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Aufgaben des Pankreas

« Exokrine Funktion: Sekretion Verdauungsenzyme

Trypsin und andere Proteasen - Peptide
Amylase - Stéarke
Lipase - Fette

 Einstellung des Darm-pH (via Bicarbonat)

« Endokrine Aktivitat (z.B. Insulin, Glukagon)



Hormonale, nervale und humorale
Regulation der Pankreassekretion

Kephale Phase
N. Vagus stimuliert
Magen- und Pankreassekretion

Gastrale Phase

Freisetzung von Gastrin,

HCL und Pepsinogen,

Gastrin steigert Enzymsekretion
d. Pankreas

Intestinale Phase

Freisetzung der Steuerhormone
Cholezystokinin-Pankreozymin
und Sekretin

erneute Stimulation d. exokrinen
Pankreassekretion
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e Azinuszellen: Synthese, stabile Speicherung, regulierte
Sekretion von Verdauungsenzymen (6-20g Protein/ d):

granula: stabile Speicherung der
Verdauungsenzyme schitzt Pankreas vor
 Pankreasgangzellen: Sekretion von Wasser und Bikarbonat

(1.5-3 L/ d, zum Plasma isoton, pH 8.0-8.3)
- Transport der Enzyme & Neutralisation der Magensaure




ENTERO-KINASE = membranstandige Protease in der Diinndarmmucosa
aktiviert imDarmlumen

Trypsin + Trypsi n—Aktivi%u ngkomplex
v

Autoaktivierung
{ \ von Tryg’n{nge n)
(«Chymotrypsin / ) 3 N
/ Elastase

/" Carboxypeptidase
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Physiologie: Aktivierung

Schutz vor Selbstverdauung des Pankreas durch:

» Sekretion von Proenzymen und

» Speicherung in Vakuolen/Zymogen-Granula

» Trennung lysosomaler Enzyme (Cathepsin B)
von Trypsinogen im Golgi-Apparat

» sauerer pH und tiefes Kalzium schiitzen vor vorzeitiger
Aktivierung der Verdauungsenzyme
(insbesondere Trypsin = ,Serine-Protease®)

» Trypsin-Inhibition durch Serine-Protease-Inhibitor
(SPINK1)



Zentral:= Trypsinogen-Aktivierung

PSTI Pancreatic Secretory Trypsin-Inhibitor
— Serin-Protease-Inhibitor,Kazal-Typ 1: SPINK1

Enterokinase ﬂ

Trfp_si n
Kllliin‘meﬂiW

Kallikrein Chymotrypsin Elostase Carboxypeptidase Phosphalipase A2

Activation of acinar cells
duct cells
inflammatory cells

via trypsin receptor (PAR-2)

Procarboxypeptidase \ Prophospholipase A2



TAKE HOME 1

Pankreas
»Zentrales” Verdauungsorgan
komplex reguliert






Epidemiologie von Pankreaserkrankungen

Manner Frauen

Inzidenz Alters-

(n/100.000/  gipfel

Akute
Pankreatitis (n)

Chronische
Pankreatitis (n)

Pankreas-
karzinom (n)

P. G. Lankisch, APA 2001

Jahr)

18.7 35-44
6.4 45-54
7.8 65-74



Akute Pankreatitis - Ursachen ?

STEINE




Akute Pankreatitis - Ursachen

Biliar 40 -50 %
Alkohol 20-30%
Selten(er):

- 60-80%

* |diopathisch (bis 20%, abnehmend mit Wissen)

Post-ERCP-Pankreatitis
Hypertriglyzeridamie, - kalzamie
Medikamentos (HAART — Didanosin, Azathioprin)
Nikotin

Traumatisch (Gangruptur)

Abflusshindernis bei raumfordernden Pankreasldsion(en)
Hereditar (PRSS1-Gen, aktuell ausgiebig beforscht...)
Autoimmun (IgG-4 erhoht, aktuell ausgiebig beforscht...)
Infektios (z.B. Mumps)

Pankreas divisum

—

20-40%




Andere Aetiologien ...

P: ndoskopische “etrograde _holangio-Pancreatographie




Ae: Post-ERCP-Pancreatitis

* Pancreas-Gewebe = empfindlich gegen
Irritationen:

* Mechanisch: Kanulierung od. Steinextraktion mit
sekundarer Schwellung des Abflussbereichs um
Papille=> hydrostatisch

* Hydrostatisch/hyperosmolar: Kontrastmittel-Fullung
e Thermisch/Elektrisch: Koagulationsstrom

* Enzymaktivierung: duodeno-pancreatischer Reflux



Ae: Autoimmun-Pankreatitis (1gG4)

- Diagnose: Kombination aus
Klinische Features (z.b. Verschlussikterus)
Serologie-Marker (IgG4-Erhohung)
(Histo-)Morphologie (IgG4-Plasmazellen)

- Oft Bild eines Pankreas-Tumor
- Sehr gutes Ansprechen auf Steroide



Aetiologie: Primare Formen d. Pancreatitis

[ Im Vordergrund stehen: Trypsinogen- / Trypsin- Theorien ]

Mutationsbedingte hereditire Pancreatitis (HP) ist
genetisch heterogen:

e PSTI-Mutationen d.Serin-Protease-Inhibitor-Kazal-Typ-1: SPINK1-Gen
(,risk-modifier gene“ 5q32: hemmt Trypsinogen-Autoaktivierung):

-2 intrapankreat. aktiviertes Trypsin wird nicht mehr inaktiviert

* autosomal dominante HP: Mutationen im PRSS1-Gen (7q35):
= Trypsin = resistent gegen die Trypsin-Inaktivierungsmechanismen




Krankheitsmodell hereditare Pankreatitis

Normales Pankreas
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Hereditare ,familiare” Pancreatitis
* autosomal dominant 0,
* Penetranz 80%

* +FA: Pancreatitis-Schibe ab Kindheit
Progression zur chronischen Pancreatitis

* forcierte Progression der CP durch Alkohol-Konsum.

. (Mutation[7q35)im kationischen Trypsinogen-Gen (PRSS1). )
R T T < o Shtdeckt 1986,
g d d494¢9% 339844 #4444 44§ 34548 §% %i%%‘é%—bekannt sind
[T © W FR ¥ 7 BNl e e | 25 Mutationen
. ,

Haufigste Mutation(Argl122His) mit Defekt Argl117:
=» krankmachende Resistenz gegen proteolyt. Trypsin-Abbau

Hohes (35x) Pancreas-Carcinom-Risiko: 50J: 10%,; 75J: 50%

[Comfort MW. Gastro1952;21:54-63; FelderbauerP. Digestion2008;78:60-5; Rebours V. AJG2008:103:111-9]



Pathophysiologie der zystischen Fibrose

(Mukoviszidose)

« Mutation des CFTR Chlorid-Kanals

« damit Stérung der Sekretion von
Chlorid-lonen und Bildung eines
zahen Sekrets

« Pravalenz 1:2500, heterozygot: 1:25

CIcn2
CLCA1

TR
cF CLCAZ2

Ca++ Change of potential difference after
stimulation with Carbachol

cAMP/cGMP

: rbachol 1 ~*— WT C57/Bl/6
K Ca
Fors %1 |Onomycin 1 —a— CFTR-/-

2CI 5
2 \ K+’ Na+ N,
of klIIl] I T
Na,K- 3Na*
ATPase NKCCH 0 5 10 15 20

time (min)



CFTR-Gen-Mutationen

= .5

Cystic Fibrosis Transmembran-Conductance-Regulator (CFTR) Gen-

Mutation 7q31 =» verschiedene Formen der Pancreas-Erkrankung:

A

1. klassische Cystische Fibrose mit CF-Lungenerkrankung+ Pancreas-

Insuffizienz, aber selten klinisches Bild der Pancreatitis:

-erhohte [Chlorid] im Schweisstest +
-stark reduzierte CFTR-Funktionin der Nasenmucosa.

2. pancreatitischer Phanotyp (akute+chron.Pancreatitis) ohne Assoz.

mit CF-Lungenerkrankung:

-normale [Chlorid] im Schweisstest +
- CFTR-Funktion in Nasenmucosa ist etwas reduziert aber vorhanden.

Haben Mutation im CFTR-Gen, nicht homozygot fur Mutationen die das Bild der klass. CF
programmieren (Assoz. mit SPINK1 ?).

3. heterozygote Trager der CFTR-Gen-Mutation weisen erhohtes Risiko
einer chronischen Pancreatitis auf-> kombinierte genet. Defekte?




Pancreas- .
Embryologie
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Anlage-Varianten: %Z’R_

.

)~ e T . | Congenital short pancress
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. divisum “a annulare ~



Akute Pankreatitis - Ursachen

Andere Obstruktionsformen

» Pankreas-Carcinom

Wirmer oder Fremdkorper
Choledochocele

Periampullares Duodenaldivertikel

Hypertensiver Sphinkter Oddi

V V VYV V V

Duodenalwandzysten
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Ursachen akuter Pankreatitis:

Hyper-PTH,-Triglyzeride, Medi nicht vergessen

wenn rezidivierend und noch unklar
Abklarung autoimmune, hereditare Genese






Pathophysiologie-Modelle-Pankreatitis

Sekretionshemmung
I

ikaler ,Breakdown*

Kolokalisation von .
-Aktin

Zymogenen mit

Lysosomen und . ' .

Cathepsin B et (‘




Modell der akuten Pancreatitis

Trigger - Ha: =»  Azinuszell- =»
schaden

6 i
*Alkchol 40% Intraacinare
*Biliar  40% Trypsin-
*Autoimmun aktivierung
*Infekt . ‘ /
TG-P, Ca»N  ( Freisetzung )
*Neoplasie aktiver Enz.
*Obstruktion -Trypsin
*Toxisch P12
*!atrﬂge”n \—Elastase o
*Vaskular
'Genetisch_f‘m%

|diopath. 10%

Zellakti- =»
vierung

C Endothe! >

Media- =»
toren

IL-1,6, 8,
IL-10,11
TNF-a, IL-1
NO, PAF

Effekte

Lokal:

Ischamie,

Nekrose,
Einblutung,
Pseudozyste
Systemisch:

SIRS, ARDS,
Schock, MOF




Bedeutung von nicht Azinuszellen
bei akuter Pankreatitis

@ />
/ Stemzellenw
¥
7 NFxB
~ Lymphozyten

_Q N
<« Neutrophile ‘

Kupferzellen



IL-8, IL-6 und CRP
bei post ERCP Pankreatitis

CRP (mg/l), IL-6 pg/mi IL-8 (pg/ml)

-~ CRP (mg/l) =IL-6 (pg/ml) ==IL-8 (pg/ml)
CRP

-

4 12 24 48 72 96 120 144 168 192 216 240

Zeit(h)



Atiologie und Pathophysiologie
der akuten Pankreatitis

Initiation Azinuszelleffekte Schadensausmalfi
Obstruktion Sekretionsblock Pro- und Anti-
Alkohol — | Enzymlokalisation z inflammatorische
Toxine Enzymaktivierung Zytokine
Ischamie Zellschaden 0, -Radikale
Infektion Zytokinproduktion Ischamie
Apoptose
l Leberfunktion

/

Pankreatitis

leicht schwer







Diagnose/Definition der akuten Pankreatitis

2 von 3 Kriterien:

A: Typische Klinik:
akute reversible typische abdominelle Schmerzen

B: Serumchemie:
Erhohung von (Amylase oder) Lipase: > 3x Norm

C: Hilfreich:
Veranderung der Driise im US oder CT

Abklarung: A vor B vor C




Akute Pankreatitis — klinische Symptome
Enzephalopathie

Starker Abdominalschmerz
Ubelkeit , Erbrechen
Meteorismus

Subileus

Aszites
Temperaturernbhung
Schock

Subikterus

Abwehrspannung
(meist teigige Resistenz)

Respiratorische Insuffizienz
Pleuraerguss

Schocknieren
Enzephalopathie
Hautphanomene
Insuffizienz

%
90 -100
70- 90
/70- 80
60 - 80
50 - 70
40 - 50
30 - 50
30 - 50
30 - 40

20 - 30
15- 20
10- 20
10- 15

~10

Nierenversagen

pulmonale
Insuffizienz

37



Hautzeichen bei akuter Pankreatitis

Grey-Turner Flanken

Cullen Periumbilikal

Inzidenz 3% (n=770)
(9 GT, 9 C, 5 beides)

Mortalitat 37%

Dickson und Imrie 1984



Was ist das ?

Livedo reticularis ?
Grey-Zeichen ?
Cullen-Zeichen ?
Z.n. Heizkissen ?

Muttermal ?




Akutes
Abdomen
bei
Pankreatitis

Grey-Turner-
Zeichen

Cullen-
Zeichen

40



Akute Pankreatitis - Verlaufsformen

Odematos Hamorrhagisch-nekrotisierend

41

90 % 10 %

Letalitat<1 % Letalitat 20 - 50 %



Verlauf der Serumamylase bei akuter
Pankreatitis

Serum-
Amylase (U/l)
1200

Einfluss des Schweregrades

schwer

1000

800

600

400

200

1 3 3) 1 3 3) 1 3 5 Tage

42



Enzyme und Akute Pancreatitis
il

\
16 Auf welchen Tag ist
CRP-Maximum
14 ,programmiert”?
12 G 37
10
Blutwerte: g
_ EHacr e = Infekt ?
Uber Norm ¢
4 -
2
0 I ] ]
0 2 4 6 8

Tage nach Attacke

b= Amylase ==t==Ljpase =s==CRP




Initiale pradiktive Werte fiur einen schweren
oder fatalen Verlauf der Akuten Pankreatitis

PPV NPV Cut-off

(%) (%)
IL-6 91 82 > 25 U/ml
PMN-Elastase 86 79 > 3209/l
a2-MG 82 67 <1.5¢9/
CRP 83 86 > 150 mg/dl
al-AT 59 50 >4 g/l
Klinischer Score 80 80 >3




Prognose-Abschatzung AP:

RANSON-SCORE

Bei Aufhnahme: Alter >55 Jahre
Leukozyten >16 000/mm?®
Blutglukose >11,1 mmol/l
LDH >350 U/
AST (GOT) =250 U/l

Innerhalb 48 Stunden: Hamatokritabfall >10%
Serumkreatinin >250 umol/l
Serumkalzium <2 mmol/l
PO, <8 kPa
Basendefizit >4 mEq/l

Flassigkeitsbedarf

>6 Liter/48 Std.

Beurteilung:

0 bis 2 Kriterien erfullt: milder Verlauf

3 bis b Kriterien erfullt: mittelschwerer Verlauf

6 bis 11 Kriterien erfullt: schwerer Verlauf




Ziele der Bildgebung
bei akuter Pankreatitis

- Diagnose
- Atiologie-klarung

- Schweregrad-Definition



Normales CT der Pankreasregion

&




CT-Bild der akuten Pankreatitis
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CT-Bild der akuten Pankreatitis

Oedem/
FlGssigkeits-
saum




CT: Balthazar D

akute Pancreatitis -
CT-Balthazar-Klassifikation: i S\

LOKALE KOMPLIKATIONEN:

- Nekrose +/-Infekt,

- Fliiss.kollektion-> Pseudozyste

- porto-lienale Venenthrombose

- Aneurysmen involvierter Arterien
- Hamorrhagie (- Schock)

CT. Balthazar C
Peripanereatischg




V. a. Akute
Pankreatitis
(Klinik)

Diagnosesicherung:
Enzyme i.S.
Sonographie oder
Computertomographie

\ 4

Atiologieklarung:

Labor (AP, GPT, Bilirubin)
Sonographie
ERC /MRC / EUS

Schweregradeinteilung:
Klinik

Labor (CRP, Ca, LDH)

CT (obligat mit KM i.v.) wenn
V. a. schwere Erkrankung

Verlaufskontrolle:

Klinik

CRP, LDH

CT (bei Anderung der Klinik)







Akute Pancreatitis:
Lokale Komplikationen

Portalvenen- Ikterus
thrombose

=

Pleuraerguss

Milzvenenthrombose mit

Gastric portaler Hypertension (Varizen)

outlet

S T,

jAkute Flissigkeits- |
L =holsltionen, . ! 4 Wo

'BLLESM"J
Duodenale
. Retroperitoneale
Obstruktion Ausbreitung
Aszites

[Kozarek,RA. Gastroenterology 1991:100:1362-70 (Case serie)]
[Lau,ST. AmJSurg 2001;181:411-5]



Akute Pancreatitis:
Lokale Komplikationen

Portalvenen- Ikterus \
thrombose j / Pleuraerguss
“f

=

Milzvenenthrombose mit . linksseltjger

Gastric portaler Hypertension (Varizen)
outlet

obstru

jAkute Flussigkeits- 1

‘ _k.ol.laktl.nr:.an._J 4 Wo
) EP;GTJ;;M__q
Duodenale\}
: N # - Retropearitoneale
Obstruktion\ 3 : : N\ Ausbr::tung
' Aszites

[Kozarek,RA. Gastroenterology 1991:100:1362-70 (Cagt seruaj]
[Lau,ST. AmJSurg 2001;181:411-5] '




Akute Pancreatitis:
Lokale Komplikationen

IKterus

Portalvenen-
thmmbuseq
i

Pleuraerguss

Milzvenenthrombose m
portaler Hypertension (Va\

Gastric
outlet
obstruc W\ [ —

{Akute Flussigkeits- |

L =holeldionen, . —I)4 WD.

+panc
Stent \ WS \/ 9 N\ L--=2222
Duodenale Retroperitoneale
Ausbreitung
Aszites

[Kozarek,RA. Gastroenterology 1991;100:1362-70 (Case setie}]
[Lau,ST. AmJSurg 2001;181:411-5]




Akute Pancreatitis:
Lokale Komplikationen

Portalvenen- |kterus
thrombhose

=

Plauraerguss

|' Milzvenenthrombose m

Gastric portaler Hypertension (Va'
outlet

obstrucfion

jAkute Flissigkeits-
L -holektionen. J)4 Wo.

Duodenale Retroperitoneale
Obstruktion Ausbraitung
Aszites

[Kozarek,RA. Gastroenterology 1991:100:1362-70 (Case serie)]
[Lau,ST. AmJSurg 2001;181:411-5]




Endoskopische Stentanlage bei
Gallengangsstenose




Akute Pancreatitis:
Lokale Komplikationen

Portalvenen- Ikterus
thrumboseq
1

Pleuraerguss

Milzvenenthrombose mit . linksse
portaler Hypertension (Varizen)

Gastric
outlet

TR L PR
¥reily g

Gangruptur Cpiduds r L

Infizierte Necrose

Retroperitoneale
Ausbreaitu

Duodenale
Obstruktion

[Kozarek,RA. Gastroenterology 1991:100:1362-70 (Case serie)]
[Lau,ST. AmJSurg 2001;181:411-5]

iger



Pancreas Pseudocysten

Indikation zur Therapie besteht wenn die
pancreatische Pseudocyste. ...

* symptomatisch,

Infektion der Pseudocyste o
Biliare Obstruktion
* kompliziertod.| Lyminale Obstruktion, Fistel, Blutung
\Vaskuléir:Thrombose,Pseudoaneurysma/

* >6cm DM gross + > 6 Wochen persistierend ist.

[Yeo, SurgGynObst 1990;170:411-7. Beckingham, BrJSurg 1997,84:1638-45]



Infekt = Prognose v. Pseudocyste od.
abgekapselter pancreatischer Necrose

WOPN (walled-off panc. necrosis) Mortalitat
Sterile Nekrose ca. 10%

Infizierte Nekrose ca. 30%




Einfluss nosokomialer Infektionen auf
den Verlauf der Akuten Pankreatitis

11.046 Patienten

/ (177 Hospitaler) \

82 (0.7 %) NI 405 gemaicht
l ohne NI
28.4 % +« Mortalitat » 11.4 %

Gesamtmortalitat: 1.2 %
15 % aller Verstorbenen assoziiert mit NI

B.U. Wu, 2008



AP-Komplikation: [z

Pseudocyste (EUS) [t g
‘Endosonographie i
-aetiologische Diagnhose
*morphologische Diagnose

Therapie/-planung e
Cli |:rWII’D.itdﬁ 03, 13

-qr!"‘

\ \ d

%
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NEKROTISIERENDE PANKREATITIS -
INTENSIVBEHANDLUNG

GA/2007



Erst-Therapie akute Pankreatitis

1) Erstbeurteilung bzgl. Dringlichkeit (Schweregradabschatzung)
2) Uberwachung Vitalparameter und Urinbilanzierung
(Fritherkennung Organversagen/Schock)

3) Volumensubstitution (ca. 4-8 Liter NaCl 0.9% pro 24h)
Inadequate Hydrierung kann zur akuten Tubulusnekrose und
Storung der pankreatischen Mikrozirkulation fuhren —

Zunahme des Risikos fur Pankreasnekrosen
Erfolgskontrolle der Flussigkeitssubstitution via
Nierenfunktion/Harnausscheidung oder Kreatinin/Harnstoff

v Hypokalzamie suchen und korrigieren (ionisiertes Kalzium)
v Glukose-Monitoring
v' Adidquates Schmerzmanagement



Drainagetherapie bei akuter Pankreatitis

66



Nekrosektomie unter Durchleuchtung




JAuBenansicht”




Blick in die Nekrosehohle

69



Entfernte Sequester, Materialien




Ablation/Drainage infizierter Nekrosen:
Chirurgie (haufiger) / Endoskopie

Naso-c:ystic Spiildrainage

2 - via
“/ i endoskop.

[Beckingham, BrdSurg 1997;84:1638-45] [ArvanitakisM. Gl Endo 2007,65:609-19] [SarrMG. AnnSurg 2007 ]



TAKE HOME 3

Die akute Pankreatitis ist Folge einer Autodigestion.
leichteste Form = 6dematose Pankreatitis
schwere hamorrhagisch-nekrotisierende Form

bei bakterieller Superinfektion: AbszeRRbildung
bei bindegewebiger Abkapselung = Pseudozyste/WOPN

Odematose Pankreatitis ist hidufig und hat gute Prognose
Nekrotisierende Pankreatitis dagegen schlechte Prognose

Therapie: unspezifisch — intensivmedizinisch: Volumen!
Perkutane interventionelle (oder chirurg.) Nekrosektomie






Chronische Pankreatitis: Definition

Morphologische Veranderungen der Druse
und

Storung der endokrinen/ exokrinen Funktion



Pathogenese der chronischen Pankreatitis

Friihere Auffassung zweier unterschiedlicher
Krankheitsentitaten ist obsolet (seit langem):

1) Akute Pankreatitis
2) Chronische Pankreatitis

Die chronische Pankreatitis ist Folge
rezidivierender Schiibe akuter Pankreatitiden



Pathogenese der chronischen Pankreatitis

Schema:

Necrosis-Fibrosis Sequence

A

Degree of pancreatic damage

>

Time

© Witt H et al.: ChronicPancreatitis: Challenges and Advances in Pathogenesis, Genetics, Diagnosis, and Therapy. Gastroenterology
2007;132:1557-73.



Pathogenese der chronischen Pankreatitis

Klinisch evidenter Verlauf:

Necrosis-Fibrosis Sequence (|, nische Pankreatitis

A

Lt

o

L]

:

£- Symptomatische
2 Akute Pankreatiden
g

o

&

j= 18

©

g

]

o

Time

© Witt H et al.: ChronicPancreatitis: Challenges and Advances in Pathogenesis, Genetics, Diagnosis, and Therapy. Gastroenterology
2007;132:1557-73.



Pathogenese der chronischen Pankreatitis

Subklinischer Verlauf:

Necrosis-Fibrosis Sequence (. .ische Pankreatitis

Episodes of acute
pancreatitis

Daglxnf pancreatic damage
r

>

Time

© Witt H et al.: ChronicPancreatitis: Challenges and Advances in Pathogenesis, Genetics, Diagnosis, and Therapy. Gastroenterology
2007;132:1557-73.



Atiologie der chronischen
Pankreatitis

Kalzifizierende
Tropenpankreatitis

Erbliche Pankreatitis
Hyperparathyreoidismus
Zystische Fibrose
Pankreas divisum

Autoimmunpankreatitis

|diopathisch

FKI
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Chronische Pancreatitis: TIGAR-O

_|

O X I O

L

Toxic-Metabolisch
Idiopathisch

Genetisch
Autoimmun

Recidiv. & schwere akute Pancreatitis
Obstructiv

[Etemad B & Whitcomb DC. Gastroenterology 2001;120.682-707]



Chronische Pankreatitis : M-ANNHEIM

M — Multiple Risikofaktoren
A - Alkohol

N - Nikotin

N - Nutritive Faktoren
H - Hereditare Faktoren

E - Efferente Pankreasgang-Faktoren
| —Immunologische Faktoren

M - Miscellanous und Metabolisch



Chronische Pankreatitis

Whipple-Resektat

Gallengangs-Stenose

Konkremente im
D. pankreaticus

Diffuse Sklerose
d. Pankreas
,,Steinharte tumorose RF*
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Chronische Pankreatitis

Pankreasgang-Dilatation
Konkremente
Fibrose des Pankreas-Parenchyms
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Verkalkungen bei chronischer Pankreatitis




