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I. Einleitung 

Die Erkrankungen der Gallenblase, insbesondere die Cholelithiasis und Cholecystitis, 
werden häufig von einer Entzündung der Bauchspeicheldrüse begleitet. Dabei kann es aus 
dem Stadium der chronischen Pankreatitis heraus zu akuten lebensbedrohlichen Exacerba-
tionen kommen. 
Die recht häufige Koincidenz zwischen den entzündlichen und steinbedingten Erkrankun-
gen der Gallenwege und der Pankreatitis legt die Frage nach den pathogenetischen Zu-
sammenhängen nahe. Bisher sind folgende Möglichkeiten und Wege einer Beeinträchti-
gung der Bauchspeicheldrüse durch Erkrankungen der Gallenblase diskutiert worden1: 
a)Kanalikulär über die Gallen- und Pankreasgänge: Steinverschluß der Papille, primäre 
Papillenstenose, anatomische Varianten der Papille, sekundäre Papillenstenose bei Chole-
lithiasis und Choledocholithiasis (Hess 1961, 24,7%), biliopankreatischer und chymopan-
kreatischer Reflux, Autodigestion. 
b) Lymphogen: Die Cholecysto-pankreatitis ohne pathologische Veränderungen an den 
Gallengängen wird lymphogen erklärt (Hess 1969, 43%). 
c) Nervale Einflüsse: Bei Gallenkoliken treten neurovaskuläre und neuromuskuläre Erre-
gungen auf, die zu Sphinkterkrämpfen mit Gallestauungen, Angiospasmen, Stasen und 
exkretorischen Abflußstörungen fuhren sollen (viscero-viscerale Reflexe). 
d) Traumatisch: Operative Eingriffe an den Gallengängen und an der Papille können die 
Entwicklung einer Pankreatitis auslösen. Die nach Gallenblasenoperationen beobachtete 
akute hämorrhagische Pankreatitis ist jedoch auf eine Vorschädigung des Pankreas oder 
auf ungünstige anatomische Mündungsverhältnisse zurückzuführen (Remé 1960). 
e) Hämatogen: Durch hämatogene Faktoren wie Endangiitis, Arteriitis und Arterioskle-
rose soll lediglich die Entstehung der primären Pankreatitis begünstigt werden. 
Der venöse Weg als möglicherweise existierende Schiene in den Wechselbeziehungen zwi-
schen Gallenblase und Pankreas blieb in der Literatur bisher völlig unberücksichtigt. I. Geb-
hardt schreibt hierzu noch 1957: „Der hämatogene Weg spielt, aus dem Blickwinkel einer 
wechselseitigen Beeinflussung beider Organsysteme gesehen, keine besondere Rolle". 
Die klinische Medizin zeigt aber anhand von vielen Beispielen, daß Infektionen oder 
Toxine auf dem Venenwege in andere Organe verschleppt werden können (Leberabszeß 
bei perityphlitischem Abszeß, septische Wirbelmetastasen nach urologischen Infektionen, 
Otto u. Remé 1970, etc.). Es muß daher zwingend die Frage gestellt werden, ob die 
Wechselwirkung zwischen Gallenblase und Pankreas nicht auch auf dem Venenwege er-
folgen kann. 

1 Adams a. Stranahan (1947) , / ! rnsperger (1911), Becker (1961), v. Bergmann (1927), Bcrgkvist 
a. Seidinger (1957), Doerr (1959 u. 1964), Gebhardt (1957), Grözinger (1969), Hess (1961 u. 1969), 
Knorre (1964), Shader a. Paxton (1966), Tzamalukas (1968), Wanke, Geiger u. Bokelmann (1969), 
Wanke u. Sebening (1969), Weitz (1959), Westphal (1936), Wildegans (1955). 


