PATHOLOGIE DER LEBER, GALLENWEGE UND
PANKREAS
HAJNALKA RAJNAI

rajnai.hajnalka@med.semmelweis-univ.hu



ANATOMIE DER LEBER

Segmente der Leber Zonale Einteilung der Leber nach Rappaport
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FUNKTIONEN DER LEBER

\Synthese von Cholesterin und Gallensauren I Speicherung
* Glykogen
- * Fett/Lipoproteinen
\ Bildung der Galle ‘ ‘ «  zahlreiche Vitamine
Y /i * Eisen
e Blut

Abbau und Entgiftung Bildung von Proteinen
e Abbau von Hamoglobin zu e Albumin
Bilirubin * Transferrin

* Verstoffwechslung von
Ammoniak zu Harnstoff

* Hormone

* Medikamente

 fast alle Gerinnungsfaktoren
e Antithrombin
* Plasminogen

I Blutbildung beim Fetus ‘
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LEBERZELLVERFETTUNG

* Lappchenzentrale Verfettung
* Hypoxie

* Periportale Verfettung
 Erhohte alimentare Fettzufuhr

* Diffuse Verfettung
* Alkohol, Diabetes mellitus, Zytostatika,
Glukokortikoide, Unterernahrung,
Schwangerschaft
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LEBERZELLNEKROSE

Zonal Central vein
. (.. toxic or haemodynamic)
 Einzelzellnekrosen Bridging

 Hepatitis A oder toxischen Einwirkungen e
 Zonale Nekrosen
* toxischen Einwirkungen,Virushepatitis
oder Ischamien
* MottenfraBnekrosen
* autoaggressiven Entzundung Portal tract
* chronisch-aggressiven Hepatitis
* Briickennekrosen
* von Portalfeld zur Zentralvene
* Portalfeld zu Portalfeld Renloli
* zwischen zwei Zentralvenen (e.9. acute viral hepatis)

Interface hepatitis
(e.g. autoimmune hepatitis)




LEBERZELLNEKROSE




LEBERFIBROSE

* Perisinusoidale Fibrose
* Stauungsleber

* Periportale Fibrose
* Hepatitis
e Maschendrahtfibrose

* alkoholbedingte Schadigung

* Septalen Leberfibrose
« Ubergang zur Leberzirrhose

7
~
periductal periportal septal

and portal myofibroblasts myofibroblasts

fibroblasts

interface
Wblasts

periductal

and periportal

portal

pericellular
(chickenwire) perivenular
perisinusoidal (or pericentral)

Cholestasis

PSC

PBC

Viral hepatitis
Haemachromatosis

Drug-induced/
alcoholic liver disease
NASH

Budd—Chiari

FIBROSIS



LEBERFIBROSE
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LEBERZIRRHOSE

Die Leberzirrhose entwickelt sich infolge eines ausgedehnten

Leberzellverlustes, die einen bindegewebigen Umbau der Leber mit

Zerstorung der typischen Organarchitektur bedingt.

Bindegewebeareale und -septen
* Normale Leberlappchenstruktur,
leberspezifische GefaBarchitektur zerstoren
Regeneratknoten
* Ursprung eines Leberzellkarzinoms (3-5%)
Pseudolobuli

Proliferation der Gallengange

Fibrous septa Ductdar proliferation
Undorm-sized micronodules \  Fatty change
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Atiopathogenese der Leberzirrhose

Ursache Haufigkeit
toxisch bedingte Leberzirrhose
Alkohol 60-70 %

Medikamente (Methotrexat, Isoniazid u. a.),
Toxine (Tetrachlormethan, evtl. Gift des
Knollenblatterpil zes)

autoimmunologisch bedingte Leberzirrhose
Autoimmunhepatitis (3 Typen)

primdre bilidre Zirhose (PBC) AMA 5%
primar sklerosierende Cholangitis (PSC) pANCA 5%

metabolisch bedingte und kongenitale Leberzirrhose
Fruktoseintoleranz

MNASH

Hamochromatose 5%
Morbus Wilson

Galaktosdamie

Mukoviszidose

kongenitale Leberfibrose

ay-Antitrypsinmangel

Glykogenspeicherkrankheit
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.:lj kann aber nicht nachgewiesen werden)

progressive familidre Cholestase

infektids bedingte Leberzirrhose
chronische Virushepatitis (HBV, HBC u.a.)
Tropenkrankheiten

10%

zirkulatorisch bedingte Leberzirrhose
Stauungszirhose
Budd-Chiari-Syndrom

Leberzirrhose infolge einer Gallenwegsobstruktion
Atresie der Gallengénge
Obstruktion durch einen Gallenstein

10-15%

kryptogene Leberzirrhose
(eine ausldsende Ursache wird vermutet,




LEBERZIRRHOSE
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FUNKTIONELLE ZEICHEN DER LEBERSCHADIGUNG

[ Compensated

[ General ] [ Decompensated

1

Jaundi
* lkterus .
ol . . . Loss of body hai

 Bilirubinerhohung im Blut Xanihekasmas 0ss of body har i e

° Portale Hypertonie Parotid enlargement -} gmi:ynt_a:izgma
. . . . . Spider naevi :

* Widerstandserhohung im hepatischen Stromgebiet e e

* Verminderte Syntheseleistung Liver (smal o lrge) -

Splenomegaly ——

* Albumin, Gerinnungsfaktoren

Endokrine Storungen
* relativer Ostrogeniiberschuss

- Ascites

s

* Hepatische Enzephalopathie i oM v
* verminderte Abbau toxischer Stoffwechselprodukte (Ammonium)|| Burutens

* Hepatorenales Syndrom ssslimosis
* verminderte Bildung vasoaktiver Substanzen Testicular atrophy —

- Oedema

\
|

* Nierendurchblutung und -funktion gedrosselt Doented uicers_|




ERKRANKUNGEN DER LEBER

Angeborene Entzundliche Toxische Zirkulations Leber-
Fehlbildungen Erkrankungen Leber- -storungen tumoren
der Leber der Leber schadigungen der Leber




ANGEBORENE FEHLBILDUNGEN DER LEBER

* Anatomische Fehlbildungen der Leber
* Agenesie, Leberdystopie, Leberhypoplasie
* Angeborene fibrotische Fehlbildung der Leber
(Caroli-Syndrom)
* AR
* Solitire Leberzysten
* Atiologie ungeklart
* Kongenitalen polyzystischen Lebererkrankung
* Erwachsenentyp — AD, multiplen Leberzysten, Zysten in

der Niere, der Lunge, der Milz, dem Pankreas und dem Ovar
* Kindestyp = AR, Zysten bei der Geburt




ENTZUNDLICHE ERKRANKUNGEN DER LEBER

* Virushepatitis
* Infektiose, nichtvirale

* Alkoholische Hepatitis

* Fettleberhepatitis
+ Strahlenhepatitis * Granulomatose Hepatitis

. Heiatitiden nach anderen Hamochromatose




INFEKTIOSE HEPATITIS - VIRUSHEPATITIS

Virushepatitiden, Ubersicht

Hepathitis-  Virusgenom Inkubations- Ubertragungs- Anteil an Anteil der chronischen  Karzinom-

Typ zeit in Tagen wege chronischen Verlaufe, die in eine inzidenz
Verldufen Leberzirrhose libergehen

A RNA 15-50 fakal-oral <0,1% keine nicht erhéht

B DNA 30-180 parenetral, sexuell 5-10% 30% erhoht

C RMNA 14-180 parenteral, sexuell 90% 25 % stark erhdht

D RMNA 100 parenteral, sexuell 20-50% >30% erhdht

E RNA 40 fakal-oral <5% selten nicht erhéht

F RMNA unbekannt fakal-oral <0,1% keine nicht erhéht

G unbekannt  parenteral? unbekannt erhdht unbekannt




INFEKTIOSE HEPATITIS - VIRUSHEPATITIS

'Hepatitis viruses®
IVerIaufsformen | -HAY
«HCV

« Delta
'« HEV

* Asymptomatischer Verlauf T
* keine leberspezifische Symptomatik | infection |
* Fulminante Hepatitis l | 1
* Nekrosen und Leberversagen = — e
* Letalitat liegt bei etwa 60 % Efj‘“‘s ‘ | “epla"“s | Pt
* Cholestatischer Verlauf '
* intrahepatischen Cholestase 4 52;1-3;2(

* Rezidivierende Hepatitis

* Bis zu 20% der Hepatitiden kommt b o B
zu einem Rezidiv [ ———— L [
* Chronische Hepatitis oy l \
* Hepatitis B,C und D | ampoang (< - osan |

regenerated
liver)




INFEKTIOSE HEPATITIS - VIRUSHEPATITIS
lAkute Hepatitisl ICronische Hepatitis I

Dense mononuclear infiltrate

Portal tract ¢ Scant mononuclear infiltrate »
W / briickenbildende Nekrosen

Central vein
Bridging fibrosis
Ductular reaction

Portal
ballonartig geschwollene,  |fioTosis
hydropische Hepatozyten

TN <%

y \¢’/ f— Apoptosis Grenzzonen '.,'_:jx“":\_'/;,:-. /| (Councilman-Kérperchen)
(o) 1>¢1 : -hepatitis ) ‘f@) :
//.;)‘: 4 \‘«..J NN Milchglashepatozyten
Macrophage < a:{ " © | (HBsAg)
Aggrenatas v e
Apoptosis ——ag 1.
S Zo)
8% O
: - & ™
Einzelzellnekrosen Lymphozytares Infiltrat /~3 %
»p_;:t‘[_ '
Macrophage— %% %
aggregate s

Central vein Central vein



INFEKTIOSE HEPATITIS - VIRUSHEPATITIS
‘ Heeatitis A l Hepatiti s NCUBATION  ACUTE CONVALESCENCE

‘ AND RECOVERY
ccccccc

JAUMDICE
SYMPTOMS

Total anti-HAW antibody

* Picorna-Viren

Fikal-orale ubertragung
Inkubationszeit- 2-6 Wochen

Akute Verlaufsform
* Selbstlimitierend
* Fulminant - Schwangeren
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INFEKTIOSE HEPATITIS - VIRUSHEPATITIS
I Hepatitis B virus Subclinical disease  [———— 10go,
Hepatitis B —
Smol wrce powin (5] (@ - Longe ocnproin . - 99% —
’ (5% 4a52 4 Presl) ~OoTe Acute hepatitis
e “ R ——1% Fulminant Death or
» 4

— | ——y .
/ ~25%/.' hepatitis transplant
| Se———

ACUTE INFECTION

|

T oNa

R
* ecovery
5-10%
o \ Chronic hepatitis ——20-30% =—> Cirrhosis
P ™ Polymarase (7]
kcosohedrol core [C) 4 £ N T \
° o and/or Death or
[} H d v = 2-3% transplant
€padana-viren ' . ae—
Hepatocellular
carcinoma
P B E—
INCUBATIOMN ACUTE COMNVALESCEMNCE INCUBATION ACUTE CHROMIC

Inkubationszeit- 30 und 180 Tagen
* Parenetral, sexuelle Ubertragung SWeTOMS e

Total anti-HB: Serum ’_Q
markers | HBeAD ]

[FBvONA |
e 5.10 % chronische Verlaufsform = — Wl
! 8 ;I,-".I*ImﬁHBB

(wverage B) [average 8)



INFEKTIOSE HEPATITIS - VIRUSHEPATITIS
I Heeatitis C I Hepatitis C virus

 Flaviviren

Inkubationszeit- 30 und 180 Tagen
Parenetral, sexuelle Ubertragung

80% chronische Verlaufsform

* 20-30% Leberzirrhose
* 2-7% Hepatozellularen Karzinom




INFEKTIOSE HEPATITIS - VIRUSHEPATITIS

Virushepatitiden, Ubersicht

Hepathitis-  Virusgenom Inkubations- Ubertragungs- Anteil an Anteil der chronischen  Karzinom-

Typ zeit in Tagen wege chronischen Verlaufe, die in eine inzidenz
Verldufen Leberzirrhose libergehen

A RNA 15-50 fakal-oral <0,1% keine nicht erhéht

B DNA 30-180 parenetral, sexuell 5-10% 30% erhoht

C RMNA 14-180 parenteral, sexuell 90% 25 % stark erhdht

D RMNA 100 parenteral, sexuell 20-50% >30% erhdht

E RNA 40 fakal-oral <5% selten nicht erhéht

F RMNA unbekannt fakal-oral <0,1% keine nicht erhéht

G unbekannt  parenteral? unbekannt erhdht unbekannt




INFEKTIOSE HEPATITIS - VIRUSHEPATITIS
lNicht hepatotrope Viren I

* Epstein Barr Virus (EBYV)
* Sinusoidale lymphozytose
- PTLPD

Glycoprotein Il
Glycoprotein |

Genome
Capsid

Coat

« Cytomegalovirus (CMYV)
* Post-transplant infektion

* Herpes SimplexVirus (HSV)
* Ausgedehnte Nekrose

* Adenovirus
* Meistens Kinder



INFEKTIOSE HEPATITIS — BAKTERIELLE

"~ I\ Wale ‘~ o=/ oy DA
Leberabszesse

Streptokokken
Staphylokokken
* E.coli

* Yersinien

* Infektionswege

* hamatogen iiber das Pfortadersystem
* aufsteigend liber das Gallengangssystem
* direkt iiber penetrierende Verletzungen

AL mMAaftAaca HamAafific
Granulomatose Hepatitis

* Syphilis
e Tuberkulose



INFEKTIOSE HEPATITIS - PARASITEN
Schistosomiasis

* Infektionsweg
* hamatogen liber das Pfortadersystem

* Kilinische Folge

* portale Hypertension

Echinokokkose -

* Infektionsweg
* durchbohren die Echinococcus-
cysticus Larven die Darmwand
* Klinische Folge
* Echinokokkus zyste
* Ruptur

schistosomulae

4

cercariae

fresh water human

‘ “'_..i“ .‘

miracidia

Echinococcus multilocularis
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Egg  Ego Protoscolex
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Unilocular cysts in the liver and lung Tumour-like cysts in the liver

]




AUTOIMMUNHEPATITIS (AlH)

* Nach Art der nachweisbaren Autoantikorper

* Typ | - Klassische autoimmune Hepatitis
 SMA-Antikorpern (smooth muscle antigen), ANA
und p-ANCA bei ca. 80 %

* Typ 2 - LKMI-positive autoimmune Hepatitis
 LKMI-Antikorpern (liver kidney microsome
antigen) bei ca. 20 %

Autoimmune Hepatitis

Lymphocytes in (s
the portal triad :

invading the ) o
limiting plate f:{;,. &



TOXISCHE LEBERSCHADIGUNGEN

Lebe rtOXine ° Obl i gat e Typen und Ursachen der tjlxischen Leberschidigung
Typen der Auslésende Substanzen
* Tetrachlorkohlenwasserstoffe Leberschidigung  (Auswahl)
O o Leberzellnekrosen Halothan, Anilin, Beryllium, Knollen-
* zahlreiche Medikamente blatterpilztoxin, Tetrachlorkohlen-
® das Knollenblﬁtterpllzglft wasserstoff, Paracetamol und Kokain
. Leberzellverfettung  Acetylsalicylsdure, Alkohol,
* Fa_ku Itat|ve (Steatosis) Amiodaron, Tetrazykline, Nifedipin,
. . . . .. Tamoxifen, Kortison und zahlreiche
* individueller Disposition andere Medikamente
Leberfibrose Methotrexat, Vitamin A, zahlreiche
andere Medikamente
: - Zentralvenenver- Zytostatika und Steroide
° MorPhOIOg|SChe Ken nzeIChen schluss/Leber- (orale Kontrazeptiva)

venenverschluss

* Untergang von Leberzellen

. Peliose Azathioprin und Steroide, Vitamin A
* Intrahepatlsche Cholestase Hep_atitiséhnliche Halothan, Isoniazid, Methyl-DOPA
* Hepatitische Reaktionen Verdnderungen
. o Granulome Sulfonamide, Acetylsalicylsdure,
* Steatosis hePatlS Diazepam, Isoniazid, zahlreiche Anti
oo oo e biotika und weitere Medikamente
* Vaskulare Beschadigungen _ _ ——
. . intrahepatische Chlorpromazin, Antibiotika und
e Tumorinduktion Cholestase Steroide

Tumorinduktion Steroide, Aflatoxine, Alkohol



Glykolyse

Pyruvat-

. Alkoholisch bedingte Leberverfettung f-m decarboxylase

3. Alkoholisch bedingte Leberfibrose und

=zirrhose

H, O
L] e L] L]
2. Alkoholisch bedingte Hepatitis L
Acetaldehyd
NADHH" *  Alkohol-
Risk Factors: Comorbidity: napt  dehydrogenase

* Female « Viral hepatitis
* Obesity * Hemochromatosis OH
+ Dietary factors « HIV
* Polymorphisms CH
* Drinking pattern o P LR Y |
TSmOty R g d % Ethanol

Chronic
alcohol

P L : .:"‘“..
Vet

AT )

( .'

Normal liver Steatoss . Fibis Cirrhosis ' HCC



NICHT-ALKOHOLISCHE FETTLEBER

 Diabetes mellitus, 2. Typ
* Adipositas
viszerale Adipositas
* Fettstoffwechselstorunge

 Hypertonie

v
I Metabolischen Syndrom I

| Nonaleoholic fatty liver dizease (MAFLD) |
=E0

. .
| Isolated fatty liver | Nenalcoholic steatohepatitis (NASH) P-___:

1. Mone to verny minimal
progression to cirrhosis
2. Mo increased risk of
¥

death
the gemﬁinpumm
~11% ower15 years,

but sigrificant vanability

MASH cirrhosis




ZIRKULATIONS-STORUNGEN DER LEBER

Storungen des Storungen des Portale Hypertonie
Blutzuflusses zur Blutabflusses aus

Leber der Leber




STORUNGEN DES BLUTZUFLUSSES ZUR LEBER

‘Stiirungen des Pfortaderblutflusses ‘

 Pfortaderthrombose

* Raumfordernde Prozesse (Tumoren)
 Pankreaskarzinom
e Lebertumor

 Entziindliche Prozesse
 Pankreatitis
* Hepatitis

* Vermehrte Blutgerinnungsneigung
(Hyperkoagulabilitat)
* Medikamente
« APC-Resistenz




STORUNGEN DES BLUTABFLUSSES AUS DER LEBER

I Budd-Chiari-Szndrom |

 Verschluss der V. cava inferior oderV.

hepatica

Myeloproliferative Erkrankungen
Paroxysmale nachtliche Hamoglobinurie
APC-Resistenz (z.B. Faktor-V-Leiden)
Mutationen der Gerinnungsfaktoren
Protein-C-Mangel

Protein-S-Mangel

Morbus Behcet
anti-Kardiolipin-Antikorper (Nachweis bei
etwa 25% der Betroffenen)

* Maligne Neoplasien




STORUNGEN DES BLUTABFLUSSES AUS DER LEBER

‘ Kardial bedinEe Abﬂussstiirung I

« Rechtsherzinsuffizienz

« COPD
* Tumoren
* Lungenebolie



PORTALE HYPERTONIE

* Prahepatisch
 Pfortaderthrombose

¥ - "-,"' ,.,."' o =¥ .‘. - [i?
* Kompression durch Neoplasien (z. B. o P ‘ '@ | 4(7 "\B

Pankreaskopfkarzinom)

-
N S

g
"

" ) |
* Intrahepatisch AV NN }
* Fettleber A " _
e Leberzirrhose
* Verschluss intrahepatischer Venen
: : Posthepatic Intrahepatic Prehepatic
° Budd-Chiari d Presi idal Portal vein th bosi
Bilharziose it L N <. L s
. Inferi | obstructi Pri bili irrhosi
* Posth epatlsch Riotksidadbeartiaiury: — —  Sarodictaly
. . Severe tricuspid regurgitation .Schijstosomiasis
* Budd-Chiari-Syndrom Bioee), . o
« Rechtsherzinsuffizienz sl
Postnecrotic cirrhosis
Postsinusoidal

Sinusoidal obstruction syndrome




PORTALE HYPERTONIE

Osophagusvarizen bz
* Porto-gastro-osophageale Kollateralen Eo— A
* Bauchwandvarizen
* Caput medusae S
« Cruveilhier-Baumgarten-Syndrom e T :
 Fundusvarizen \ (@
* Anorektale Varizen REE
* Mesenterico-hamorrhoidale Kollateralen “}
J;CO@OQ
/”7’%6000
Portosystemic shunts
1. Oesophageal 4 Haemorthoidal varices

2. Paraumbilical
3. Retroperitoneal
4. Rectal




Leberhamangiom

LEBER-TUMOREN
lGutartige und tumorartige Neubildungen |

* Leberhamangiom
* Leberzelladenom
* Fokale nodulare Hyperplasie

©WebPathology

Fokale nodulare Hyperplasie



MALIGNE LEBERTUMORE
lHepatozellulﬁres Karzinom (HCC) '

* 90 % der primaren Leberkarzinome

* Atiopathogenese
* 90 % der HCC auf dem Boden einer Leberzirrhose
* alkoholisch bedingten Hepatitis
* Virushepatitiden B und C
* toxinbedingte Formen - Aflatoxin
* Hamochromatose

* Prognose
* fruhzeitigen GefaBBinvasion - Metastasierung




MALIGNE LEBERTUMORE
lCholangiozelIulires Karzinom SCCC! |

* Malignen Tumor im Bereich der ableitenden Gallenwege

* Atiopathogenese
* primar-sklerosierenden Cholangitis

* Angeborenen Gallenwegsveranderungen
* Leberegel Infektion




GALLENWEGE

Ductus lobi
caudati dexter

Ductus lobi

Ductus hepaticus caudati sinister
dexter

Ductus hepaticus
communis

Lobus hepatis sinister

Ductus cysticus

Ductus hepaticus sinister

(\Sx
" Ductus choledochus

g ____— Ductus pancreaticus accessorius

\ Ductus pancreaticus

Lobus
hepatis
dexter

Vesica biliaris

Papilla duodeni major

Duodenum, Pars descendens \_/



GALLENSTEINE

* eine Dysbalance zwischen wasserloslichen und -unloslichen Substanzen
* Cholesterin
* Gallesauren 21004
* Phospholipide

» Begiinstigende Faktoren &
* Nukleationsfaktoren S %
° / -
* verminderte 5,‘5 40/ Two or more phases \ =
4

(cholesterol crystals and

Gallenblasenmotilitat Q : TN
s micellar liquid)

100 80 60 40 20 0
+—— Percent bile salt




Cholesterinsteine

e Cholesterinsteine
e Cholesterin

* Pigmentsteine
e Bilirubin, Biliverdin und Kalziumsalzen

* Komplikationen
* Cholezystitis
* Gallensteinileus
* Hydrops der Gallenblase
* Gallenblasenempyem
* akute Pankreatitis

Pigmentsteine



MALIGNE TUMOREN
\ Gallenblasenkarzinom I

* Atiopathogenese
* Cholezystitis
70 % Gallensteine
* Prognose
* sehr schlecht

\ Karzinom der extrahepatischen Gallenginge ‘

* Atiopathogenese
* Gallensteine
* Parasitenbefall
« Colitis ulcerosa
* primar sklerosierende Cholangitis

* Prognose
* sehr schlecht




PANKREAS

Gallenkanal
. Magen
Duodenum

Blut mit Insulin und
Glukagon

Endokrine Langerhans-Insein
produzieren z.B. Insulin und Glukagon

Azinuszellen produzieren
verschiedener Verdauungsenzymen z.B, Amylase,
praduzieren NaHCO3 Trypsin, Lipase



FEHLBILDUNGEN DES PANKREAS

Common bile duct of Santorini

* Pancreas divisum

* Pancreas anulare

* Pankreasagenesie

* Kongenitale Pankreaszysten
» Stoffwechselerkrankungen

-
-'—‘
-

“ Ventral duct

of Wirsung

Pancreas divisum

Stomach
Annular Pancreas
portion —#& = w1
of pancreas &




ENTZUNDUNGEN

DES PANKREAS

Metabaolic

Alcohollem®
Hyperlipoprotainemia
Hypercalcam

Diruge (e.g., azathiopring)

| 2

Geneatic

Mu@tions In the catlonlc trypeinogen (FR551) and trypsin Inhibloor
{SPINECT ) genes

Mechanical

Galktones*®

Trauma

latrogenic Injury

Peroperative Injury

Endoscoplc procedures with dye Injection

Yascular

Shack

Atheroembaoliem

Palyartertls nodosa

Infectious

HMumps
Coxsacklevire

CAUSES: DUCT OBSTRUCTION

ACINAR CELL INJURY

)}

DEFECTIVE INTRACELLULAR
TRANSPORT

Metabolic injury (exparimental)
Alcohiol
Duct abstruction

|

Delivery of proenzymes to
lysceomal compariment

Intracellular activaticn
of enzymas

T
v

e
Chiclelithiasis Drugs

Ampullary obstruction Trauma
Chronic alcoholism lschamia

Ductal concrations Viruses
MECHANISMS:  Interstitial edema Releaso of intraceollular
proenzymes and lyscsomal
impaired blood flow “‘-I’E'T‘asm
Ischemia Activation of enzymes
(intracellular or extracellular)
- Acinar call injury -
¥
ACTIVATED ENZYMES
I
Ir'rtersl.l'rlial | |
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| ACUTE PANCREATITIS




ENTZUNDUNGEN DES PANKREAS
IAkute Pankreatitis I

* Stadium |- Akute odematose Pankreatitis
« 65-85%

« Stadium Il - Akute partiell nekrotisierende Pankreatitis
 15-30%
« partieller Nekrose der Bauchspeicheldriise
* Letalitat bei ca. 15-50%

« Stadium lll - Akute nekrotisierende Pankreatitis
e 5%
 totaler Pankreasnekrose
* extrapankreatischen Organkomplikationen
* Letalitat meist liber 80%




ENTZUNDUNGEN DES PANKREAS

* Pathogenese
Steinbildung im Gangsystem
akute Entziindungsschiibe

I|Autoimmunpankreatitis/
70% alkoholbedingt

Inflammation



TUMOREN DES PANKREAS
I PrﬁneoEIasien des Pankreas |

Pankreatische intraepitheliale Neoplasie (PaniN)
* Veranderungen des duktalen Epithels, die auf eine drohende Entartung

hinweisen konnen

NORMAL PaniN-1A PaniN-18 PaniN-2 INVASIVE
3 CARCINOMA
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Telomere shortening Inactivation of p16 Inactivation of p53 S
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Mutations of KRAS BRCAZ2




TUMOREN DES PANKREAS

I Duktales Pankreaskarzinom I

e 85% aller Pankreastumoren
* Atiopathogenese

* Risikofaktoren

<— Portal vein

<— Duodenum

Tail

Unbekannt 119%PC :

Nikotinabusus
chronische Pankreatitis
chemischen Substanzen
Diabetes mellitus

t }

Superior Inferior
mesenteric vessels  mesenteric vein



\ Duktales Pankreaskarzinom ‘

« Symptome

e abdominelle Schmerzen
Gewichtsverlust
Verschlussikterus

 Courvoisier-Zeichen
Tumor-Marker - CA19-9, CEA

* Prognose
* Schlecht
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