Erkrankungen des Pankreas und der
Leber
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Pankreas

o Akute/Chronische Pankreatitis
e Duktales Adenokarzinom des Pankreas



Entziindliche Erkrankungen des
Pankreas- Pankreatitis

Akute Pankreatitis

Auslosende Faktoren
-Alkoholabusus
-Gallensteineinklemmung
-Schock (Hypoxie)
-Toxine
-Genmutation

Freisetzung von

‘ aktiven Pankreasenzymen:

Trypsinogen -> Trypsin
Lipase u.a.
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Autodigestion
von Fettgewebe




Entziindliche Erkrankungen des
Pankreas- Pankreatitis

Akute Pankreatitis

* Milde Form
Kalkspritzerartige Fettgewebsnekrosen

* Schwere Form
grolde konfluierende Nekrosen, Einblutungen




Entziindliche Erkrankungen des

Akute Pankreatitis: milde Form

~ Fettgewebsnek e et



Entziindliche Erkrankungen des
Pankreas- Pankreatitis

Akute Pankreatitis: schwere Form
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Entzindliche Erkrankungen des
Pankreas- Pankreatitis

Klinische Symptome: Schmerzen, Ubelkeit, Erbrechen
Diagnosestellung: Klinik, Ultraschall, CT

Komplikationen: Abszesse, Pseudozysten
Bei der schweren Verlaufsform: Kreislaufschock, hohe Mortalitatsrate
Bei fortbestehenden Alkoholkonsum—> chronische Pankreatitis




Entzindliche Erkrankungen des
Pankreas- Pankreatitis

Chronische Pankreatitis

Atiologie: Alkoholabusus, genetisch, autoimmun

Pathogenese: wiederholte Nekroseschiibe, Ausbildung von Fibrose mit
Gangobstruktionen, Atrophie des Pankreasparenchyms

Folgen: dauerhafter Schmerz, Mangelerscheinungen, Diabetes mellitus

Kompliktationen: Ikterus, Pankreaskarzinom




Tumoren des Pankreas
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Tumoren des Pankreas

Haufigster bdsartiger Tumor des exokrinen Pankreas:
Duktale Adenokarzinom

80 - 90 % aller Pankreastumoren
13.000 neue Falle vierthaufigste krebsbedingte Todesursache
M/F:13/1; ~72).

Pradisponierende Faktoren:

Nikotinabusus, Alkoholabusus, rezidiv. Pankreatitiden

Klinik:
lkterus, Gewichtsverlust, abdominaler Schmerzen
sehr schlechte Prognose: nur 10 - 20 % operabel; 0 — 10 % 5-JUZ

Lokalisation
Pankreaskopf: 70% Pankreasschwanz: 30%



Tumoren des Pankreas

Warum hat das duktale Adenokarzinom so eine
schlechte Prognose?

*Oft spat diagnostiziert- schon fortgeschritten

*Wachst schnell in GeféaRRe ein—> Metastasen

*Spricht schlecht auf Chemotherapie an

*Schlechtes Ansprechen auf Strahlentherapie



Tumoren des Pankreas

Duktale Adenokarzinom
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Tumoren des Pankreas




Tumoren des Pankreas

Duktale Adenokarzinom

Gut differenziert mapBig differenziert schlecht differenziert



Pankreas

Pankreatitis:
*Akut/Chronisch rezidivierend
*Milde Form/Schwere Form

*Ursachen: Alkoholabusus, Gallensteineinklemmung, Toxine,
genetisch, autoimmun

Komplikationen: Schock, chronische Pankreatitis, Pankreaskarzinom

Pankreaskarzinom:

Haufigstes Karzinom: Duktales Adenokarzinom

*Pradisponierende Faktoren: Alkoholabusus, Nikotinabusus, chronisch
rezidivierende Pankreatitden

*Sehr schlechte Prognose






Die normale Leber
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Die normale Leber
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Leber

Hepatits
_.eberzirrhose

Hepatozellulares Karzinom (HCC)



Akute/chronische Hepatitis

Chronisch: langer als 6 Monate

Atiologie:
Viral (Hepatitisvirus A, B, C, D, E)
*Autoimmun (<5% der chronischen Hepatitiden)

*Ethyltoxisch/ Medikamentos-toxisch (verursachen toxische Zellschadigung, kdnnen
aber auch immunologische Reaktionen auslosen)

*Stoffwechselstorungen



Hepatitisviren

Viren Typ Ausbreitung | Erkrankung

Hepatitis A | RNA Fakal-oral Akut, ,Reisekrankheit®, Impfung

Hepatitis B | DNA Parenteral Akut /chronisch, Impfung

Hepatitis C | RNA Parenteral Akut / chronisch

Hepatitis D | RNA Parenteral Akut / chronisch, an Hepatitis B virus
gebunden (Helfervirus)

Hepatitis E | RNA Fakal-oral Akut




Virale Hepatitis

Alle Hepatitisviren rufen ein ahnliches klinisches und morphologisches Bild
hervor
200.000 -700.000 Neuerkrankungen pro Jahr (USA)

Klinik: Ubelkeit, Fieber, Ikterus, Appetitlosigkeit
Labor: Leberwerterhbhung, Serologie

Folge einer akuten Hepatitis:

*Ausheilung

*Entzindliche Residuen

*Fibrose—> Zirrhose

*Chronische Hepatitis
*Hepatozellulares Karzinom



Akute Hepatitis

ACUTE HEPATITIS CHRONIC HEPATITIS
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Hepatitis-Lebezellnekrose
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Hepatitis-Entzindungzellen
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Hepatitis-Cholestase
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Massive Lebernekrose




Chronische Hepatitis
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Chronische Hepatitis
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Chronische Hepatitis
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ACUTE INFECTION
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Acute hepatitis

m.

Hepatitis B /C

Subclinical
disease

lcteric
disease

=90%

<0.5%
—

Hecovery"

Fulminant hepatitis

Chronic hapatitis

<2% fnl?:?rr;gr 12-20%
' Hepatitis C ~ 40 %

Recovery™

Healthy™""

Cirrhosis

carner state

6-15% of
cirrhotic patients

Hepatocellular
carcinoma

400 Millionen Menschen haben eine chronische Hepatitis B Infektion



Leberzirrhose

Leberzirrhose ist das Endstadium schwerer entziindlicher und
nekrotisierender Leberschadigungen

Die normale Leberarchitektur ist nicht mehr vorhanden, es bilden sich
Regeneratknoten

PathoPic



Leberzirrhose

© Elsevier Ltd. MacSween's Pathology of the Liver Se.




Leberzirrhose




Leberzirrhose
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Atiologie der Leberzirrhose

Morphologie Haufigkeit (%)

Alkohol Kleinknotig 60-70%

Hepatitis GroRknotig, Mischtyp 10-15%

Biliar Kleinknotig 5-10%

Hamochromatose Klein-oder GrolRknotig, 5%
Mischtyp

Stoffwechselerkrankungen Klein-oder GroBknotig, <1%
Mischtyp

Toxine Grof3knotig, Mischtyp <1%

idiopathisch Klein-oder GrolRknotig, 10-20%

Mischtyp



Folgen der Leberzirrhose

Hepatic
encephalopathy

Malnutrition

Skin spider
angiomata

Esophageal
varices

Portal vein

— Splenic vein

Splenomegaly

Periumbilical
caput medusae

[

\ Hemorrhoids

Testicular
I atrophy

Folgen der portalen Hypertension
- Varizenblutung
- Splenomegalie
- Aszites
- hypertensive Gastropathie

Leberversagen
- Ikterus
- Gerinnungsstorung/Blutungsneigung
- Encephalopathie
- Hepatorenales Syndrom

Infektionen
-spontane bakterielle Peritonitis

Hepatozellulares Karzinom (HCC)



Tumoren der Leber

Haufigster maligner Tumor der Leber:

Hepatozellulares Karzinom
90 % aller Lebertumoren
600.000 neue Falle pro Jahr
M/F:4-6/1 ;>40 Jahre

Atiologie: Hepatitis, Alkoholabusus, Toxine (Aflatoxin), Stoffwechselerkrankungen
Klinik : Eventuell Ikterus (je nach Lokalistation des Tumors), AZ- Verschlechterung

schlechte Prognose bei ausgedehnten Tumoren: 6 Monate;
50-70 % 5-JUZ bei kleineren Tumoren



Hepatozellulares Karzinom

Weltweit hohe Inzidenz,
e 80-90% auf Boden einer Leberzirrhose

 Makroskopie
— Multifokalitat und Satellitenknoten haufig
— Einbruch in Pfortaderaste
— Tumoren weich, haufig Nekrosen, grunliche Verfarbung






Hepatozellulares Karzinom
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Leber

Leberzirrhose:
*Atiologie: Alkohol, Hepatitis, Bilidr, Stoffwechselerkrankungen, Toxine
*Knotiger Umbau (kleinknotig, grollknotig)

*Folgen: portale Hypertension, Leberversagen, Infektionen, Hepatozellulares
Karzinom

Hepatitis:

*Atiologie: Viral, Autoimmun, Toxisch

*Akut / Chronisch (liber 6 Monate)

*Ausheilung, chronische Hepatitis, Leberzirrhose, Hepatozellulares Karzinom

Hepatozellulares Karzinom:
eHaufigster maligner Tumor der Leber
*Haufig auf dem Boden einer Leberzirrhose
*Schlechte Prognose bei groBen Tumoren



Was sind die Ursachen fur eine akute
Pankreatitis?



Was sind die Ursachen fur eine akute
Pankreatitis?



Welche Symptome lassen an ein
Pankreaskarzinom denken?



Welche Symptome lassen an ein
Pankreaskarzinom denken?



Welche Aussagen zum duktalen
Pankreaskarzinom sind richtig?



Welche Aussagen zum duktalen
Pankreaskarzinom sind richtig?

Hat eine gute Prognose

Entwickelt sich aus den Gangzellen des
exokrinen Pankreas

Entwickelt sich aus den Zellen des endokrinen
Pankreas

Spricht schlecht auf Chemotherapie an



Welche Aussage ist richtig zur Hepatitis?

 Hepatitis A wird fakal- oral Gbertragen
 Esgibt eine Hepatitis C Impfung
 Hepatitis kann zur Leberzirrhose fuhren

e |kterus ist ein typisches Symptom fir eine
Hepatitis



Welche Aussage ist richtig zur Hepatitis?

 Hepatitis A wird fakal- oral Gbertragen
 Esgibt eine Hepatitis C Impfung
* Hepatitis kann zur Leberzirrhose fuhren

e |kterus ist ein typisches Symptom fiir eine
Hepatitis



Folgen der Leberzirrhose kdnnen sein:

e Varizenblutung

e Hepatozellulares Karzinom

e Genetische Stoffwechselerkrankungen
 Hepatische Enzephalopathie

e Gerinnungsstorungen
 Splenomegalie



Folgen der Leberzirrhose kdnnen sein:

e Varizenblutung

e Hepatozellulares Karzinom
 Genetische Stoffwechselerkrankungen
 Hepatische Enzephalopathie

e Gerinnungsstorungen

e Splenomegalie



Welche Aussagen uber das
hepatozellulare Karzinom sind richtig?



Welche Aussagen uber das
hepatozellulare Karzinom sind richtig?

 Entwickelt sich Gberwiegend bei Leberzirrhose
 Entwickelt sich aus den Gallengangen
 Kann multifokal auftreten

 Das Tumorgewebe ist iberwiegend grau/weil
und derb



