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Die akute Pankreatitis ist ein
potenziell lebensbedrohliches
Krankheitsbild

Schwere Formen sind mit einer
Letalitat von 10-25% behaftet

Angaben zur weltweiten Inzidenz
schwanken zwischen 5 und 70 Neu-
erkrankungen/100.000 Einwohner/
Jahr

254 | Der Anaesthesist 3 - 2014

Lernziele Tab.1 Atiologie der akuten Pankreatitis

— Gallensteine (35-40% der Falle)

Nach der Lektiire dieses Bg.itrags — Alkoholmissbrauch (35-40% der Falle)
= kennen Sie Definition, Atiologie und Einteilung | _opstruktion der Papilla Vateri oder des

der akuten Pankreatitis. Pankreasgangs (v. a. Tumor)
== sind Sie iiber rationale Wege zur Diagnostik in- | — Postinterventionell (ERCP)

formiert. - Hypertriglyzeridamie (Serumtriglyzerid-
== haben Sie Einblick in die aktuellen Therapie- konzentrationen meist >1000 mg/d|)

standards gewonnen. — Hyperkalzémie (z. B.im Rahmen eines
= sind Sie im Umgang mit Komplikationen ver- Hyperparathyreoidismus)

traut. - Trauma

— Infektionen (z. B. CMV, HIV, Mumps, Cox-

Einleitung sackie-Virus)

— Medikamente (u. a. Azathioprin, Furosemid,
Ostrogene, Metronidazol, Tetrazykline)

Die akute Pankreatitis ist ein hdufiges und potenziell le-
- Autoimmunpankreatitis

bensbedrohliches Krankheitsbild, das oftmals intensiv- =
medizinische MafSnahmen erfordert. Frithzeitige Diag- |~ il A

nose und suffiziente interdisziplinire Therapie sind so- | ~Idiopathisch (etwa 10-15% der Falle)

mit von entscheidender prognostischer Bedeutung. Der | €MV Zytomegalievirus, ERCP endoskopisch retro-
vorliegende Weiterbildungsbeitrag stellt aktuelle Strate- ?n;aﬁiEgsf\ia;e?szf&k'reatograph|e, HIVhumanes
gien zu rationaler Diagnostik und Behandlung vor und

fokussiert insbesondere auf therapeutische Aspekte, die

in den letzten Jahren eine Neubewertung erfahren haben. In Ermangelung einer aktuellen deutschen
Leitlinie basieren die hier prasentierten Strategien {iberwiegend auf aktuellen Studiendaten und teil-
weise den in diesem Jahr veroffentlichten Leitlinien der amerikanischen Fachgesellschaft (American
College of Gastroenterology, [1]).

Definition, Atiologie und Einteilung

Bei der akuten Pankreatitis handelt es sich um eine akute, primar vom Pankreas ausgehende inflam-
matorische Erkrankung, die in unterschiedlicher Auspragung benachbarte Organe oder den gesamte
Organismus beeinflussen kann. Die Krankheitsverldufe sind sehr variabel und reichen von milden/
moderaten Schweregraden (etwa 80% der Fille) bis hin zu schweren Formen (etwa 20% der Fille),
die dann mit einer Letalitit von 10-25% behaftet sind [1, 2].

Die akute Pankreatitis ist eine relativ hdufige Erkrankung — Angaben zur weltweiten Inzi-
denz schwanken zwischen 5 und 70 Neuerkrankungen/100.000 Einwohner/Jahr [3, 4]. Die grofie
Schwankungsbreite lasst durch Unterschiede in Definition und diagnostischen Standards erklaren.

Acute pancreatitis

Abstract

Acute pancreatitis is a potentially fatal disease with individually differing expression of systemic in-
volvement. For this reason early diagnosis with subsequent risk stratification is essential in the clini-
cal management of this frequent gastroenterological disorder. Severe forms of acute pancreatitis oc-
cur in approximately 20 % of cases often requiring intensive care monitoring and interdisciplinary
therapeutic approaches. In the acute phase adequate fluid replacement and sufficient analgesic ther-
apy is of major therapeutic importance. Concerning the administration of antibiotics and the nutri-
tional support of patients with acute pancreatitis a change in paradigms could be observed in recent
years. Furthermore, endoscopic, radiological or surgical interventions can be necessary depending
on the severity of the disease and potential complications.
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Tab.2 Atlanta-Klassifikation der akuten Pankreatitis. (Adaptiert nach [6])

Zur Diagnose der akuten Pankreatitis (nach amerikanischen Leitlinien) miissen >2 der folgenden 3 Kriterien erfilllt
sein

— Charakteristischer abdominaler Schmerz

— Mindestens 3-fache Erh6hung der Serumkonzentrationen von Amylase und/oder Lipase

—Typische Zeichen in der Bildgebung (Sonographie, Computertomographie, Magnetresonanztomographie)

Definition von Schweregraden

Leichte akute Pankreatitis Milder Verlauf mit Fehlen von lokalen Komplikationen oder Organversagen
Moderate akute Pankreatitis Lokale Komplikationen und/oder passageres Organversagen (<48 h)
Schwere akute Pankreatitis Persistierendes Organversagen (>48 h)

Die wichtigsten Ursachen der akuten Pankreatitis sind in Mitteleuropa mit etwa gleicher Haufig-
keit (je 35%):
== Gallensteinleiden und
== Alkoholmissbrauch.

Neben einer Vielzahl eher seltenerer Ausloser (B Tab. 1) istim klinischen Alltag die Post-ERCP-Pan-
kreatitis von Relevanz, die als Folge einer endoskopisch retrograden Cholangiopankreatographie
(ERCP) in 3-5% der Eingriffe auftritt. In rund 10-15% der Flle bleibt die Ursache allerdings unbe-
kannt (idiopathische Pankreatitis). Aufgrund der fehlenden Méglichkeit, humanes Pankreasgewebe
wihrend der akuten Pankreatitis zu untersuchen, sind die genauen pathophysiologischen Mechanis-
men weitgehend unbekannt und beruhen zumeist auf tierexperimentellen Modellen. Wahrschein-
lich kommt es zu Beginn der Erkrankung zu einer unkontrollierten Aktivierung von pankreatischen
Proteasen mit nachfolgender Autodigestion des Organs. Ausschlaggebend fiir die Schwere der Pan-
kreatitis scheinen allerdings v. a. die gesteigerte Leukozytenaktivierung und die exzessive Produktion
proinflammatorischer Zytokine zu sein [v. a. Interleukin(IL)-1 und IL-6; [5]].

Im Hinblick auf die Einteilung der akuten Pankreatitis ist in Deutschland die Differenzierung zwi-
schen der ,,milderen® interstitiell-6demat6sen und der prognostisch ungiinstigen nekrotisierenden
Pankreatitis immer noch gebriuchlich. International hat sich zur Definition klinischer Schweregra-
de die Atlanta-Klassifikation aus 1992 etabliert (letzte Revision 2013, [6]; @ Tab. 2).

Diagnostik
Klinische Symptome und Anamnese

Der klinische Verdacht auf das Vorliegen einer akuten Pankreatitis ergibt sich aus der Angabe von
plotzlich einsetzenden starken Oberbauchschmerzen mit Ausstrahlung in den Riicken oder giirtel-
formiger Ausbreitung. Ubelkeit und Erbrechen treten meist rasch nach Beginn der Schmerzen auf.
Kolikartige Schmerzen oder ikterisches Hautkolorit deuten auf eine bilidre Genese hin. Charakte-
ristisch ist neben einem geblahten Abdomen mit spérlichen/fehlenden Darmgerduschen der ,Gum-
mibauch® mit elastischem Widerstand bei der Palpation (im Gegensatz zum ,,brettharten Abdomen*
einer Peritonitis). Selten werden die folgenden prognostisch ungiinstigen, pathognomonischen Haut-
zeichen der akuten Pankreatitis beobachtet:

== Grey-Turner-Zeichen (Einblutungen in die Seitenflanken) und

== Cullen-Zeichen (periumbilikale Einblutung).

Anamnestisch bedeutsam sind v. a. Angaben zu Alkoholkonsum, Gallensteinleiden, Medikamenten,
Stoffwechselerkrankungen und vorausgegangenen Interventionen (ERCP).

Labordiagnostik

Neben der klinischen Untersuchung ist die Bestimmung von Pankreasenzymen im Serum ein wei-
terer wichtiger Schritt zur Diagnosestellung. Aufgrund seiner Spezifitit und Halbwertszeit ist hierzu
die diagnostische Wertigkeit der Lipase anderen Enzymen (Amylase, Elastase) deutlich tiberlegen.
Aus Spezifititsgriinden wird eine mindestens 3-fache Erhohung der Lipasekonzentration {iber dem

CME

Die gesteigerte Leukozytenaktivie-
rung scheint fiir die Schwere der
Pankreatitis ausschlaggebend zu
sein

Charakteristisch ist der,,Gummi-
bauch” mit elastischem Widerstand
bei der Palpation

Eine mindestens 3-fache Erhhung
der Lipasekonzentration iiber dem
Normwert wird gefordert
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Die Analyse der Cholostasepara-
meter kann Riickschliisse auf die
Genese der Pankreatitis liefern

Zur Prognoseabschatzung konnen
HKT und BZ herangezogen werden

In der Friihphase stellt sich ein dif-
fus vergroBertes, echoarmes Pank-
reas mit umgebendem Fliissigkeits-
saum dar
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Tab.3 Auswahl der Parameter fiir einen prognostisch ungiinstigen Verlauf der akuten Pankreatitis

Initial Im Verlauf (nach 48-72 h)

Alter >55 Jahre CRP >150 mg/dl

BMI >30 kg/m? Serumkalzium <2 mmol/I
Leukozyten >16.000/pl Volumendefizit >6 |

LDH >350 U/I pO,, arteriell <60 mmHg
Héamatokrit >44% Prokalzitonin >3,8 ng/I

Blutzucker >200 mg/dl >11,17 mmol/I Anurie

Fieber >38,5°C Kreatinin >1,7 mg/dI, >150 umol/I

BMI Body-Mass-Index, CRP C-reaktives Protein, LDH Laktatdehydrogenase, pO, Sauerstoffpartialdruck.

Normwert gefordert; die Lipasekonzentration sollte generell nur bei klinischem Verdacht auf eine
akute Pankreatitis bestimmt werden [6, 7]. Ferner muss immer wieder darauf hingewiesen werden,
dass die Serumlipasekonzentration keinerlei Aussagekraft {iber den Verlauf und den Schweregrad der
Pankreatitis besitzt. Wenn also die Diagnosesicherung mithilfe der Lipasebestimmung gelungen ist,
besteht keine Notwendigkeit zur taglichen Messung im Verlauf, zumal sich auch bei schwerer protra-
hierter Pankreatitis die Lipasewerte nach wenigen Tagen wieder normalisieren konnen. Riickschliis-
se auf die (bilidre) Genese der Pankreatitis kann ferner die Analyse der Cholostaseparameter liefern
[Bilirubin, alkalische Phosphatase, y-Glutamyltransferase (y-GT); [7]].

Zur Beurteilung des Schweregrads und der Erfassung von Komplikationen stehen diverse Labor-
parameter mit unterschiedlicher Validitt zur Verfiigung. In der klinischen Routine hat sich die Be-
stimmung des C-reaktiven Proteins (CRP) vielerorts durchgesetzt. Im Allgemeinen gilt ein CRP-
Wert iiber 150 mg/l (15 mg/dl) als Pradiktor fiir das Vorliegen einer schweren (nekrotisierenden)
Pankreatitis [6, 8]. Zur Interpretation des CRP muss jedoch unbedingt beriicksichtigt werden, dass
der maximale Serumwert erst 48-72 h nach Erkrankungsbeginn (Frage nach Schmerzbeginn!) er-
reicht wird, sodass auch bei schwerer Pankreatitis in der laborchemischen Untersuchung bei Kran-
kenhausaufnahme noch niedrige CRP-Werte gemessen werden konnen. Als alternative/additive La-
borparameter zur Prognoseabschitzung konnen der Himatokrit (HKT) und der Blutzucker (BZ) he-
rangezogen werden, deren Erhéhung (HKT >44%; BZ >200 mg/dl, >11,1 mmol/l) jeweils Indikato-
ren fiir einen komplizierten Verlauf sein konnen [9]. Weitere Pradiktoren fiir einen ungiinstigen Ver-
laufsind in @ Tab. 3 aufgefithrt. Multifaktorielle Score-Systeme zur Prognoseabschatzung [u. a. Ran-
son-Score, Acute Physiology And Chronic Health Evaluation (APACHE)-II, Glasgow Coma Scale]
spielen im klinischen Alltag aufgrund ihres teilweise geringen pradiktiven Werts (v. a. in der Initial-
phase) und der zeitaufwendigen Kalkulation eine eher untergeordnete Rolle.

Bildgebende Verfahren

Abdominelle Sonographie

Die abdominelle Sonographie stellt einen integralen Bestandteil der Primardiagnostik bei Verdacht
auf akute Pankreatitis dar. Obwohl die Untersuchungsbedingungen durch Darmgasiiberlagerung bei
sekundérem Subileus oder Schmerzen oft eingeschrankt sind, findet sich in der Frithphase meist ein
diffus vergrofertes, echoarmes Pankreas mit umgebendem Fliissigkeitssaum. Neben der Untersu-
chung relevanter Differenzialdiagnosen (z. B. akute Cholezystitis, Milzinfarkte, Nierensteine) ist der
Nachweis einer bilidren Genese der akuten Pankreatitis (Erweiterung des Gallengangs, evtl. Kon-
krementdarstellung) eine Hauptdoméne des Ultraschalls.

Kontrastmittelverstarkte Computertomographie

Obwohl die kontrastmittelverstirkte Computertomographie (KM-CT) eine der sensitivsten Metho-
den zur Detektion von Pankreasnekrosen ist (B Abb. 1), ist von dem unkritischen Einsatz in der
Frithphase der akuten Pankreatitis dringend abzuraten. Zum einen ist diese Methode fiir die eigent-
liche Diagnosestellung (klinische Symptome plus Lipaseerhchung plus ggf. Sonographie) nicht né-
tig; zum anderen lassen sich Nekrosen in den frithen Krankheitsstadien auch in der KM-CT noch
nicht abgrenzen (frithester sicherer Nachweis nach 48-72 h). Auch vor dem Hintergrund einer poten-
ziellen Verschlechterung der Nierenfunktion bei schwerer Pankreatitis durch die Kontrastmittelga-



CME

Abb. 1 A Computertomogramm (a,c axiale Aufnahme, b,d koronale Rekonstruktion) je eines Patienten mit akut
exsudativer Pankreatitis (a,b) und beginnender nekrotisierender Pankreatitis (c,d); Asterik Pankreas

be muss bei der Indikationsstellung fiir eine KM-CT immer die klinisch-therapeutische Konsequenz ~ Bei der Indikationsstellung muss
diskutiert werden. Mogliche Indikationen fiir die Durchfiihrung einer KM-CT ergeben sich somitin  die klinisch-therapeutische Konse-
erster Linie zur Darstellung von Komplikationen mit ggf. therapeutischer Konsequenz. Hierzu ge-  quenz diskutiert werden

horen superinfizierte Pseudozysten, die einer Drainageanlage bediirfen, aus differenzialdiagnosti-

schen Erwiagungen bei unsicherem klinischem Bild, fehlender Besserung, neu aufgetretenem/pro-

gredientem Organversagen oder Entwicklung einer Sepsis.

Therapie
Allgemeine Therapiegrundsatze

Die Behandlung der akuten Pankreatitis basiert primér auf einem konservativen Vorgehen ; hierbei
stellen folgende MafSnahmen weiterhin die wichtigsten Therapiesdulen dar:

== adédquate Fliissigkeitssubstitution und

== Schmerztherapie.

Neben diesen Basismafinahmen liegt ein weiterer Fokus auf einem schweregradadaptierten Moni-
toring, das, mit evtl. Unterstiitzung der Herz-/Kreislauf-, Atem- und Nierenfunktion, intensivmedi-
zinisch ausgerichtet ist. Prognostisch bedeutsam sind ferner das rasche Erkennen und ggf. interdis-
ziplindre Behandeln moglicher Komplikationen.

Volumentherapie

Je nach Schweregrad weisen Patienten mit akuter Pankreatitis einen teils erheblichen intravaskuld-  Patienten mit akuter Pankreatitis
ren Volumenmangel auf. Ursichlich ist oftmals ein im Rahmen des ,,systemic inflammatory respon- ~ weisen einen intravaskularen Volu-
se syndrome* (SIRS) vermitteltes Kapillarleck, das im Zusammenspiel mit diversen Mediatoren zu ~ menmangel auf

einem massiven Fliissigkeitsaustritt u. a. ins peripankreatische/retroperitoneale Gewebe oder den

Pleuraraum fithren kann. Konsekutive systemische Hypotension und Entwicklung eines akuten pra-
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Bei ansonsten gesunden Patienten
werden 3-6 I/Tag substituiert

Das PiCCO®-gesteuerte Monitoring
des Volumenhaushalts ist auf vie-
len Intensivstationen als Standard
etabliert

Die ausgepragte Schmerzsympto-
matik bedarf rascher Analgesie

Die i.v.-Dauerinfusion von Procain-
hydrochlorid gilt heute als obsolet
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Abb. 2 A Darstellung von Pankreaspseudozysten vor (a,b) und nach (c,d) Entlastung mithilfe der transgastralen
Ableitung durch einen Stent (Asterisk). M Magen, P Pankreas, Z Pankreaspseudozysten

renalen Nierenversagens konnen die Folgen sein. Zur Steigerung der Organperfusion und zur Pré-
vention des akuten Nierenversagens wird eine umgehende zielgerichtete Fliissigkeitszufuhr, in der
Regel mit kristalloiden Losungen, empfohlen. Bei ansonsten gesunden Patienten werden iiblicher-
weise 3-6 1/Tag, in Einzelfillen bis zu 10 1/Tag substituiert. Allerdings besteht bei exzessiver Fliissig-
keitszufuhr in Kombination mit dem SIRS-assoziierten Kapillarschaden v. a. die Gefahr eines respi-
ratorischen Versagens (,,acute respiratory distress syndrome®, ARDS; [10]). Bei der Erfassung des Vo-
lumenbedarfs und der Steuerung der Infusionstherapie konkurrieren verschiedene Verfahren: Zwar
ist ein auf dem zentralen Venendruck basierter Algorithmus (Ziel-ZVD: 4-8 mmHg) wohl immer
noch am gebriuchlichsten, eine Vergleichsstudie 2008 konnte jedoch die Uberlegenheit einer PiC-
CO°-gesteuerten Volumenzufuhr (iiber Messung des intrathorakalen Blutvolumens und des extra-
vasalem Lungenwassers) gegeniiber der ZVD getriggerten Methode eindeutig nachweisen [11], so-
dass auf vielen Intensivstationen bereits das PiCCO°®-gesteuerte Monitoring des Volumenhaushalts
als Standard etabliert ist. Weitere Indikatoren fiir eine adédquate Substitutionstherapie sind eine Nor-
malisierung des Himatokrits und eine etwaige Erholung der Urinausscheidung.

Schmerztherapie

Eine ausgepréigte Schmerzsymptomatik ist charakteristisch fiir die akute Pankreatitis und bedarf ra-
scher und wirksamer Analgesie. Fiir eine addquate Schmerztherapie ist in der Regel der Einsatz hoch-
potenter Opioidanalgetika (z. B. Piritramid, Buprenorphin) unumganglich. Die in der Vergangen-
heit geduflerte Beflirchtung, dass einige Praparate dieser Gruppe (u. a. Morphium) Tonuserhéhungen
des M. sphincter Oddii induzieren konnten, basiert lediglich auf tierexperimentellen Daten. In mo-
deraten Dosierungen kénnen diese Substanzen komplikationsarm beim Menschen eingesetzt wer-
den, da klinisch relevante Papillenspasmen in der Regel nicht zu beobachten sind [12]. Die friiher fast
ausschliefllich im deutschsprachigen Raum verbreitete Schmerztherapie mithilfe der i.v.-Dauerinfu-
sion von Procainhydrochlorid (Novocain) gilt als obsolet und kann wegen der Verfiigbarkeit tiber-
legenerer Analgetika nicht mehr empfohlen werden [13]. Da systemische Opioide einen oftmals be-
stehenden pankreatitisassoziierten paralytischen Ileus verstirken konnen, setzen einige Zentren er-
folgreich eine Peridualandsthesie (z. B. Ropivacain, Bupivacain) als Alternative oder bei Therapie-



versagern ein. Fiir dieses durchaus erfolgreiche Vorgehen liegen allerdings noch keine ausreichend
kontrollierten Daten bei der akuten Pankreatitis vor.

Antibiotikagabe

Zeitpunkt und Indikation zur Antibiotikagabe bei akuter Pankreatitis sind immer wieder Gegenstand
kontroverser Diskussionen. Gerechtfertigt ist ein Einsatz geeigneter Antibiotika bei:

== Cholangitis,

== nachgewiesener Infektion (extra-)pankreatischer Nekrosen und

== Auftreten einer Sepsis.

Aufgrund des zu erwartenden gemischten Keimspektrums und unter Beriicksichtigung der Gewe-
begingigkeit erscheinen Carbapeneme (z. B. Imipenem), alternativ Metronidazol plus Chinolone,
mit einer Therapiedauer von 10 bis 14 Tagen vorteilhaft. Weitgehend akzeptiert ist ferner ein Ver-
zicht auf Antibiokabehandlung bei milder 6dematéser Pankreatitis ohne Nachweis einer Cholangitis.

Unsicherheiten aufgrund einer nichtkonklusiven Datenlage herrschen v. a. beim Thema ,,Anti-
biotikaprophylaxe bei nekrotisierender Pankreatitis“ vor. Die Rationale fiir ein solches Vorgehen liegt
in der Verhinderung einer Infektion steriler Nekrosen, verursacht typischerweise durch Darmkei-
me (u. a. Escherichia coli, Enterokokken), die durch Stérungen der intestinalen Integritit aus dem
Darm in die Nekrosen translozieren. Die Gefahr einer solchen Superinfektion nimmt etwa ab der
2. Krankheitswoche rapide zu. Eine Cochrane-Analyse nahm sich 2010 dieser wichtigen Fragestel-
lung an und analysierte 7 Studien mit insgesamt 404 Patienten. Es zeigte sich ein starker Trend im
Hinblick auf die Reduktion von Letalitit (8,4 vs. 14,4%) und Nekroseinfektionen (19,7 vs. 24,4%) in
der Prophylaxegruppe, der letztlich aber nicht das Signifikanzniveau erreichte [14]. Aufgrund die-
ser Daten und genereller Komplikationen einer Antibiotikatherapie (Resistenzbildung, sekunda-
re Pilzinfektionen, Kosten) kann der breite Einsatz einer Antibiotikaprophylaxe bei Pankreasnekro-
sen nicht empfohlen werden. Nach Meinung der Autoren ist allerdings bei ausgedehnten Nekrosen
und voraussichtlich kompliziertem Verlauf die antibiotische Prophylaxe im Einzelfall zu diskutieren.

Erndhrung

Beziiglich der Erndhrung von Patienten mit akuter Pankreatitis hat sich in den letzten Jahren ein
Paradigmenwechsel vollzogen: Galt jahrzehntelang die totale parenterale Erndhrung zur ,,Ruhig-
stellung des Pankreas“ als Goldstandard, muss vor dem Hintergrund neuer Studienergebnisse die-
ses Vorgehen als obsolet bezeichnet werden. Vielfach konnte bislang gezeigt werden, dass eine ente-
rale Erndhrung sogar bei schwerer Pankreatitis nicht nur mdglich, sondern auch zu favorisieren ist.
So konnte eine systematische Cochrane-Analyse 2010 eindrucksvoll die Uberlegenheit einer frith-
zeitigen enteralen Ernahrung hinsichtlich Organversagen, Letalitit und septischer Komplikationen
im Vergleich zu parenteralem Vorgehen nachweisen [15]. Pathophysiologisch scheinen fiir die posi-
tiven Effekte der enteralen Erndhrung der Erhalt der Darmintegritdt und somit die Reduktion einer
bakteriellen Translokation ursichlich zu sein. Ein Vorteil einer Erndhrung bei schwerer Pankreati-
tis tiber eine Jejunalsonde gegentiber einer einfachen Magensonde scheint nicht zu bestehen [16]. In
Analogie zum kritisch Kranken scheint die frithenterale, in den ersten 24 h mit noch niedrigen Ener-
giemengen beginnende Ernahrung vorteilhaft, die am besten nach festgeschriebenen Algorithmen
gesteigert werden sollte [17, 18]. Falls die volle enterale Erndhrung nicht sofort méglich ist, sollte zur
Vermeidung von Malnutrition eine supplementierende parenterale Kalorienzufuhr erwogen werden.
Aufgrund der Probiotics in Pancreatitis Trial (PROPATRIA) muss ferner von einer Probiotikagabe
zur Therapie der akuten Pankreatitis abgeraten werden [19].

Endoskopische Therapieverfahren

Einen herausragenden Stellenwert hat die endoskopisch retrograde Cholangiographie (ERC)/ERCP
(+Pankreatographie) im Therapiealgorithmus der akuten Pankreatitis bilidrer Genese (deutlicher An-
stieg der Cholostaseparameter). Indikationen zur sofortigen ERC (innerhalb von 24 h) ggf. mit Stein-
extraktion und Stent-Implantation bestehen bei Cholangitis oder Cholangiosepsis [1]. Bei den iibri-
gen Fillen einer bilidren Pankreatitis mit Konkrementnachweis und Gallenaufstau sollte eine ERC/

CME

Der breite Einsatz einer Antibiotika-
prophylaxe bei Pankreasnekrosen
wird nicht empfohlen

Die enterale Erndhrung ist auch bei
schwerer Pankreatitis zu favorisie-
ren

Einen herausragenden Stellenwert
hat die ERC/ERCP im Therapiealgo-
rithmus der akuten Pankreatitis bi-
lidrer Genese
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Die radiologisch-gesteuerte trans-
kutane Drainageanlage kann wich-
tiger Bestandteil der Therapie infi-
zierter Nekrosen sein

Bei infizierten Nekrosen fiihrte eine
spate minimal-invasive Intervention
zum besseren Uberleben

Das eskalierte chirurgische Vor-
gehen bleibt konservativ nicht-
beherrschbaren Komplikationen
vorbehalten
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ERCP innerhalb von 72 h stattfinden. Bei unklaren Si-
tuationen kann die Endosonographie wertvolle Dienste
leisten. Ein weiteres Einsatzgebiet der Endoskopie be-
steht in der Therapie von Pseudozysten, die transpapillar
oder transgastral drainiert werden konnen (8 Abb. 2).
Ebenfalls ein innovatives Verfahren stellt die endosko-
pische transgastrische oder transduodenale Nekrosekt-
omie zur Behandlung infizierter Nekrosen oder Abszes-
se dar [20].

Radiologisch-interventionelle Verfahren

Die Hauptdomine der interventionellen Radiologie in
der Behandlung der akuten Pankreatitis liegt in der Ver-
sorgung drainagewiirdiger Fliissigkeitsverhalte oder
relevanter Pseudozysten. Eine radiologisch-gesteuer-
te transkutane Drainageanlage ggf. mit nachfolgender

Spiilbehandlung kann beispielsweise einen wichtigen

Abb. 3 A Intraoperative Darstellung von Pan-

kreasnekrosen (Asterisk). L Leber, O.m. Ome-
ter Nekrosen (s. unten) darstellen. tum majus

Bestandteil einer minimal-invasiven Therapie infizier-

Chirurgische Therapie

Neben der elektiven Cholezystektomie bei bilidrer Pankreatitis mit Nachweis von Cholezystolithia-
sis zur Senkung des Rezidivrisikos ist die chirurgische Nekrosektomie (8 Abb. 3) eine mogliche The-
rapieoption bei komplizierten Verlaufsformen. Jedoch hat sich vor dem Hintergrund potenter Breit-
bandantibiotika und immer innovativerer interventioneller Verfahren auch in der Therapie super-
infizierter Nekrosen ein Paradigmenwechsel vollzogen: Seit rund 20 Jahren verdichtet sich die Stu-
dienlage, die mit dem alten Dogma bricht, dass infizierte Nekroseareale per se eine Operationsindi-
kation darstellen. So untersuchte die hochkaritig publizierte niederldndische Studie Minimally In-
vasive Step-up Approach versus Maximal Necrosectomy in Patients with Acute Necrotizing Pancrea-
titis (PANTER; [21]) aus 2010 die , Step-up”-Strategie, also eine schrittweise Eskalation mit breiter
Antibiokagabe, perkutaner Drainage, ggf. gefolgt von minimal-invasiver retroperitonealer Nekro-
sektomie, im Vergleich zu primar offener chirurgischer Nekrosektomie bei 88 Patienten mit schwe-
rer nekrotisierender Pankreatitis. Beziiglich des primédren Endpunkts (Letalitit oder schwere Kompli-
kationen, Organversagen und Spitkomplikationen stellte sich in dieser Studie der ,,Step-up“-Ansatz
als tiberlegen heraus [21]. Die gleiche Arbeitsgruppe konnte in einer Nachfolgestudie 2011 belegen,
dass bei infizierten Nekrosen eine spdte (nach >29 Tagen) minimal-invasive Intervention zu einem
besseren Uberleben fithrt [22]. Eine grofie retrospektive Studie aus Indien konnte ferner kiirzlich
zeigen, dass eine maximale primér konservative Therapie (ohne Drainagen) einem interventionel-
len Vorgehen zumindest ebenbiirtig ist (Spiildrainagen plus ggf. offene Nekrosektomie; [23]), wenn-
gleich aufgrund des retrospektiven Designs eine Verallgemeinerung nicht empfohlen werden kann.

Zusammenfassend scheint zum derzeitigen Zeitpunkt ein schrittweises interdisziplinares Vor-
gehen zur Behandlung infizierter Pankreasnekrosen, beginnend mit maximaler konservativer The-
rapie (Breitbandantibiotikabehandlung, ,,best-supportive care), bei Versagen interventionelle/en-
doskopische Verfahren (z. B. Drainage), ggf. gefolgt von minimal-invasiven chirurgischen Techni-
ken, zielfithrend zu sein. Ein eskaliertes (offenes) chirurgisches Vorgehen bleibt weiterhin konser-
vativ nichtbeherrschbaren Komplikationen (z. B. schwere Arrosionsblutung, Perforationen) vorbe-
halten. Ein operativer Eingriff ist zudem gerechtfertigt, wenn aufgrund klinischer Verschlechterung
des Patienten transkutan nichtdrainierbare, infizierte Nekrosen oder Abszesse eine organerhalten-
de Ausrdumung erzwingen.



Fazit fiir die Praxis

== Die akute Pankreatitis ist eine hdufige Diagnose bei Patienten mit akutem Abdomen.

== Die Diagnose kann in Zusammenschau von Anamnese, klinischen Symptomen und Lipasekon-
zentrationserhohung, sinnvoll erganzt durch rationale Bildgebung, meist rasch gestellt werden.
== Therapeutisch stehen initial BasismaBnahmen wie Fliissigkeitssubstitution und effiziente
Schmerztherapie im Vordergrund.
== Eine akute bilidre Pankreatitis sollte umgehend interventionell behandelt werden (ERCP).

== Der Stellenwert der Antibiotika- und Erndhrungstherapie hat sich in den letzten Jahren deutlich

gewandelt.

== Besonders komplizierte, schwere Verlaufsformen erfordern ein interdisziplindres Vorgehen.
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Wie lauten die beiden haufigsten Ursa-
chen fiir eine akute Pankreatitis?
Pankreas divisum und postinterventionell
(ERCP)

Hypertriglyzeridamie und Trauma
Gallensteine und Alkoholmissbrauch
Medikamente und Tumor

Idiopathisch und Infektionen

Ein 42-jahriger, adiposer Patient (BMI
38,2 kg/m?) stellt sich mit starken, giir-
telformigen Oberbauchschmerzen und
Ubelkeit in der Notaufnahme vor. Die
Symptome begannen vor etwa 7 h.

Im Labor fallen eine Leukozytose mit
15.800/pl, eine Lipase mit 44,8 pkat/I
(Normwert 1,59-6,36 pkat/l) und ein CRP
von 110 mg/l auf. Eine Oberbauchsono-
graphie gibt bei prall-elastischem Abdo-
men und begleitender lleussymptomatik
artefaktbedingt wenig Aufschluss. Wel-
che weiteren Schritte favorisieren Sie?
Vor der Aufnahme auf die Intensivstation
wird eine ERCP durchgefiihrt, um eine bi-
lidre Pankreatitis auszuschlieBen.

Zur Diagnosesicherung einer akuten Pank-
reatitis veranlassen Sie eine KM-CT.
Aufgrund der starken Lipaseerhéhung ge-
hen Sie von einer Pankreatitis mit schwe-
rem Verlauf aus und stellen den Patienten
zur dringlichen Operation vor.

Sie verlegen den Patienten auf eine ,inter-
mediate care station” und verordnen kris-
talline Infusionen und Opioidanalgetika.
Sie verlegen den Patienten auf eine Inten-
sivstation und verordnen eine Breitspek-
trumantibiotikatherapie.
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Welchen Stellenwert hat die Labordiag-
nostik bei einer akuten Pankreatitis?

Die begleitende Leukozytose gibt keinen
Aufschluss tiber die Erkrankungsschwere.
Der Verlauf der Serum-Lipase-Konzentra-
tion korreliert gut mit dem klinischen Bild.
Der maximale CRP-Wert ist etwa 12 h
nach Schmerzbeginn zu messen.

Die Diagnosekriterien beinhalten eine
mindestens 3-fache Erhdhung der Lipase-
werte.

Die alkalische Phosphatase hat bei der
akuten Pankreatitis keinen diagnostischen
Wert.

Welcher der folgenden Befunde einer Pa-
tientin mit akuter Pankreatitis weist auf
einen schweren Krankheitsverlauf hin?
BMI 32,4 kg/m2

Leukozytenzahl 14.500/pl

Blutzucker 8,6 mmol/I (155 mg/dl)
Hamatokrit 0,42

Alter 47 Jahre

Wann oder mit welcher Fragestellung
ist die bildgebende Diagnostik bei einer
akuten Pankreatitis indiziert?
Pankreasnekrosen sollten moglichst in
den ersten Stunden nach Symptombe-
ginn bilddiagnostisch ausgeschlossen
werden.

Zur differenzialdiagnostischen Abgren-
zung der Erkrankung ist bei fast allen Pa-
tienten die Anfertigung einer KM-CT des
Abdomens erforderlich.

Die Fragestellung nach der biliaren Gene-
se einer akuten Pankreatitis kann haufig
sonographisch beurteilt werden.

O

00o00oOo

Eine ERCP sollte friihestens ca. 7 Tage
nach Erkrankungsbeginn durchgefiihrt
werden.

Nach initialer Diagnosesicherung sind
weitere KM-CT-Untersuchungen nicht
mehr notwendig.

Welche Aussage zur Volumentherapie
bei akuter Pankreatitis ist zutreffend?
Die maximal empfohlene Infusionsmenge
betragt 3-6 |/Tag.

Ein retroperitoneales Odem kann zu einer
erheblichen intravasalen Hypovoldmie
fihren.

Zur Uberwachung der Volumentherapie
ist der ZVD der Messung des intrathoraka-
len Blutvolumens tiberlegen.

Hilfreiches Kriterium fiir eine adaquate Vo-
lumentherapie ist ein Anstieg des Hima-
tokritwerts.

Wegen der Gefahr eines ARDS sollte in der
Friihphase der Erkrankung volumenres-
triktiv therapiert werden.

Welches Analgetikum wird bei der aku-
ten Pankreatitis nicht mehr empfohlen?
Morphin

Procain

Dipidolor

Bupivacain (peridural)

Buprenorphin
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0 Eine 58-jahrige, kachektische Patien-

tin wird seit 4 Tagen wegen einer aku-
ten Pankreatitis intensivmedizinisch be-
handelt. Sie ist katecholaminfrei und hat
eine suffiziente Diurese. Der Kreatinin-
wert betragt 124 pmol/l, das CRP 160
mg/l, das Prokalzitonin 0,78 pg/l, die
Leukozytenzahl 14.888/pl. Momen-

tan hat sie eine wieder zunehmende
Schmerzsymptomatik. Welche MaB3nah-
men ergreifen Sie?

Der vor 2 Tagen begonnene orale Kost-
aufbau wird gestoppt.

Die Patientin erhalt eine hochdosierte
Procaininfusion.

Sie fiihren eine Abdomensonographie
mit der Frage nach Pseudozysten durch.
Sie treffen Operationsvorbereitungen fiir
eine chirurgische Nekrosektomie.

Sie setzen die am Vortag begonnene Anti-
biotikatherapie kalkuliert um.

0O 0O 0 0o O

Die Erndhrung bei akuter Pankreatitis ...
wird parenteral verordnet.

beinhaltet nach aktueller Studienlage die
Ergdnzung von Probiotika.

sollte bevorzugt enteral erfolgen.

kann bei enteralem Applikationsweg nach
72 h begonnen werden.

fiihrt bei enteralem Applikationsweg zu
einer bakteriellen Translokation.

0O 00O OO0

0 Sie diskutieren mit den chirurgischen
Kollegen auf Ihrer interdisziplindren
Intensivstation Behandlungsstrategien
bei akuter Pankreatitis. Welchen Stand-
punkt vertreten Sie?

O Beiilteren Patienten mit schwerem Ver-
lauf und erhéhten Infektionsparametern
wird eine chirurgische Nekrektomie inner-
halb der ersten 7 Tage angestrebt.

O Bei schwerer nekrotisierender Pankreati-
tis sind interventionelle Therapieverfah-
ren (z. B. radiologisch oder endoskopisch
gestiitzte Drainageanlage) kaum erfolg-
versprechend.

O Eine dringliche (innerhalb 24 h) endosko-
pische Intervention kann unter bestimm-
ten Voraussetzungen indiziert sein.

O sie tiberpriifen die Indikation zur CT ge-

stlitzten Drainage von Nekrosen innerhalb

der ersten 24 h nach Symptombeginn.
O Abgesehen von infizierten Nekrosen gibt

es bei der akuten Pankreatitis keine chirur-

gischen Therapieoptionen.
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