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Dieser Patientenratgeber richtet sich an Interessierte 
und hat zum Ziel, Sie übersichtlich und verständlich 
über die wichtigsten Fragen zum Thema Neuroendo-
krine Neoplasien (NEN) zu informieren. Ein Glossar, 
das die wichtigsten medizinischen Begriffe erklärt, 
finden Sie am Ende des Ratgebers. Der Ratgeber er-
setzt nicht das persönliche Gespräch mit dem Arzt1, 
an den Sie sich bei gesundheitlichen Fragen, Zwei-
feln und Sorgen wenden sollten, und dem die indi-
viduelle Diagnostik und Therapie in Absprache mit 
Ihnen vorbehalten ist.
 
 
Einleitung
Neuroendokrine Neoplasien (NEN) des Verdauungs-
trakts werden von der Weltgesundheitsorganisation 
(WHO) in die weniger rasch voranschreitenden (ge-
ring proliferierenden) neuroendokrinen Tumoren 
(NET) und die rascher voranschreitenden (hoch proli-
ferierenden) neuroendokrinen Karzinome (NEC) ein-
geteilt; selten kommen Übergangsformen vor. 

Grundsätzlich können NEN in allen Organen des Ver-
dauungstrakts und der Atemwege von der Mund-
höhle bis zum Enddarm vorkommen. Sie treten aber 
am häufigsten in Lunge, Magen, Bauchspeicheldrüse, 
Dünndarm, Wurmfortsatz („Blinddarm“, Appendix) 
und Enddarm auf. Dabei zeigen vor allem die NEN 
der Bauchspeicheldrüse und des Dünndarms eine 
Neigung zur Bildung von Tochtergeschwülsten (Me-
tastasen).
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1) Aus Vereinfachungsgründen wurde unabhängig vom Geschlecht nur die männliche Formu- 
 lierungsform gewählt. Die Angaben beziehen sich auf Angehörige jedweden Geschlechts.



Allen NEN gemeinsam ist ihre biologische Abstam-
mung von hormonproduzierenden (endokrinen) Zel-
len. Etwa 30–40 % der Tumoren setzen zudem Hor-
monprodukte frei; man bezeichnet sie deshalb als 
„funktionelle“ NEN. Die von den funktionellen Tumo-
ren freigesetzten Hormone können eine Reihe von 
Beschwerden verursachen wie z. B. Durchfall, Hautrö-
tung oder Blutdruckerhöhungen. 

Neben der Hormonbildung ist das wichtigste Unter-
scheidungskriterium der NEN ihre Wachstumsrate, 
die durch das sog. Grading (Grad 1 bis 3) abgebildet 
wird. Der Pathologe kann die Wachstumsrate durch 
eine Spezialfärbung am Tumorgewebe ermitteln 
(sog. Ki67-Index oder Proliferationsindex; er wird in % 
positive Zellen angegeben [Tabelle 1]). Angegeben 
wird oft auch die Anzahl der Zellen, die sich gerade 
in der Zellteilungsphase (Mitose) befinden und die 
man unter dem Mikroskop auf einem Gewebeschnitt 
des Tumors mit 400-facher Vergrößerung sehen kann 
(High Power Field, HPF). Hier wird das Verhältnis der 
Tumorzellen in Teilung zu allen im Bildausschnitt 
sichtbaren Tumorzellen angegeben, also z.B. 2/10.
 

Tabelle 1: WHO-Klassifikation gastroenteropankreatischer NEN

 
Grading-Gruppe Histologischer  Grading 
 Differenzierungsgrad Ki67-Index [Mitoserate]

NET-G1 Hoch < 3 % [< 2/10 HPF]

NET-G2 Hoch 3–20 % [2–20/10 HPF]

NET-G3 Hoch > 20 % [> 20/10 HPF]

NEC-G3 Gering > 20 % [> 20/10 HPF] 
 • Großzellig 
 • Kleinzellig 

3



4

Wie häufig ist die Erkrankung?
Neuroendokrine Neoplasien sind selten. Die Neuer-
krankungsrate liegt bei 7 Fällen pro 100.000 Ein-
wohner und Jahr. Die Gesamthäufigkeit, die sog. 
Prävalenz, der NEN liegt zehnfach höher, d.h. in einer 
Gruppe von 100.000 Einwohnern in Deutschland ha-
ben 50 Menschen diese Erkrankung.

Gibt es Risikofaktoren?
Bei einer sehr kleinen Gruppe von Patienten besteht 
ein vererbbares Syndrom, die sog. multiple endokri-
ne Neoplasie Typ 1 (MEN-1), bei der neben neuroen-
dokrinen Tumoren der Bauchspeicheldrüse und der 
Lunge auch die Nebenschilddrüsen, die Nebennie-
ren und die Hirnanhangsdrüse (Hypophyse) beteiligt 
sein können. Ansonsten  gibt es bislang keine klar 
erkennbaren Risikogruppen für eine Erkrankung an 
NEN. 

Kann die Krankheit 
verhindert werden?
Aufgrund der meist fehlenden Risikofaktoren gibt es 
leider keine echte Vorbeugung (sog. Primärprophyla-
xe) gegen NEN. Lediglich ein mögliches Wiederauf-
treten einer NEN-Erkrankung nach erfolgter Behand-
lung kann durch regelmäßige Nachsorge frühzeitig 
erkannt und behandelt werden (ebenso wie das Auf-
treten von NEN bei MEN-1-Syndrom).
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Welches Erscheinungsbild 
hat die Krankheit?
Grundsätzlich gibt es drei Möglichkeiten, wie NEN er-
kannt werden können:

Durch spezifische Beschwerden, die durch unkon-
trollierte Hormonfreisetzung durch den Tumor 
entstehen. Dies ist der Fall bei den sog. „funktio-
nellen“ NEN“, die je nach ausgeschüttetem Hor-
mon und Lage unterschiedliche Bezeichnungen 
tragen (Tabelle 2).

Durch Verdrängungserscheinungen, die der 
wachsende Tumor bedingt (z. B. Bauchschmerzen, 
Übelkeit und Erbrechen, Gelbsucht, Lungenent-
zündung).

Als Zufallsbefund im Rahmen einer Vorsorgeun-
tersuchung (z. B. durch Gynäkologen oder Uro-
logen) oder bei der Abklärung einer anderen Er-
krankung.

1.

2.

 

3.
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Tabelle 2: Hormonhypersekretionssyndrome (Funktionalität)

 
Wie heißt die spezielle  Welches Hormon Wo liegt der Tumor? Welche spezifischen 
Tumorerkrankung? wird freigesetzt?  Beschwerden gibt es? 

(Klassisches) Karzinoidsyndrom Serotonin Dünndarm (v. a. Ileum),  Anfallsartige Gesichtsrötung 
  Bronchialsystem, Bauch- (Flush; 85 %), Durchfälle (75 %),  
  speicheldrüse (selten),  Herzklappenveränderungen 
  Mastdarm (sehr selten) (Karzinoidherz-Syndrom; 25 %)

Atypisches Karzinoidsyndrom Histamin Magen (sehr selten) Flush, anfallsartige Luftnot

Zollinger-Ellison-Syndrom Gastrin Duodenum (30 %),  Hartnäckige und viele Magen-Darm- 
(Gastrinom, selten)  Pankreas (70 %)  Geschwüre (v. a. in untypischer  
   Lokalisation), Durchfälle, Fettstühle

Insulinom Insulin Bauchspeicheldrüse Wiederkehrende Unterzuckerungs- 
   episoden einhergehend mit Nervosität,  
   Zittrigkeit, Schweißausbrüchen,  
   Verwirrtheit, Bewusstseinsverlust; die  
   Symptome sind durch Verabreichung  
   von Traubenzucker umgehend  
   umkehrbar

Glukagonom (selten) Glukagon Bauchspeicheldrüse  Zuckerkrankheit (Diabetes mellitus),  
   Hautausschlag an wechselnden Stellen,  
   Gewichtsverlust

Verner-Morrison-Syndrom  Vasoaktives  Bauchspeicheldrüse Schwere wässrige Durchfälle, 
(WDHA-Syndrom bei VIPom, sehr selten) intestinales Peptid (VIP)  ausgeprägter Kaliummangel,  
   Übersäuerung (Azidose), anfallsartige  
   Gesichtsrötung (Flush)

Somatostatinom (sehr selten) Somatostatin Bauchspeicheldrüse (50 %),  Fettstühle, Durchfälle, Gallensteinleiden 
  Dünndarm (erster Teil, 50 %) (Cholelithiasis), Diabetes mellitus 
   (sehr selten) 

ACTHom (sehr selten) Adreno-corticotropes  Lunge, Bauchspeicheldrüse Sog. Cushing-Syndrom:  
 Hormon (ACTH)  „Vollmondgesicht“,  
   „Stiernacken“, Stammfettsucht, Muskel- 
   schwäche, Abwehrschwäche und weitere.

Wie verläuft die Krankheit?
Unbehandelt schreitet die Krankheit mehr oder min-
der rasch voran. NET zeigen trotz Ausbreitung in an-
dere Organe (Metastasierung) oft ein über viele Jahre 
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oder sogar Jahrzehnte andauerndes, nur langsam vo-
ranschreitendes Tumorwachstum, bei oft gut erhalte-
ner Lebensqualität. Aufgrund der geringeren Wachs-
tumsrate zeigen NET mit G1-Grading in aller Regel 
einen langsameren Verlauf als NET mit G2-Grading.
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Neuroendokrine Karzinomen (NEC; G3) wachsen 
deutlich schneller. Das aggressivere Tumorwachstum 
führt zu einem ungünstigeren Langzeitergebnis, d. h. 
eine NEC-Erkrankung führt oft innerhalb weniger 
Monate bis Jahre zum Ableben des Betroffenen.

In allen Fällen von NEN ist eine regelmäßige ärztliche 
(fachonkologische) Betreuung und ggf. Anpassung 
einer Tumortherapie erforderlich, um das bestmög-
liche Behandlungsergebnis zu erzielen (siehe unten).

 
Welche Untersuchungen 
werden vorgenommen?
Zur Feststellung einer NEN-Tumorerkrankung gehö-
ren grundsätzlich drei Bereiche:

Beurteilung der tumorbedingten Beschwerden 
und ggf. Nachweis von Hormonen (z.B. Gastrin, 
Glukagon, Insulin, VIP) oder Hormonabbaupro-
dukten (5-Hydroxyindolessigsäure [5-HIES] als 
Abbauprodukt des Serotonins) im Blut zum Nach-
weis eines „funktionellen“ NET (Tabelle 2); dazu 
können auch spezifische Stimulationstests wie 
der Sekretintest bei Gastrinomverdacht und der 
72-Stunden-Hungerversuch bei Insulinomver-
dacht gehören.

Feststellung der Tumorausbreitung und aller Ma-
nifestationen im Körper zur genauen Therapiepla-
nung (Tabelle 3).

Gewinnung von Tumorgewebe zur definitiven 
feingeweblichen und immunhistochemischen 
Einordnung des Tumors als NEN sowie zur Fest-
stellung des Gradings (G1, G2, G3) und ggf. zum 
Hormon- oder Prohormonnachweis.

1.

 

2.

 
 
3.
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Tabelle 3: Apparative diagnostische Verfahren bei NEN

 
Verfahren Indikationen Vorteile Nachteile

Transabdomineller  Lebermetastasen,  Einfach durch-  Unspezifisch,  
Ultraschall Primärtumorsuche führbar, breit  untersucher- 
  verfügbar, preis- abhängig 
  wert, gezielte  
  Punktion von  
  Lebermetastasen  
  möglich, als  
  kontrastmittel- 
  gestützte Unter- 
  suchung recht  
  spezifisch 

Endoskopischer  NEN der Bronchien, Hohe  Begrenzte 
Ultraschall der Speiseröhre,  Sensitivität bei Spezifität,  
 des Magens, des  entsprechend begrenzte 
 Dünndarms und  zugänglichen Organzu- 
 der Bauchspeichel- NEN (auch gänglichkeit,  
 drüse sowie des kleine Läsionen);  untersucher- 
 Mastdarms Entnahme von  abhängig 
  Gewebsproben  
  möglich 

Endoskopie NEN Bronchien,  Hohe Sensitivität Ohne 
 der Speiseröhre,  für Tumoren in Entnahme 
 des Magens, des  der Schleimhaut, von Gewebs- 
 Dünndarms und  Entnahme von proben 
 Dickdarms sowie  Gewebsproben möglich 
 der Bauch- möglich begrenzte 
 speicheldrüse  Spezifität,  
   begrenzte  
   Organzu- 
   gänglichkeit

Computer- Alle NEN Hohe Ohne 
tomografie (CT)  Sensitivität,  Biopsie 
  gute Beurteil- begrenzte 
  barkeit, v. a.  Spezifität,  
  auch einer  bei 
  Tumorausbrei- Mitteldarm- 
  tung in andere  NET ein- 
  Organe, geringere  geschränkte 
  Untersucherab- Beurteil- 
  hängigkeit, gute  barkeit 
  Reproduzier- 
  barkeit, gezielte  
  Punktion möglich 
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Tabelle 3: Apparative diagnostische Verfahren bei NEN (Forts.)

 
Verfahren Indikationen Vorteile Nachteile 

Magnetresonanz- Alle NEN Hohe Begrenzte 
tomografie (MRT)  Sensitivität,  Spezifität,  
  gute Beurteil- hohe Kosten 
  barkeit, leber- 
  spezifische  
  Kontrastmittel  
  erhöhen die  
  Sensitivität für  
  Leberläsionen,  
  geringe Unter- 
  sucherabhängig- 
  keit, gute Repro- 
  duzierbarkeit 

Somatostatin- Alle NEN  Sehr hohe  Geringe 
rezeptorbild-  Sensitivität und Sensitivität 
gebung (Szinti-  Spezifität  bei Insulin- 
grafie/68Ga-  (Screening) bei  omen und 
DOTATOC-PET)   gut differen- schlecht 
  (G1/2), gute Be- differen- 
  urteilbarkeit,  zierten NEC; 
  Somatostatin- Ga-DOTA- 
  rezeptor- TAOC- 
  szintigrafie (SRS)  PET nur 
  relativ breit  begrenzt 
  verfügbar; verfügbar, 
  Sensitivität im  PET hat 
  Ga-DOTATAOC- hohe Kosten 
  Positronen- 
  emissionstomo- 
  gramm (PET)  
  noch höher  
  und kombinierbar  
  mit CT (PET-CT) 
18F-FDG-PET Primärtumor- Hohe Sensitivität Spezifität 
 suche, gel.  bei schlecht für Primär- 
 Ausbreitungs- differenzierten tumor höher 
 diagnostik,  NEC (G3) als bei 
 v. a. bei NEC (G3)  Metastasen,  
   hohe Kosten

Knochen- Knochen- Gute Begrenzte 
szintigrafie metastasen Sensitivität Spezifität, 
   keine Beur 
   teilbarkeit  
   von Knochen- 
   stabilität
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Welche Behandlungen gibt es?
Chirurgische Resektion

Grundsätzlich bietet nur die vollständige chirurgi-
sche Entfernung des Tumors (und in wenigen Fäl-
len bei sehr kleinen Tumoren auch die vollständige 
endoskopische Entfernung), auch R0-Resektion ge-
nannt, die Möglichkeit einer Heilung der NEN-Tu-
morerkrankung. Das operative Vorgehen mit dem 
Ziel der Heilung kann bei NET (G1/2) auch bei Vor-
liegen von Tumorabsiedelungen in andere Organe 
(Metastasierung) noch verfolgt werden, wenn eine 
komplette Tumorentfernung möglich ist. Alternativ 
kann zur Kontrolle der Funktionalität oder zur Tumor-
reduktion auch eine sog. Debulking-OP wirksam und 
sinnvoll sein. Diese Optionen sollten immer im Rah-
men eines interdisziplinären Tumorboards an einem 
onkologisch-chirurgischen Zentrum (idealerweise ei-
nem NET-Zentrum) diskutiert werden.

Lokal-interventionelle Therapien

Insbesondere zur Kontrolle von funktionellen Syn-
dromen (Tabelle 2) kommen auch sog. lokoregionäre 
oder lokal-ablative Verfahren in Betracht, die meist 
durch sog. interventionelle Radiologen durchgeführt 
werden.

Lokoregionär: transarterielle Embolisation (TAE) 
oder Chemoembolisation (TACE) von Lebermetas-
tasen oder selektive interne Radiotherapie (SIRT) 
von größeren Raumforderungen in der Leber.

Lokal-ablativ: radiofrequenzvermittelte Thermo-
ablation (RFTA) v. a. von Lebermetastasen, aber 
auch anderen extrahepatischen Manifestationen, 

•

•



12

oder die perkutane interstitielle Brachytherapie 
mit Strahlentherapie ebenfalls v. a. von Leberme-
tastasen.

Wichtig ist, dass diese Verfahren innerhalb eines ge-
meinsam mit allen beteiligten Fachdisziplinen abge-
stimmten Therapiekonzeptes geplant und durchge-
führt werden.

Medikamentöse Therapien

Bei Tumoren, die aufgrund ihrer Hormonproduktion 
Beschwerden verursachen (funktionell aktive Tumo-
ren), liegt ein Therapieziel in der Reduktion oder Ver-
meidung dieser Beschwerden (sog. antisymptomati-
sche Therapie). Ein weiteres Ziel ist es natürlich, das 
Tumorwachstum zu bremsen oder besser zu stoppen 
(wachstumshemmende Therapie).

Zur Kontrolle der Beschwerden bei funktionell ak-
tiven Tumoren (Tabelle 2) kommen v. a. Somatosta-
tinanaloga (SSA: Octreotid s. c., Octreotid LAR i. m., 
Lanreotid Autogel s. c.) zur Anwendung. Bei unzurei-
chender oder nicht mehr ausreichender Wirksamkeit 
kann, v. a. beim sog. Karzinoidsyndrom, eine Kombi-
nation mit Interferon-alpha versucht werden.

Telotristat Ethyl kann zusätzlich bei vermehrten 
Durchfällen eingesetzt werden. Eine überschießende 
Magensäurefreisetzung beim Zollinger-Ellison-Syn-
drom wird mit hoch dosierter Gabe von Protonen-
pumpeninhibitoren (PPI, z. B. Omeprazol) behandelt. 
Beim Insulinom bietet Diazoxid eine Behandlungs-
möglichkeit, bei Tumoren, die das Hormon ACTH pro-
duzieren, die Medikamente Ketoconazol, Metopiron 
oder Etmoidate.

13
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Zur Kontrolle des Tumorwachstums bestehen – je 
nach Zielsetzung und Differenzierungsgrad (NET 
oder NEC) – verschiedene Optionen:

NET

Therapieziel: Wachstumskontrolle (Verzögerung des 
Tumorwachstums).

Zu Wachstumskontrolle stehen u. a. Somatostatin-
analoga (SSA), Everolimus, Sunitinib und Chemothe-
rapien (Streptozotocin plus 5-FU oder Temozolomid 
plus Capecitabin) zur Verfügung. Die jeweilige Be-
handlung richtet sich nach dem Ursprungsorgan des 
NET, seinem Wachstumsverhalten/Grading (G1–3) 
und der individuellen Verträglichkeit der jeweiligen 
Substanz beim Patienten.

NEC

NECs werden primär mit Chemotherapie behandelt 
(z. B. Cisplatin oder Carboplatin mit Etoposid).

Peptidrezeptor-vermittelte

Radionuklidtherapie (PRRT)

Vor allem für NET (und im Einzelfall einige, rela-
tiv „langsam“ wachsende NEC mit Ki67 < 60 %) mit 
entsprechendem Nachweis von Somatostatinre-
zeptorbesatz auf den Tumoren stellt die PRRT eine 
wachstumshemmende und teilweise sogar tumor-
verkleinernde Option dar. Hier werden die Somato- 
statinrezeptoren als spezifische Zielstrukturen auf 
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den Tumorzellen zur ortsgebundenen, „lokalen“ 
Strahlentherapie genutzt. Dies geht natürlich nur, 
wenn der Tumor eine ausreichende Zahl dieser Re-
zeptoren auf seiner Oberfläche hat, was vor Therapie-
beginn geprüft wird.

Der Stellenwert der verschiedenen medikamentösen 
Therapieverfahren, der PRRT und der lokal-interven-
tionellen Therapie ist nicht für alle Situationen durch 
gute klinische Studien belegt, dies betrifft vor allem 
auch die Reihenfolge ihres Einsatzes beim einzelnen 
Patienten. Daher sind interdisziplinäre Tumorkon-
ferenzen besonders wichtig, um die bestmögliche 
Wirksamkeit und Therapieverträglichkeit für den je-
weiligen Patienten zu erreichen.

Was muss nach einer abgeschlossenen

Behandlung getan werden?

Sowohl nach der kompletten chirurgischen Entfer-
nung von NEN als auch im Fall von nicht mehr kom-
plett entfernbaren NEN (palliative Behandlungssitua-
tion) ist eine langfristige und regelmäßige Nachsorge 
notwendig. Ihr Ziel ist es, möglichst frühzeitig das 
Wiederauftreten (Rezidiv) eines NET/C zu entdecken 
oder das Wachstumsverhalten eines NET/C im Verlauf 
zu beurteilen. Dies erlaubt eine rechtzeitige Anpas-
sung der Therapie, am besten in fachonkologischer 
Hand. Die Nachsorgeintervalle richten sich nach der 
jeweiligen Tumorsituation (NET oder NEC) und der 
Behandlungssituation (kurativ oder palliativ, beob-
achtende oder symptomatische oder wachstums-
hemmende Therapie) und werden individuell festge-
legt.
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Glossar
ACTH (adrenocorticotropes 
Hormon)

Von der Hirnanhangdrüse 
(Hypophyse) gebildetes 
Hormon, welches vor allem 
die Hormonausschüttung der 
Nebenniere reguliert

Antiproliferative Therapie

Behandlung, um v. a. das 
Wachstum eines Tumors zu 
unterdrücken

Antisymptomatische  
Therapie

Behandlung, um v. a. die 
Beschwerden (Symptome) zu 
lindern

Biopsie

Gewebeentnahme

Brachytherapie

Röntgenbestrahlung eines Tu-
mors durch eine in den Körper 
eingeführte Strahlenquelle

Bronchial

Zur Lunge gehörend

Bronchialsystem

Baumartig verzweigte Röhren, 
die die Luft in den Lungenflü-
gel transportieren

Capecitabin

Arzneistoff, der das Wachstum 
bösartiger Zellen bremst

Chemotherapie

Behandlung mit Zellgiften, 
entweder als Einzeltherapie 
(Monotherapie) oder durch 
Kombination verschiedener 
Chemotherapeutika (Kombi-
nationstherapie)

Chromogranin A

Von neuroendokrinen (Tumor-) 
Zellen gebildete Eiweißstoffe, 
deren Konzentration im Blut 
bei NEN häufig erhöht ist; 
die Blutkonzentration gilt als 
Parameter für den Effekt der 
Therapie bzw. das Fortschrei-
ten oder die Rückbildung 
einer NEN.

Cholelithiasis

Gallensteine

Computertomografie (CT)

Hochauflösendes rechnerge-
stütztes Röntgenverfahren, 
das Schnittbilder durch den 
Körper anfertigt und auch 
3-D-Rekonstruktionen erlaubt; 
Standardmethode, um eine 
Tumorausbreitung festzustel-
len.

Cushing-Syndrom

Veränderung des Körpers 
durch eine vermehrte 
Kortison-Ausschüttung wie 
z. B. Gewichtszunahme und 
vermehrte Fetteinlagerungen 
unter der Haut (auch Gesicht), 
Erhöhung des Blutdrucks und 
Muskelschwäche.
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Debulking-OP

Entfernung größerer Anteile 
eines Tumors soweit technisch 
möglich

Etomidate

Hypnotisch wirkendes 
Arzneimittel, das auch die 
Steroidhormonbildung von 
Körperzellen hemmt

Everolimus

Arzneistoff, der in die Sig-
nalwege innerhalb der Zelle 
eingreift und dadurch auch 
Wachstum hemmt.

18-FDG-PET

Szintigrafische Darstellung 
des Zuckerstoffwechsels von 
Tumoren (wird häufig mit 
einem CT kombiniert)

Flush

Hitzewallung mit Hautrötung

Gastrin

Hormon, das v. a. die Magen-
säureproduktion anregt

Gastroduodenal

Zum Magen und Zwölffinger-
darm (Duodenum) gehörend

Glukagon

In der Bauchspeicheldrüse 
gebildetes Hormon, das den 
Blutzucker erhöht

Glukagonom

(siehe Tabelle 2); meist in der 
Bauchspeicheldrüse gelege-
ner Tumor, der das Hormon 
Glukagon bildet

Grading

Pathologische Einteilung 
(Graduierung) des Ausmaßes 
der Entartung (Entdifferenzie-
rung) von Zellen in drei Stufen 
(G1–3) anhand des Zellwachs-
tumsmarkers Ki67 (Proliferati-
onsindex)

Histamin

Körpereigener gefäßerwei-
ternder Botenstoff aus en- 
dokrinen (Tumor-)Zellen oder 
weißen Blutkörperchen 

Hormon

Biochemischer Botenstoff, der 
in endokrinen Zellen gebildet 
wird

Hypophyse  
(Hirnanhangdrüse)

Kleines, im Schädel gelegenes 
endokrines Organ an der Basis 
des Gehirns

5-HIES (5-Hydroxyindoles-
sigsäure)

Abbauprodukt des Sero-
tonins, indirekter Parameter 
zur Bestimmung der bei NEN 
häufig erhöhten Serotonin-
produktion
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Ileal

Zum unteren Teil des Dünn-
darms (Ileum) gehörend

i. m.

Intramuskulär; bezeichnet das 
Einbringen eines flüssigen 
Arzneimittels in einen Muskel 
mittels Spritze und Kanüle 
oder Fertigspritze

Insulin

In der Bauchspeicheldrüse 
gebildetes Hormon, das den 
Blutzucker senkt

Insulinom 

(siehe Tabelle 2); insulinbil-
dender Tumor, meist in der 
Bauchspeicheldrüse gelegen

Ketoconazol

Hemmstoff der Kortison-
bildung in Körper- wie in 
Tumorzellen

Karzinoidsyndrom

(siehe Tabelle 2); neuroen-
dokriner Tumor mit meist 
langsamem Wachstum, der 
aus hormonbildenden Zellen 
in verschiedenen Organen 
entstehen kann

Ki67-Index (Proliferations-
index)

Methode, mit deren Hilfe in 
Gewebeproben (Histologie) 
unter dem Mikroskop die 
Wachstumsgeschwindigkeit 
eines Tumors festgestellt 
werden kann

Kolorektal

Zum Dickdarm (Kolon und 
Rektum gehörend)

Läsion

Veränderung von Stellen des 
Gewebes oder von Organen 
durch äußere Einwirkungen 
oder Auswirkungen von 
Krankheiten

Magnetresonanztomografie 
(MRT)

(auch Kernspinntomogra-
fie); Schnittbilder durch den 
Körper werden mithilfe von 
magnetischen Feldern ohne 
Röntgenstrahlen erzeugt

MEN 

(multiple endokrine Neo-
plasie); gleichzeitiges 
Neuwachstum von Zellen in 
unterschiedlichen endokrinen 
Organen

Metastasierung

Absiedelung (Metastase) 
von Tumorzellen in andere 
Gewebe

Metopiron

Hemmstoff der Kortison-
bildung in Körper- wie in 
Tumorzellen

mTOR

Protein, das an vielen Signal-
wegen in einer Zelle beteiligt 
ist, v. a. der Zellvermehrung 
und des Zellwachstums



18 19

Mucosal

Zur Schleimhaut (Mucosa) 
gehörend

NEC

(neuroendokrines Karzinom); 
entsteht durch rasches Wachs-
tum endokriner Zellen

NEN

(neuroendokrine Neoplasie); 
unreguliertes langsames (sie-
he NET) oder schnelles (siehe 
NEC) Wachstum von Zellen, 
die Hormone bilden (endokri-
ne Zellen)

NET

(neuroendokriner Tumor); 
entsteht durch langsames 
Wachstum von endokrinen 
Zellen

Ösophageal

Zur Speisröhre gehörend

Pankreas

Bauchspeicheldrüse

Pankreatisch

Zur Bauspeicheldrüse 
(Pankreas) gehörend

Peptidrezeptor-vermittelte 
Radionuklidtherapie (PRRT)

Behandlung mit einem radio- 
aktiv veränderten Eiweißmo-
lekül, das sich an Oberflächen-
strukturen von Tumorzellen 
setzt und sie dadurch abtöten 
soll.

Proliferieren

Wachsen

Protonenpumpeninhibitoren

Medikamente zur Hemmung 
der Magensäureresektion

Radiofrequenz-vermittelte 
Thermoablation

(auch Hochfrequenzablation); 
Zerstörung des Tumors durch 
Wärme (Thermoablation; 
„Verkochung“) mithilfe von in 
den Tumor eingeführten Son-
den, die Hochfrequenzstrom 
erzeugen

Radionuklidtherapie

Spezielle Strahlentherapie, 
bei der Betastrahler (Radio-
nuklide) gespritzt werden und 
sich gezielt im Tumorgewebe 
anreichern

Rektal

Zum Enddarm (Rektum) 
gehörend

Resektion

Entfernung von Gewebe

s. c.

Subkutan (unter die Haut); be-
zeichnet das Einbringen eines 
flüssigen Arzneimittels mittels 
Spritze und Kanüle oder Fer-
tigspritze unter die Haut

Sensitvität

Rate der Ergebnisse bei einer 
Untersuchung, die richtig als 
krank eingestuft wurden.
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Serotonin

Hormon mit vielfältiger 
Wirkung (u. a. Regulation der 
Gefäßweite und die Blut-
gerinnung), das im Körper 
eine wichtige Rolle bei der 
Informationsverarbeitung von 
Nervenreizen spielt

Somatostatin

Vorwiegend in der Bauch-
speicheldrüse gebildetes 
Hormon, das v. a. die Bildung 
von Gastrin (auch Insulin) und 
Verdauungsenzymen sowie 
hormonelle Wachstumsreize 
hemmt

Somatostatinanaloga

Moleküle, die wie Somato- 
statin wirken und dadurch 
Hormonausschüttung und 
Zellwachstum bremsen.

Somatostatinom

(siehe Tabelle 2); in der 
Bauchspeicheldrüse oder im 
Zwölffingerdarm gelegener 
endokriner Tumor, der das 
Hormon Somatostatin bildet

Spezifität

Rate der Ergebnisse bei einer 
Untersuchung, die richtig als 
gesund eingestuft wurden.

Streptozotozin

Arzneitstoff, der das Wachs-
tum vor allem von hormon- 
bildenden Tumorzellen 
bremst.

Sunitinib

Arzneistoff, der in die Sig-
nalwege von Tumorzellen 
eingreift und ihr Wachstum 
hemmt.

Symptom

Krankheitszeichen

Syndrom

Zusammenkommen verschie-
dener Zeichen (Symptome), 
die auf eine bestimmte 
Erkrankung hindeuten.

Szintigrafie

Darstellung von krankhaf-
ten Veränderungen durch 
radioaktiv markierte Subs-
tanzen mithilfe einer Kamera 
(Gammakamera)

Telotristat Ethyl

Hemmstoff der Serotonin-
herstellung in Körper- und 
Tumorzellen zur Verhinderung 
des Karzinoidsyndroms (siehe 
Tabelle 2)

Temozolomid

Zellgift (Zytostatikum), wel-
ches die Zellteilung hemmt.

Transarterielle  
Embolisation (TAE)

Verfahren, bei dem unter 
Röntgenkontrolle mithilfe 
eines Katheters die Blutgefäße 
eines Tumors dargestellt (An-
giografie) und verschlossen 
werden.
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Tumorboard

Treffen von Ärzten verschie-
dener Fachrichtungen, um 
weitere Behandlungsschritte 
für einen Tumorpatienten zu 
besprechen.

Tyrosinkinasen

Enzymgruppen, die Phosphat 
auf Tyrosine von Eiweißmo-
lekülen übertragen, die eine 
Botenfunktion in der Zelle 
haben.

Ultraschall

(auch Sonografie); hoch-
frequente Schallwellen, die 
benutzt werden, um Schnitt-
bilder durch Körperorgane 
anzufertigen, entweder durch 
die Bauchdecke (transabdo-
minell) oder vom Magen bzw. 
Zwölffingerdarm aus mithilfe 
eines Endoskops (endos-
kopischer Ultraschall oder 
Endosonografie).

Vasoaktives intestinales 
Peptid (VIP)

Gefäßerweiterndes Hormon, 
das auch die Bikarbonatsekre-
tion der Bauchspeicheldrüse 
steigert.

Verner-Morrison-Syndrom

(siehe Tabelle 2); von den 
amerikanischen Patholgen 
und Internisten John Verner 
und Ashton Morrison erstmals 
beschriebener Tumor endo-
kriner Zellen, der häufig in der 
Bauchspeicheldrüse liegt und 
vasointestinales Peptid (VIP) 
bildet.

Zollinger-Ellison-Syndrom

(auch Gastrinom, siehe Tabelle 
2); nach den amerikanischen 
Chirurgen Robert Milton 
Zollinger und Edwin Homer 
Ellison benanntes Krankheits-
bild, das durch Tumoren im 
Zwölffingerdarm (Duodenum) 
oder in der Bauchspeicheldrü-
se (Pankreas), die das Hormon 
Gastrin bilden, hervorgerufen 
wird.

Ihnen hat dieser Ratgeber gefallen? Sie haben Fragen oder Anre-
gungen? Dann schreiben Sie uns. Mit Ihrer Rückmeldung helfen 
Sie, diesen Patientenratgeber weiter zu verbessern. Unsere An-
schrift: Gastro-Liga e.V., Redaktion „Patientenratgeber“, Friedrich-
List-Str. 13, 35398 Gießen, E-Mail: geschaeftsstelle@gastro-liga.de
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Aufnahmeantrag 

an Gastro-Liga e.V. , Friedrich-List-Str. 13, 35398 Gießen

Ich möchte in die Gastro-Liga e.V. als Mitglied  
aufgenommen werden

 

Name

Vorname

Beruf

Straße

PLZ/Wohnort

Telefon / Fax

E-Mail 

Der Mitgliedsbeitrag in Höhe von €   
(jährlicher Mindestbeitrag € 50,00)

 
Betrag in Worten  
wird jährlich per Lastschrift erhoben. 

 
 

Datum und Unterschrift

 
Diese Angaben unterliegen dem Datenschutz und werden nicht an 
Dritte weitergegeben. Ich bin damit einverstanden, dass meine Anga-
ben elektronisch gespeichert werden.
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Erteilung eines SEPA-Basis-Lastschriftenmandats 
für die Zahlung des jährlichen Mitgliedsbeitrages

SEPA-Basis-Lastschriftmandat

Zahlungsempfänger/Gläubiger:
Deutsche Gesellschaft zur Bekämpfung der Krankhei-
ten von Magen, Darm und Leber sowie von Störungen 
des Stoffwechsels und der Ernährung (Gastro-Liga) e.V., 
Friedrich-List-Str. 13, 35398 Gießen, Deutschland

Gläubiger-Identifikationsnummer: 
DE19ZZZ00000452908

Mandatsreferenz-Nr.: * (s.u.)

Ich/Wir ermächtige/n  die Gastro-Liga e.V. Zahlungen 
vom u. g. Konto mittels Lastschrift einzuziehen. Zugleich 
weise/n ich/wir mein/unser Kreditinstitut an, die von der 
Gastro-Liga e.V. auf mein/unser Konto gezogenen Last-
schriften einzulösen. Hinweis: Ich kann/wir können inner-
halb von acht Wochen, beginnend mit dem Belastungs-
datum, die Erstattung des belasteten Betrages verlangen. 
Es gelten dabei die mit meinem/unserem Kreditinstitut 
vereinbarten Bedingungen. 

Das Mandat gilt für wiederkehrende Zahlungen

* Die Mandatsreferenz wird mir separat mitgeteilt. Vor dem ersten Einzug einer SEPA-Basis 
Lastschrift wird mich die Gastro-Liga e.V. über den Einzug in dieser Verfahrensart unterrichten.

IBAN: DE

BIC: 

Name Kreditinstitut:   

Datum und Unterschrift
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