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Stimmen zur ersten Auflage l

«Dieses Buch ist gleichermassen empfehlenswert fiir -
Allgemeinmediziner und Kliniker sowie fiir Studenten, \
die das Thema Pankreaserkrankungen vertiefen wollen; ~——
eine vom Inhalt und der Aufmachung her &usserst gelungene
didaktische Darstellung.»

Zeitschrift fir Allgemein-Medizin

«Das Buch ist eine klinisch umfassende Informationsquelle und kann allen, die sich iber
Erkrankungen des Pankreas informieren wollen, wérmstens empfohlen werden. »
Endoskopie heute

«Tatséchlich gelingt es in diesem Werk, in sehr umfassender und klarer Form die Themenkreise
<akute Pankreatitiss, <chronische Pankreatitis> und <Tumores zu besprechen.»
Der Chirurg

«Uberaus wertvoll ist das im Buch konsequent verfolgte interdisziplinére Konzept.»
Marburger Bund

«Alles in allem ein vorzigliches und empfehlenswertes Buch, wie man es selbst

gern geschrieben hdtte.» . (4
P.G. Lankisch, Lineburg, in der «Zeitschrift fir Gastroenterologie» &Qx\og
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Pankreaserkrankungen

Diese zweite, vollstandig Uberarbeitete Auflage tragt dem seit der Erstauflage 1996 gewon-
nenen umfangreichen neuen Wissen Rechnung. Von einem Autorenteam verfasst, das iber
eigene langjahrige Erfahrungen im Bereich der Pankreaserkrankungen verfigt, stellt sie eine
ideale Kombination von evidenzbasierter Literatur und Expertise der Autoren dar. Der inter-
disziplingre Zugang zu Grundlagen, Diagnostik und Therapie von Erkrankungen des Pankre-
as wurde beibehalten, ebenso wie das Konzept einer konsequenten Verknipfung der knapp
gehaltenen und klar strukturierten Texte mit den entsprechenden Bildinhalten auf einer Dop-
pelseite.

Im Kapitel «Akute Pankreatitis» wurde neben neuen Nekrosemarkern vor allem der Bildgebung
mittels Kernspintomographie und den verschiedenen randomisierten kontrollierten Studien zur
Therapie viel Raum gegeben. Bei der chronischen Pankreatitis wurden Atiologie und Klassi-
fikation Uberarbeitet, Klinik, Pankreasfunktion und Bildgebung starker gewichtet sowie neue
klinische Studien aufgenommen. Bei den Pankreastumoren schliesslich wurde besonderes
Gewicht auf die Bildgebung mit der revolutiondren Technik des Spiral-CT und die ultraschnel-
le Kernspintomographie in der «All-in-onex-Technik gelegt. Zudem wurde der in Zukunft immer
wichtiger werdenden Molekularbiologie und den vielen Erkrankungen zugrunde liegenden
Genpolymorphismen besondere Aufmerksamkeit geschenkt.

Dieses Buch richtet sich ganz besonders an Allgemeinarzte und Studenten in klinischen Se-
mestern, dariber hinaus an Spezialisten mit Wissensbedarf Gber das Pankreas wie Internisten,
Gastroenterologen, Chirurgen, Radiologen, Onkologen, Pathologen und Kinderdrzte. Aber
nicht nur fir sie ist es ein Ubersichtliches Nachschlagewerk zum Thema.

Chronische Pankreatitis

Eine bevorzugt im héheren Alter anzutreffen-

Seit kurzem liegen licht- und elektronenmi-

de Verinderung ist das D ivertikel, das
bei juxtapapillirer Lokalisation durch intermit-
tierendes Auffiillen entweder mit Speisebrei oder

! isse vor, die
bei chronischer Pankreatitis spezifische Nerven-

Detritus zu einer Obstruktion des
flusses fiihren kann. Klinisch kann das Vorliegen

verinderungen belegen und das morphologische
Korrelat des Schmerzsyndroms darstellen kinn-
ten. Charakteristischerweise sind im chronisch

von D ivertikeln mit rezidivierenden
akuten Schmerzschiiben vergesellschaftet sein.
Das Pancreas annulare ist eine kongenitale Ano-
malie, die meist bereits im Kindesalter, seltener

entziindlichen Gewebe die Nervenfasern in der
Anzahl vermehrt und verdickt und zeigen ultra-
strukturelle Verdnderungen am Perineurium,

welches die Barriere zwischen Nerv und umge-

im Er zur D uktion
fiihrt. Nur in Einzelfillen kann sich im Erwach-
senenalter im annuldren Segment cine chronisch
obstruktive Pankreatitis entwickeln.

Interstitielle chronische

Pankreatitis

Diese Form der chronischen Pankreatitis tritt
sehr selten nach Virusinfektionen (Hepatitis,
Coxsackie) oder bei systemischen Grunderkran-
kungen (Morbus Crohn) auf und dussert sich Kli-
nisch durch starke persistierende Schmerzen. Pa-
thomorphologisch ist das Bild durch massive
L on

bendem i darstellt. Es findet
sich dssig eine Ly yteninfiltration
mit Aufhebung der Integritit des Perineuriums
im Sinne einer lokalen pankreatitisassoziierten
Neuritis. Dariiber hinaus wurde eine Zunahme
der sensorischen Neurotransmittersubstanzen
(SP und CGRP) in Pankreasnerven beobachtet.
Beide Phidnomene erdffnen ein neues Konzept
der Schmerzgenese bei der chronischen Pankrea-
titis, ausgehend von den Pankreasnerven, die bei
den therapeutischen Uberlegungen mitberiick-
sichtigt werden miissen. Neuere molekularbio-
logische Untersuchungen untermauern dieses

J Im chronisch ent-

Schmerzpathogenese

Schmerzen sind das Leitsymptom der chroni-
schen Pankreatitis. Zahlreiche Untersuchungen
haben sich mit der Entstehung des Schmerzes bei
dieser Erkrankung befasst und unterschiedliche
Theorien geliefert. Fiir die Schmerzgenese wer-
den erhohter intraduktaler Druck, Kalzifikatio-
nen und akute Exazerbationen der Grunderkran-
kung verantwortlich gemacht. Keines dieser
Konzepte hat jedoch zu einer schliissigen Ant-
wort gefiihrt.

ziindlichen Pankreasgewebe wurde  beispiels-
weise das «growth-associated protein 43», ein
Faktor fiir Nervenwachstum, deutlich iiberexpri-
miert im Vergleich zu gesundem Kontrollgewebe
gefunden,

-Musterseiten aus Teil 2: Chronische Pankreatiti

Pathogenese und Pathophysiologie
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Normale sensorische Nerven im Pankreas.  Histologisches Bild. Gleiche Vergrosse-
rung wie links: Massiv vergrosserte
Nerven bei chronischer Pankreatitis mit
vermehrter Expression von SP und CGRP.

«Growth-associated
protein 43»

Gesundes  Chronische o Milde
Pankreas  Pankreatitis

Starke
Schmerzen  Schmerzen

Zusammenhang zwischen GAP-43 und Schmerzauspragung. * = signifikanter

Unterschied.

Tumore des Pankreas

Der besondere Fall

Der besondere Fall

56 Jahre, weiblich, verheiratet, Hausfrau

Akute Pankreatitis

Pathogenese
und Pathophysiologie

Abhiingig vom auslgsenden Faktor entwickelt
sich die pathogenetische Sequenz der akuten Pan-
kreatitis entweder aus der direkten Azinuszell-
schiidigung, wie dies vor allem bei metabolischen
Ursachen zu erwarten ist, oder iiber eine intra-
duktal eingeleitete Aktivierung von Enzymen
und deren Ubertritt in den interstitiellen Bereich
des Pankreasgewebes. Uber eine dieser beiden Se-

tergang einleiten (Chrinophagie). Begiinstigt wird
dieser Vorgang der Verschmelzung von Zymo-

und 1 mogli-
cherweise durch einen Sekretionsstopp (Aus-
schiittung der Enzyme) der Azinuszelle infolge
des auslisenden Faktors. Zur Begrenzung der zel-
luliiren Schidigung durch die Enzymaktivierung
setzt zundchst ein komplexes System von Eigen-

quenzen miindet das K in die
gemeinsame Endstrecke der pathomorphologi-
schen Schidigung. Méglicherweise kommt es bei
verschiedenen Faktoren sogar von Anfang an zu
ciner Uberlagerung der intraduktalen Gangper-
i rung und direkten Azi -
digung. Das bisher vorhandene Wissen iiber die
pathogenetische Sequenz der akuten Pankreatitis
wird nahezu ausschliesslich von Tierexperimen-
ten abgeleitet. In verschiedenen Modellen (Ratte,
Maus, Opossum, Hund) kann die akute Pankrea-
titis durch Induktion eines erhdhten Pankreas-
gangdrucks mit Stérung der Gangpermeabilitat
oder tiber direkte Azinuszellschddigung durch to-
xische Substanzen oder Uberstimulation mit Se-
kretagoga (CCK, Zirulein) ausgelst werden.
Der Mechanismus der direkten Zellschidi-
gung liuft iiber cine Auflosung der normalen
Zellkompartimentierung. Wahrend unter physio-
logischen Bedingungen Vorstufen der Pankreas-
enzyme gegen eine friihzeitige Aktivierung und
die dadurch eingeleitete Selbstverdauung in
intrazelluliiren «Hiillen» (Kompartimenten) ge-
schiitzt sind, wird diese Anordnung durch den
pankreatiti o Faktor Es
kommt zur Verschmelzung von Zymogengranula
mit den inaktiven Enzymvorstufen und lysoso-
malen Hydrolasen, wodurch die Enzyme inner-
halb der Zelle aktiviert werden und den Zellun-

ein, die von einer Gruppe
von Antiproteasen («,-Antitrypsin, a;-Intertryp-
sin, a,-Makroglobulin) gebildet sind. Werden die-
se Schutzmechanismen lokal verbraucht, ldsst
sich der akute Krankheitsprozess nicht aufhalten.
Ein weiterer Schaden auf systemischer Ebene
kann nur unterbunden werden, wenn dieses kom-
plexe Antiproteasensystem zumindest die aus der
Bauchspeicheldriise fortgeschwemmten aktivier-
ten Enzyme auszuschalten vermag, Alternativ zur
intrazelluliiren Aktivierung der Pankreasenzyme
kann iiber einen intraduktal eingeleiteten Schidi-
gungsprozess im Rahmen von mechanischen Ur-
sachen eine Aktivierung der Enzyme im Gewebe
erfolgen. Interstitiell sind es vor allem die Lipase
und P i A,, die den Entzii

zess iiber die Fettgewebsnekrose in Gang setzen.

Unabhiingig von der Lokalisation der Initial-
ziindung kommt es zur anschliessenden Aktivie-
rung einer Vielzahl von Enzymen, Faktoren aus
dem Geri; und Entzii i
toren, die die Schiidigung abhangig von den ihnen
entgegengesetzten Abwehrstrategien des Pankre-

in i i ab-
laufen lassen.

Nach wie vor ist ungeklirt, welcher Mecha-
nismus zu welchem Zeitpunkt die interstitiell-
ddematdse Form der akuten Pankreatitis in eine
nekrotisierende Form fortschreiten lisst, oder ob

Pathophysiologie
(Azinuszelle)
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Organdurchblutung

Anamnese

Seit 1 Jahr rezidivierende Abdominalschmerzen
mit Durchfall. In den letzten 10 Monaten deutlicher
Gewichtsverlust von 9 kg. Vor 1 Jahr Cholezystekto-

Diagnose
Verdacht auf Pankreaszystadenokarzinom.

Therapie
Durchfl

mie, vor 6 Jahren vaginale Im Ultra-
schall wurde ein Pankreastumor festgestellt und die
Patientin zur weiteren Diagnostik und Therapie hos-
pitalisiert.

Untersuchungsbefund
Unauffilliger Allgemein- und Erndhrungszu-
stand. Spontanschmerzen im Epigastrium. Tumor im
Oberbauch deutlich palpabel, druckdolent.
Korpergewicht 76 kg, Korpergrissse 164 cm.
Korpertemperatur 37°C (rektal), Herzfrequenz 72/min. Blut-
druck 120/75 mm Hg.
Laborwerte: Im Routinelabor alle Parameter im Normalbereich
einschliesslich Tumormarker, CEA, CA 19-9, lediglich OGTT
pathologisch mit 2-Stunden-Wert von 15,4 mmol/l entspre-
chend 274 mg/d fiir die Serumglukose.

«All-in-one»-MRT
Kernspintomographie: Grosser zystischer und
lobulierter Pankreastumor, das ganze Organ cinneh-
mend, Grissse 10 x 4 cm. Keine Anhaltspunkte fir Le-
bermetastasen.
MRCP: Pankreasgang dilatiert mit Abbruch im
Kopfbereich 3-4 cm proximal der Papilla Vateri. Un-

ciner totalen
Duodenopankreatektomie, ausgedehnte regionale
Lymphknotendissektion, Splenektomie und segmen-
tale Resektion der Pfortader mit End-zu-End-Anasto-
mose. Endgilltige Histologie: Serdses Pankreaszyst-
adenom.

Verlauf

2,5 Jahre nach der Operation 4 cm grosse zystische
Lision in den Lebersegmenten I1/111 und eine weitere
im Lebersegment VI. Lokoregional keine Hinweise
auf Tumorrezidiv. Emeute Operation und Bisegment-
ektomie IV/ITT und atypische Leberresektion im Be-
reich Segment VI. Histologie: Metastase des serdsen
Zystadenoms, das in der Folge als metastasierendes
serdses Zystadenokarzinom eingestuft werden muss.
1 Jahr spiter rezidivfrei.

Fallbeschreibung

Anamnese

Diagnose

Befund

Labor

Kernspintomographie

MRCP

Therapie

Prognose

auffillige Darstellung des Gallenwegsystems.
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Y
MRT (a), MRCP (b) und MR-Angio (c: arteriell; d: vends).

seit 1 Jahr rezidivierende Abdominal-
beschwerden

Diarrhée

Gewichtsverlust von 11 kg

Verdacht auf Pankreaszystadenomkarzinom

gt in- und a g
zustand

Tumor im Epigastrium druckdolent tastbar
Blutzucker 274 mg/d|

zystischer grosser Tumor, das ganze
Pankreas einnehmend

F im

pyloruserhaltende totale Duodeno-
pankreatektomie

2,5 Jahre spater Lebersegmentresektion bei
metastasierendem serdsem Pankreas-
zystadenokarzinom

gut, 5-Jahres-Uberlebenswahrscheinlichkeit

d

Lobulierter zystischer

bruch (Pfeil) und Verdacht auf Pfortaderinfiltration (Pfeil).

133

KARGER




