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Der besondere Fall
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Anamnese seit 1 Jahr rezidivierende Abdominal-
beschwerden
Diarrhöe
Gewichtsverlust von 11 kg

Diagnose Verdacht auf Pankreaszystadenomkarzinom

Befund regelrechter Allgemein- und Ernährungs-
zustand
Tumor im Epigastrium druckdolent tastbar

Labor Blutzucker 274 mg/dl

Kernspintomographie zystischer grosser Tumor, das ganze 
Pankreas einnehmend

MRCP Pankreasgangabbruch im Kopfbereich

Therapie pyloruserhaltende totale Duodeno-
pankreatektomie 
2,5 Jahre später Lebersegmentresektion bei
metastasierendem serösem Pankreas-
zystadenokarzinom

Prognose gut, 5-Jahres-Überlebenswahrscheinlichkeit
40%

Fallbeschreibung

MRT (a), MRCP (b) und MR-Angio (c: arteriell; d: venös).
Lobulierter zystischer Pankreastumor, Pankreasgangab-
bruch (Pfeil) und Verdacht auf Pfortaderinfiltration (Pfeil).

a

c

b

d
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Anamnese
Seit 1 Jahr rezidivierende Abdominalschmerzen

mit Durchfall. In den letzten 10 Monaten deutlicher
Gewichtsverlust von 9 kg. Vor 1 Jahr Cholezystekto-
mie, vor 6 Jahren vaginale Hysterektomie. Im Ultra-
schall wurde ein Pankreastumor festgestellt und die
Patientin zur weiteren Diagnostik und Therapie hos-
pitalisiert.

Untersuchungsbefund
Unauffälliger Allgemein- und Ernährungszu-

stand. Spontanschmerzen im Epigastrium. Tumor im
Oberbauch deutlich palpabel, druckdolent.

Körpergewicht 76 kg, Körpergrösse 164 cm.
Körpertemperatur 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/dl für die Serumglukose.

«All-in-one»-MRT
Kernspintomographie: Grosser zystischer und

lobulierter Pankreastumor, das ganze Organ einneh-
mend, Grösse 10 � 4 cm. Keine Anhaltspunkte für Le-
bermetastasen.

MRCP: Pankreasgang dilatiert mit Abbruch im
Kopfbereich 3–4 cm proximal der Papilla Vateri. Un-
auffällige Darstellung des Gallenwegsystems.

Diagnose
Verdacht auf Pankreaszystadenokarzinom.

Therapie
Durchführung einer pyloruserhaltenden totalen

Duodenopankreatektomie, ausgedehnte regionale
Lymphknotendissektion, Splenektomie und segmen-
tale Resektion der Pfortader mit End-zu-End-Anasto-
mose. Endgültige Histologie: Seröses Pankreaszyst-
adenom.

Verlauf
2,5 Jahre nach der Operation 4 cm grosse zystische

Läsion in den Lebersegmenten II/III und eine weitere
im Lebersegment VI. Lokoregional keine Hinweise
auf Tumorrezidiv. Erneute Operation und Bisegment-
ektomie II/III und atypische Leberresektion im Be-
reich Segment VI. Histologie: Metastase des serösen
Zystadenoms, das in der Folge als metastasierendes
seröses Zystadenokarzinom eingestuft werden muss.
1 Jahr später rezidivfrei.

Der besondere Fall
56 Jahre, weiblich, verheiratet, Hausfrau

Chronische  Pankreatitis

98

Eine bevorzugt im höheren Alter anzutreffen-
de Veränderung ist das Duodenaldivertikel, das
bei juxtapapillärer Lokalisation durch intermit-
tierendes Auffüllen entweder mit Speisebrei oder
Detritus zu einer Obstruktion des Pankreasab-
flusses führen kann. Klinisch kann das Vorliegen
von Duodenaldivertikeln mit rezidivierenden
akuten Schmerzschüben vergesellschaftet sein.
Das Pancreas annulare ist eine kongenitale Ano-
malie, die meist bereits im Kindesalter, seltener
im Erwachsenenalter zur Duodenalobstruktion
führt. Nur in Einzelfällen kann sich im Erwach-
senenalter im annulären Segment eine 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 äussert sich kli-
nisch durch starke persistierende Schmerzen. Pa-
thomorphologisch ist das Bild durch massive
Lymphozyteninfiltrationen gekennzeichnet.

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. Für die Schmerzgenese wer-
den erhöhter intraduktaler Druck, Kalzifikatio-
nen und akute Exazerbationen der Grunderkran-
kung verantwortlich gemacht. Keines dieser
Konzepte hat jedoch zu einer schlüssigen Ant-
wort geführt.

Seit kurzem liegen licht- und elektronenmi-
kroskopische Untersuchungsergebnisse vor, die
bei chronischer Pankreatitis spezifische Nerven-
veränderungen belegen und das morphologische
Korrelat des Schmerzsyndroms darstellen könn-
ten. Charakteristischerweise sind im chronisch
entzündlichen Gewebe die Nervenfasern in der
Anzahl vermehrt und verdickt und zeigen ultra-
strukturelle Veränderungen am Perineurium,
welches die Barriere zwischen Nerv und umge-
bendem Entzündungsgewebe darstellt. Es findet
sich regelmässig eine Lymphozyteninfiltration
mit Aufhebung der Integrität des Perineuriums
im Sinne einer lokalen pankreatitisassoziierten
Neuritis. Darüber hinaus wurde eine Zunahme
der sensorischen Neurotransmittersubstanzen
(SP und CGRP) in Pankreasnerven beobachtet.
Beide Phänomene eröffnen ein neues Konzept
der Schmerzgenese bei der chronischen Pankrea-
titis, ausgehend von den Pankreasnerven, die bei
den therapeutischen Überlegungen mitberück-
sichtigt werden müssen. Neuere molekularbio-
logische Untersuchungen untermauern dieses
Schmerzneogenesekonzept. Im chronisch ent-
zündlichen Pankreasgewebe wurde beispiels-
weise das «growth-associated protein 43», ein
Faktor für Nervenwachstum, deutlich überexpri-
miert im Vergleich zu gesundem Kontrollgewebe
gefunden.
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L = Lymphozyten.

Schmerz-
pathogenese

«Growth-associated
protein 43»

Pankreatitisassoziierte Neuritis.

Histologisches Bild. Gleiche Vergrösse-
rung wie links: Massiv vergrösserte 
Nerven bei chronischer Pankreatitis mit 
vermehrter Expression von SP und CGRP.

Normale sensorische Nerven im Pankreas.

Zusammenhang zwischen GAP-43 und Schmerzausprägung. * = signifikanter 
Unterschied.
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Abhängig vom auslösenden Faktor entwickelt
sich die pathogenetische Sequenz der akuten Pan-
kreatitis entweder aus der direkten Azinuszell-
schädigung, wie dies vor allem bei metabolischen
Ursachen zu erwarten ist, oder über eine intra-
duktal eingeleitete Aktivierung von Enzymen
und deren Übertritt in den interstitiellen Bereich
des Pankreasgewebes. Über eine dieser beiden Se-
quenzen mündet das Krankheitsgeschehen in die
gemeinsame Endstrecke der pathomorphologi-
schen Schädigung. Möglicherweise kommt es bei
verschiedenen Faktoren sogar von Anfang an zu
einer Überlagerung der intraduktalen Gangper-
meabilitätsstörung und direkten Azinuszellschä-
digung. Das bisher vorhandene Wissen über 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 erhöhten Pankreas-
gangdrucks mit Störung der Gangpermeabilität
oder über direkte Azinuszellschädigung durch to-
xische Substanzen oder Überstimulation mit Se-
kretagoga (CCK, Zärulein) ausgelöst werden.

Der Mechanismus der direkten Zellschädi-
gung läuft über eine Auflösung der normalen
Zellkompartimentierung. Während unter physio-
logischen Bedingungen Vorstufen der Pankreas-
enzyme gegen eine frühzeitige Aktivierung und
die dadurch eingeleitete Selbstverdauung in
intrazellulären «Hüllen» (Kompartimenten) ge-
schützt sind, wird diese Anordnung durch den
pankreatitisauslösenden Faktor aufgehoben. 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-

tergang einleiten (Chrinophagie). Begünstigt wird
dieser Vorgang der Verschmelzung von Zymo-
gengranula und lysosomalen Hydrolasen mögli-
cherweise durch einen Sekretionsstopp (Aus-
schüttung der Enzyme) der Azinuszelle infolge
des auslösenden Faktors. Zur Begrenzung der zel-
lulären Schädigung durch die Enzymaktivierung
setzt zunächst ein komplexes System von Eigen-
schutzmechanismen ein, die von einer Gruppe
von Antiproteasen (�1-Antitrypsin, �1-Intertryp-
sin, �2-Makroglobulin) gebildet sind. Werden die-
se Schutzmechanismen lokal verbraucht, lässt
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
Bauchspeicheldrüse fortgeschwemmten aktivier-
ten Enzyme auszuschalten vermag. Alternativ zur
intrazellulären Aktivierung der Pankreasenzyme
kann über einen intraduktal eingeleiteten Schädi-
gungsprozess im Rahmen von mechanischen Ur-
sachen eine Aktivierung der Enzyme im Gewebe
erfolgen. Interstitiell sind es vor allem die Lipase
und Phospholipase A2, die den Entzündungspro-
zess über die Fettgewebsnekrose in Gang setzen.

Unabhängig von der Lokalisation der Initial-
zündung kommt es zur anschliessenden Aktivie-
rung einer Vielzahl von Enzymen, Faktoren aus
dem Gerinnungssystem und Entzündungsmedia-
toren, die die Schädigung abhängig von den ihnen
entgegengesetzten Abwehrstrategien des Pankre-
asgewebes in unterschiedlicher Ausprägung ab-
laufen lassen.

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

Pathogenese 
und Pathophysiologie
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Auslösender Faktor

Obstruktion desTransport-
wegs
Systemtoxische Schädigung
der Azinuszelle
Veränderung der Zell- und 
Gewebekompartimentierung
Intrazelluläre-intrapankreati-
sche Enzymaktivierung

Schutzmechanismen

Synthese der Enzyme als 
inaktive Zymogene 
Speicherung in Zymogen-
granula
Inhibitoren (Azinuszellen)
Serumantiproteasen
Ungehinderter Sekret- und
Lymphabfluss
Organdurchblutung

Schutzmechanismen
gegen intrazelluläre 
Enzymaktivierung

Physiologische 
Enzymsynthese
und -sekretion

1= Zymogengranula
2= Hydrolasen

Auslösender
Faktor

Intrazelluläre
Schädigung durch
Enzymaktivierung
(Chrinophagie)

Lumen

Pathophysiologie
(Azinuszelle)
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Pankreaserkrankungen 
Diese zweite, vollständig überarbeitete Aufl age trägt dem seit der Erstaufl age 1996 gewon-
nenen umfangreichen neuen Wissen Rechnung. Von einem Autorenteam verfasst, das über 
eigene langjährige Erfahrungen im Bereich der Pankreaserkrankungen verfügt, stellt sie eine 
ideale Kombination von evidenzbasierter Literatur und Expertise der Autoren dar. Der inter-
disziplinäre Zugang zu Grundlagen, Diagnostik und Therapie von Erkrankungen des Pankre-
as wurde beibehalten, ebenso wie das Konzept einer konsequenten Verknüpfung 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 Ätiologie und Klassi-
fi kation überarbeitet, Klinik, Pankreasfunktion und Bildgebung stärker gewichtet sowie neue 
klinische Studien aufgenommen. Bei den Pankreastumoren schliesslich wurde besonderes 
Gewicht auf die Bildgebung mit der revolutionären Technik des Spiral-CT und die ultraschnel-
le Kernspintomographie in der «All-in-one»-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 Allgemeinärzte und Studenten in klinischen Se-
mestern, darüber hinaus an Spezialisten mit Wissensbedarf über das Pankreas wie Internisten, 
Gastroenterologen, Chirurgen, Radiologen, Onkologen, Pathologen und Kinderärzte. Aber 
nicht nur für sie ist es ein übersichtliches Nachschlagewerk zum Thema.


