


Pancreas: ricordi anatomici e di fisiologia 

- 85%  la componente ghiandolare esocrina del pancreas 

- Solo il 2-3% la componente endocrina 

- Secrezione pancreatica incolore, inodore, alcalina (bicarbonati)  

- Amilasi e Lipasi secrete in forma attiva; enzimi Proteolitici, Ribonucleasi, 

Fosfolipasi gli altri enzimi prodotti dal pancreas esocrino 

- La proteolisi gastrica con passaggio di peptidi in duodeno e  l’HCl stimolano la 

Colecistochinina e la Secretina che stimolano secr.ne pancreatica esocrina 

- Il FATTORI DI INIBIZIONE DEL TRIPSINOGENO prodotto dal 

     pancreas impedisce attivazione intra-pancreatica del tripsinogeno che avviene       

     a livello del duodeno ad opera dell’Enterochinasi 

- La carenza del fattore di inibizione è responsabile dei casi di pancreatite familiare 



Pancreas: ricordi anatomici e di fisiologia 

Nelle isole del Langherans le cellule endocrine : 

− α cells   GLUCAGONE 

− β cells  INSULINA 

− δ cells  SOMATOSTATINA 

− επσιλον  cells GRELINA 

- PP cells  POLIPEPTITE PANCREATICO 

- Somatostatina, Glucagone e PP inibiscono secrezione esocrina del pancreas 

- Glucagone e Somatostatina inibiscono l’insulina 

- L’Insulina è stata scoperta nel 1920 da Frederich Banting, coadiuvato da 

Charles Best (quest’ultimo studente in Medicina) 



Pancreas: ricordi anatomici e di fisiologia 

 3  TIPI DI  DIABETE : 

- Tipo 1 insulino-dipendente 

- Tipo 2 non insulino-dipendente 

- Tipo 3 pancreatogenico  (ad alto rischio di crisi ipoglicemiche perché 

manca l’effetto antagonista  sull’Insulina  di Glucagone e Somatostatina) 



















IPMN: è una forma particolare di tumore intra-duttale  papillare mucinoso; produce muco creando 

un’ostruzione dei dotti e la dilatazione cistica. 

La diagnosi è fatta con ERCP che tra l’altro mostra la fuoriuscita del muco attraverso la papilla. 

La trasformazione maligna avviene tra il 50-90% dei casi. 

TUMORI CISTICI: difficile la diagnosi; importante ecoendo e FNA per eseguire l’esame del liquido  

aspirato (nel k mucina spessa, alti livelli CEA, cellule atipiche) 

 

LINFOMA: quadri simili a quelli del cancro. La diagnosi si attua mediante ERCP, ecoendo e FNA. 

E’ importante diagnosticarlo perché si avvale di chemio e RT; eventuale stenting della papilla per  

decomprimere la via biliare principale ove ostruita 





K del pancreas: epidemiologia e fattori di rischio 
- 74% muore entro 1° anno; 5-6% sopravvivenza globale a 5 anni 
- Prognosi peggiore rispetto tutti altri cancri 
- Incidenza in aumento (aumento fattori rischio, obesità e diabete) 
- Difficile diagnosi precoce e trattamento 
- Più frequente negli anziani ( > 60 aa); più colpito sesso m 
- Rischio 3 vv aumentato se anamnesi familiare positiva x k pancreas 
- Rischio aumentato nella FAP, S. Lynch, Peutz-Jeghers 
- Fumo sigaretta è un fattore di rischio 
- Idem alcool e dieta ricca in grassi animali e povera in fibre 
- Importante fattore di rischio il diabete; l’insorgenza recente  
del diabete nell’anziano o la necessità di aumentare il dosaggio  
Insulinico costituiscono fattori fortemente sospetti x k 
- Pancreatite cronica è un fattore di rischio 





K pancreas: 
- anche nel pancreas vige la regola della multistep carcinogenesis 
- Identificati precursori del k (PIN pancreatic intraepithelial neoplasia) 
      che contengono già gli stessi oncogeni mutati del cancro (k-ras, HER-2) e     
      la perdita degli stessi oncosoppressori 
 
- 66% k localizzati nella testa 15% nel corpo (minore resecabilità) 
- 10% nella coda (minore resecabilità) 
- 10% diffusi (pancrreasectomia totale; importante istologia estemporanea) 
- 8% casi k ancora localizzato    sopravv. A 5 aa. 23% 
- 27% casi con diffusione linfonodale   sopravv. 9% 
- 53% metastasi a distanza e/o localmente avanzato  sopravv.  2% 
- 12% stadiazione imprecisa 
 
- Controindicazione a resezione: interessamento asse celiaco-mesenterico;  
      positività linfonodi II livello; ascite neoplastica e carcinosi; mts ematogene 





















Innervazione del pancreas 

Prof. Salvatore Berretta – Lezioni Clinica Chirurgica 2016 







L’ostruzione della vena splenica 
convoglia il deflusso venoso della  
Milza verso i vasi brevi.  
Ne deriva la formazione di varici del 
fondo gastrico. 
Di fatto attraverso la via vasi  
brevi, parete gastrica e vena   
gastrica dx il sangue venoso 
refluo dalla milza, riabita 
la vena porta (flusso epatopeto) 

Punto dell’ostruzione  
della vena splenica  

Prof. S. Berretta – Lezioni Clinica Chirurgica 2002-2003 

IPERT.NE  PORTALE  PRE-EPATICA  DISTRETTUALE  SPLENICA 





Arcate vascolari del 
pancreas. 
Il deflusso linfatico è 
satellite ai peduncoli 
vascolari, sicchè  la 
diffusione  è di tipo  
CENTRIFUGO 

Prof. S. Berretta – Lezioni Clinica Chirurgica 2002-2003 



































































K pancreas: t. palliativa 

- Trattamento dolore 

- Trattamento ittero 

- Trattamento ostruzione duodenale 

- Ostruzione duodenale nel 20% dei casi; controverso se eseguire il bypass 

      gastro-digiunale profilattico; tra l’altro la gastro-digiuno in questi casi 

      può comportare un ritardato vuotamento gastrico, anche se eseguita in 

      modo corretto 
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