten, die das Zwerchfell, das 
linke Nierenlager sowie die Milz mit dem Kolon verbinden (Lig. phrenicocolicum si-
nistrum, renocolicum sinistrum, splenocolicum), für entsprechenden Halt. Die linke 
Kolonflexur liegt meist kranialer und dorsaler als die rechte Kolonflexur und hat 
topographischen Bezug zum Pankreasschwanz und Milzhilus sowie über die Fascia 
renalis anterior nach dorsal zur linken Nebenniere bzw. zum oberen Nierenpol.
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Colon descendens
Das Colon descendens (absteigender Dickdarm) hat einen Durchmesser von 3–5 cm 
und zieht von der linken Kolonflexur ca. 15 cm nach kaudal zur linken Fossa iliaca. Im 
Vergleich zum Colon ascendens liegt das Colon descendens etwas weiter dorsal und 
ist ventralseitig meist von Dünndarmschlingen bedeckt. Der Wechsel vom fixierten 
zum mobilen Mesokolon im Bereich der linken Fossa iliaca markiert den Übergang in 
das Colon sigmoideum.

Colon sigmoideum
Das Colon sigmoideum (S-förmiger Dickdarm) ist frei in der Bauchhöhle beweglich 
und über ein entsprechendes Mesocolon sigmoideum (Mesosigma) mit der hinteren 
Leibeswand verbunden. Der S- oder omegaförmig gewundene Dickdarmabschnitt er-
streckt sich vom Ende des Colon descendens bis zum Beginn des Rektums. Die Länge 
beträgt normalerweise 35–45 cm, kann jedoch erheblich variieren (10–60 cm). Ab-
hängig von ihrer Länge und Lage kann die Sigmaschlinge Kontakt zu allen von Peri-
toneum bedeckten Beckenorganen aufnehmen (z. B. Harnblase, Adnexe und Uterus, 
vordere Rektumwand) oder auf bzw. zwischen die Beckenkompartimente (Sigmoideo-
zele) gedrückt werden.

1.2.3 Mesenterien des Kolons

Embryologische Entwicklung
Die embryonale Bauchhöhle wird von einer mesenchymalen Schicht (parietale Fas-
zie) ausgekleidet, die von einem serösen Mesothel (Peritoneum) überzogen ist. Das 
in die Bauchhöhle hineinwachsende primitive Darmrohr wird ebenfalls von dieser 
mesenchymalen Schicht (viszerale Faszie) überzogen und befindet sich somit in einer 
intraperitonealen Lage. Die Aufhängung des primitiven Darmrohrs an die hintere 
Leibeswand erfolgt über ein kontinuierliches dorsales Mesenterium, das einerseits 
als mechanische Aufhängung, andererseits als funktionelle Versorgungsschiene fun-
giert. So verlaufen alle den Magen-Darm-Trakt versorgenden Blut- und Lymphgefäße 
einschließlich der autonomen Nerven innerhalb dieses Mesenteriums. Der Truncus 
coeliacus zieht zum Vorderdarm, die A. mesenterica superior zum Mitteldarm, die 
A. mesenterica inferior zum Hinterdarm. Während Zökum, Colon ascendens und zwei 
Drittel des Colon transversum Mitteldarmabkömmlinge sind, sind das restliche Drittel 
des Colon transversum, Colon descendens und sigmoideum sowie das Rektum aus 
dem Hinterdarm hervorgegangen.

Alle Kolonabschnitte besitzen ein korrespondierendes Mesokolon und befinden 
sich zunächst in intraperitonealer Lage. Im Zuge des Längenwachstums, der Rotati-
on und Reposition des Kolons in die Bauchhöhle heften sich einzelne Dickdarmab-
schnitte an die hintere Leibeswand. Entgegen der tradierten Lehrmeinung kommt es 
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hierbei nicht zu einer Verschmelzung und vollständigen Auflösung dieser Mesos – die 
mesothelialen Überzüge bleiben erhalten und lassen sich entlang des sog. „mesofas-
cial interface„ von der retroperitonealen Faszie separieren. Insofern sind die fixierten 
Kolonabschnitte zwar an der hinteren Leibeswand angeheftet, jedoch nicht sekundär 
retroperitonealisiert. Im chirurgischen Kontext bedeutet dies, dass eine vollständige 
Mobilisierung aller Mesokolonabschnitte einschließlich der darin enthaltenden Blut- 
und Lymphgefäße ohne Beeinträchtigung ihrer Integrität möglich ist (Abb. 1.2).

Mesocolon ascendens und Mesocolon descendens
Mesocolon ascendens und descendens werden an die hintere Leibeswand verlagert 
und heften sich an das dorsale parietale Peritoneum. Zwischen Retroperitonealraum, 
der Nieren, Harnleiter, gonadale Blutgefäße, Aorta und V. cava inferior beherbergt, 
und diesen Mesokolonabschnitten verbleibt jedoch eine bindegewebige, weitgehend 
blutgefäßfreie Schicht, die beide Kompartimente abgrenzt („mesofascial interface“). 
Während das Mesocolon descendens direkt an die hintere Leibeswand fixiert wird, 
lagert sich das kraniale Mesocolon ascendens der pankreatoduodenalen Platte ven-
tralseitig an. Insbesondere im Mesocolon ascendens fehlen häufig die sonst für Me-
senterien typischen Fetteinlagerungen, sodass diese transparent wirkenden mesoko-
lischen Abschnitte auch als „mesocolic windows“ bezeichnet werden.

Mesocolon transversum
Die Anheftungslinie des Mesocolon transversum (Radix mesocoli transversi) erstreckt 
sich zwischen beiden Kolonflexuren und zieht über das Duodenum (Pars descendens) 
und Pankreas (Kopf, Unterrand von Körper und Schwanz). Eine feste Verbindung 
zum Retroperitonealraum besteht allerdings lediglich im Bereich des Truncus gastro-

Abb. 1.2: Colon und 
Mesocolon ascendens. 
Ansicht von ventral. 
Mesocolon ascendens 
von retroperitonealer 
Faszie (Fascia renalis 
anterior dextra) sowie 
von Duodenum und 
Pankreaskopf entlang 
des „mesofascial 
interface“ abgelöst. 
Formalinfixiertes 
Humanpräparat.
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pancreaticocolicus sowie insbesondere über die Vasa mesenterica superiora – wobei 
die V. mesenterica superior aufgrund ihrer zentralen Leitstrukturfunktion in diesem 
Abschnitt auch als „surgical trunk“ bezeichnet wird. Die kraniale Fläche des Mesoco-
lon transversum bildet – zusammen mit Anteilen des dorsalen Mesogastriums – den 
Boden der Bursa omentalis und ist rechtsseitig häufig mit dem Lig. gastrocolicum 
verwachsen. Linksseitig scheinen sich die beiden Blätter des Mesocolon transversum 
über die Vorder- und Hinterfläche des Pankreas fortzusetzen.

Mesocolon sigmoideum
Die Anheftungslinie des Mesocolon sigmoideum (Mesosigma) ist ca. 9 cm lang und 
reicht von der linken Fossa iliaca über den M. psoas und die Beckeneingangsebene 
bis zum Beginn des Rektums auf Höhe des zweiten Sakralwirbels. Das Mesocolon 
sigmoideum bildet an seiner Unterseite einen Recessus intersigmoideus und hat enge 
Lagebeziehungen zu den linksseitigen Vasa testicularia/ovarica, Vasa iliaca externa/
interna, Ureter sowie Nerven des Plexus lumbalis (insbesondere N. cutaneus femoris 
lateralis, N. genitofemoralis).

1.2.4 Arterielle Blutversorgung des Kolons

A. mesenterica superior und A. mesenterica inferior
Da das Kolon embryologisch aus Mittel- und Hinterdarm hervorgegangen ist, wird 
es von Ästen der Aa. mesenterica superior und inferior versorgt (Abb. 1.1). Beide Ar-
terien stehen über eine Kolonrandarkade im Bereich der linken Kolonflexur in Ver-
bindung, die der sog. „Wasserscheide“ beider arteriellen Stromgebiete entspricht. Die 
Kolonrandarkaden verlaufen parakolisch als A. marginalis coli (Drummond Margi-
nalarterie) entlang des gesamten Kolonrahmens und sind meistens durchgängig bis 
zum proximalen Rektum vorhanden. Darüber hinaus können Anastomosen zwischen 
A. colica media und sinistra (Riolon-Anastomose) ausgebildet sein oder – sehr sel-
ten – auch direkte Kurzschlüsse zwischen A. mesenterica superior und inferior (Wil-
liams-Klop-Anastomose) bestehen.

A. ileocolica
Die A. ileocolica ist der größte Endast der A. mesenterica superior, verläuft in etwa 
50 % der Fälle vor bzw. hinter der V. mesenterica superior und versorgt neben An-
teilen des terminalen Ileums vor allem das Zökum und den aufsteigenden Dickdarm. 
Im Bereich des ileozökalen Winkels teilt sich das Hauptgefäß auf in R. ilealis, R. cae-
calis anterior und posterior, R. colicus sowie eine fast immer retroileal verlaufende 
A. appendicularis.
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A. colica dextra
Die rechte Kolonarterie ist inkonstant und liegt nur selten als eigenständiges Blutge-
fäß vor. Häufiger geht die A. colica dextra als zusätzlicher Ast aus der A. colica media 
oder der A. ileocolica hervor. Entsprechend findet sich im Mesocolon ascendens meist 
ein sog. „mesocolic window“ ohne eine durchkreuzende A. colica dextra.

A. colica media
Die A. colica media ist ein sehr konstantes Blutgefäß mit einem Durchmesser von 
3,3 ± 0,8 mm. Es entspringt aus dem infrapankreatischem Segment der A. mesenterica 
superior, zieht ins Mesocolon transversum hinein und teilt sich nach etwa 3 cm in 
einen rechten und linken Ast auf – wobei Varianten mit proximaler bzw. distaler Auf-
teilung häufig anzutreffen sind. Seltener gehen beide Äste separat aus der A. mesen-
terica superior hervor.

A. colica sinistra
Die A. colica sinistra entspringt als konstanter erster Abgang aus der A. mesenterica 
inferior mit einem Durchmesser von 3,1 ± 1,0 mm und teilt sich in einen auf- und ab-
steigenden Ast auf. Der R. ascendens verläuft häufig zunächst mit der V. mesenterica 
inferior nach kranial und erreicht dann die Kolonrandarkade im Bereich der linken 
Kolonflexur. Der R. descendens tritt an das Colon descendens heran und anastomo-
siert nach kaudal mit den Aa. sigmoideae.

Aa. sigmoideae
Aus der A. mesenterica inferior gehen 2–5 Arterien mit einem Durchmesser von 
3,0 ± 0,5 mm hervor, die im Mesocolon sigmoideum Arkaden bilden und darüber das 
Colon sigmoideum erreichen. Es bestehen sowohl Anastomosen zu A. colica sinistra 
über den R. descendens als auch zur A. rectalis superior. Letztere Anastomose wird 
als Sudeck-Punkt bezeichnet, unterhalb dessen die Blutversorgung des Rektums aus-
schließlich von den unteren Rektalgefäßen übernommen wird.

Vasa recta
Aus der A. marginalis coli entspringen in regelmäßigen Abständen gradlinig auf die 
Kolonwand zulaufende Gefäße. Diese Vasa recta erreichen mit kurzen und langen Äs-
ten die gesamte Zirkumferenz des Kolons und ziehen entlang der Tänienränder durch 
die Muskelschicht bis zur Darmschleimhaut. Die schräg in der Muskulatur angeord-
neten perivaskulären Bindegewebssepten stellen präformierte Schwachstellen (Loci 
minoris resistentiae) dar und können als „Bruchpforten“ für den Schleimhautdurch-
tritt bei Kolondivertikeln fungieren.
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1.2.5 Venöse Drainage des Kolons

Während die peripheren, kolonnahen Venen parallel zu den entsprechenden Arterien 
verlaufen, ergeben sich nach zentral für die größeren Kolonvenen unterschiedliche, 
von den gleichnamigen Arterien abweichende Verläufe mit teilweise erheblichen Va-
riationen (Abb. 1.3).

V. mesenterica inferior
Nach Einmündung der V. rectalis superior und Vv. sigmoideae in die V. mesenterica 
inferior verläuft diese im Mesocolon descendens lateral der gleichnamigen Arterie 
parallel zur Aorta. Das venöse Blutgefäß zieht links an der Flexura duodenojejunalis 
bzw. am Lig. suspensorium duodeni (Treitz-Ligament) vorbei bis zum Pankreasunter-
rand und nimmt im Verlauf häufig Beziehung zum R. ascendens der A. colica sinistra 
auf. In 70 % der Fälle erfolgt die Mündung retropankreatisch in die V. lienalis. Hinter 
dem Pankreaskopf vereinigt sich die Milzvene mit der V. mesenterica superior zur 
V. portae hepatis (Confluens venae portae). Die V. mesenterica inferior kann jedoch 
auch unter Umgehung der Milzvene direkt in die V. mesenterica superior münden 
oder als isolierter Ast den portalen Confluens erreichen.

Venen aus dem rechtsseitigen Kolon
Die V. ileocolica verläuft in etwa 10 % der Fälle getrennt von der gleichnamigen Arte-
rie. Neben der eigentlichen V. colica dextra liegt in etwa einem Drittel der Fälle eine 
zusätzliche Vene vor, die als V. colica dextra superior bezeichnet wird und das Blut 
aus der rechten Kolonflexur und dem rechtsseitigen Querkolon drainiert. Besonders 
bemerkenswert ist, dass in etwa 70 % der Fälle die rechtsseitigen Kolonvenen gemein-
sam mit Venen des Magens und des Pankreas über den sog. Truncus gastropancreati-
cocolicus drainiert werden.

Truncus gastropancreaticocolicus
Der nach dem Erstbeschreiber auch als Henle-Truncus bezeichnete Truncus gastro-
pancreaticocolicus beschreibt einen Zusammenfluss von Venen aus dem Magen, 
Pankreas und Dickdarm in die V. mesenterica superior. Es handelt sich dabei um 
die V. gastroepiploica dextra, die V. pancreaticoduodenalis anterosuperior sowie die 
V. colica dextra, V. colica dextra superior und – seltener – die V. colica media. Nur in 
ca. 25 % der Fälle münden die genannten Kolonvenen separat in die V. mesenterica 
superior, sodass dann lediglich ein Truncus gastropancreaticus vorliegt.
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1.2.6 Lymphdrainage des Kolons

Zentripetale Lymphdrainage
Klassischerweise erfolgt die Lymphdrainage des Kolons von peripher nach zentral 
und folgt den arteriellen Blutgefäßen innerhalb der jeweiligen Kolonmesos. Der 
Lymphabfluss mündet für das Zökum, Colon ascendens und transversum in die Nodi 
lymphatici mesenterici superiores, für das Colon descendens und sigmoideum sowie 
das Rektum in die Nodi lymphatici mesenterici inferiores. Folgende Lymphknoten-
stationen werden im Verlauf beschrieben (Abb. 1.1):

–– epikolische Lymphknoten auf der Kolonwand
–– parakolische Lymphknoten entlang der arteriellen Kolonrandarkaden
–– intermediäre Lymphknoten entlang der größeren mesokolischen Blutgefäße
–– zentrale Lymphknoten in Umgebung der A. mesenterica superior und inferior

Lymphdrainage entlang der Darmachse
Darüber hinaus findet der Lymphabfluss innerhalb der Darmwand statt. Die Lymph-
drainage entlang der longitudinalen Darmachse erfolgt bidirektional über eine Länge 
von maximal 10 cm. Somit kann es bei Karzinomen im linken Querkolon bzw. an der 
linken Kolonflexur zur lymphogenen Ausbreitung sowohl über die A. colica media 
in Richtung A. mesenterica superior als auch über die A. colica sinistra in Richtung 
A. mesenterica inferior kommen.

V. mesenterica superior

V. colica dextra

V. colica dextra superiorr

Truncus gastro-
pancreaticocolicuss

Vv. pancreatico-
duodenales

tro-

V. mesenterica inferior

V. lienalis

V. gastroepiploica
dextra
V
d

V. portae hepatis

V. colica media

Abb. 1.3: Venöse Drainage des Kolons. Ansicht von ventral. Magen und Pankreas teilweise ent-
fernt. Darstellung der gemeinsamen venösen Drainage von rechtsseitigem Kolon, Pankreaskopf und 
großer Magenkurvatur in den Truncus gastropancreaticocolicus (mit freundlicher Genehmigung des 
Georg Thieme Verlags; Schünke et al. Prometheus LernAtlas der Anatomie. Innere Organe. 5. Aufl. 
Thieme, 2018).
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Atypische Lymphdrainage
Als atypische Lymphdrainage werden solche Lymphabflusswege bezeichnet, die 
kompartiment- bzw. organübergreifend erfolgen. So lassen sich kleinere Blut- und 
Lymphgefäßverbindungen vom Querkolon sowohl zum Pankreas via Mesocolon 
transversum als auch zum Magen via Lig. gastrocolicum aufzeigen. Diese atypischen 
Lymphabflusswege erklären möglicherweise das Auftreten von pankreatischen und 
infrapylorischen Lymphknotenmetastasen insbesondere bei fortgeschrittenen Trans-
versumkarzinomen.

1.2.7 Nervenversorgung des Kolons

Plexus mesentericus superior und Plexus mesentericus inferior
Die autonome Innervation des Kolons erfolgt über sympathische und parasympathi-
sche Nervenfasern, die sich präaortal zu Geflechten anordnen und entlang der arte-
riellen Blutgefäße die Kolonwand erreichen. Sympathikus und Parasympathikus füh-
ren sowohl efferente als auch afferente Nervenfasern. Über den Plexus mesentericus 
superior werden neben dem gesamten Dünndarm das rechtsseitige Kolon, über den 
Plexus mesentericus inferior das linksseitige Kolon versorgt. In Form relativ derber 
und engmaschiger Geflechte umhüllen die ganglionären Plexus insbesondere die ab-
gangsnahen Abschnitte der jeweiligen arteriellen Mesenterialgefäße.

Sympathische Nervenversorgung
Präganglionäre sympathische Nervenfasern stammen aus den Rückenmarksegmen-
ten Th5–Th12 sowie L1–L2. Via Nn. splanchnici majores und minores sowie lumbales 
erreichen die Nervenfasern die Ganglia mesenterica superius und inferius, wo sie auf 
postganglionäre Nervenfasern umgeschaltet werden. Die postganglionären Nervenfa-
sern folgen den Abgängen der jeweiligen arteriellen Mesenterialgefäße und gelangen 
so bis zu den entsprechenden Kolonabschnitten.

Parasympathische Nervenversorgung
Die Nn. vagi repräsentieren den kranialen Teil des Parasympathikus und versorgen 
das rechtsseitige Kolon bis zur linken Kolonflexur (Cannon-Böhm-Punkt). Die prä-
ganglionären Nervenfasern verlaufen ab den präaorten Nervenplexus zusammen mit 
den sympathischen Nervenfasern, werden jedoch erst auf Organebene innerhalb der 
enterischen Nervengeflechte umgeschaltet. Der sakrale Teil des Parasympathikus 
stammt aus den Rückenmarksegmenten S2–S4 und erreicht über die Nn. splanchnici 
pelvici den Plexus hypogastricus inferior/superior sowie den Plexus mesentericus 
inferior. Das linksseitige Kolon wird überwiegend über direkte, perivaskulär verlau-
fende Äste innerviert.


