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Akute Pankreatitis — klug
entscheiden, Fehler vermeiden

Zusammenfassung

Die akute Pankreatitis ist ein hdufiger Grund fiir die stationdre Aufnahme in der
Gastroenterologie. In {iber 80 % der Félle nimmt sie einen milden Verlauf und heilt
folgenlos aus. Bei schweren Verldufen sind Organversagen und Sepsis bei infizierten
Pankreasnekrosen die filhrenden lebensbedrohlichen Komplikationen. Gallensteine
sowie ibermaBiger Alkoholkonsum und Tabakrauchen sind die haufigsten Ausléser,
bei jungen Patienten spielen auch genetische Risikofaktoren eine Rolle. In diesem
Weiterbildungsartikel erhalten Sie einen Uberblick zu Diagnosekriterien, diagnostischer
Aufarbeitung, initialer Therapie, Schweregradeinteilung, Infektionsprophylaxe und
Behandlung von Komplikationen.

Schliisselworter
Akute nekrotisierende Pankreatitis - Infusionstherapie - Gallengangskonkrement - Alkoholkonsum -
Genetische Krankheitspradisposition

Lernziele

Nach Lesen des Beitrags ...

— konnen Sie wichtige Ausldser und Risikofaktoren fiir die akute Pankreatitis nennen;

— werden Sie eine akute Pankreatitis sicher diagnostizieren und anhand von Kennt-
nissen zu initialem Management und Diagnostik die Atiologie eingrenzen sowie
Risikopatienten identifizieren kénnen;

- verwenden Sie die revidierte Atlanta-Klassifikation zur Einteilung des Schweregrads
der akuten Pankreatitis korrekt;

— kennen Sie Strategien zur Erarbeitung eines Therapiealgorithmus;

- haben Sie Grundkonzepte in der interventionellen Therapie der bilidgren und nekroti-
sierenden Pankreatitis verstanden.
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Hintergrund

Die akute Pankreatitis ist eine haufige Entlassungsdiagnose in der
Gastroenterologie und kommt mit einer jahrlichen Inzidenz von
4,9-80 Fallen pro 100.000 Einwohner vor. Es gibt Hinweise, dass die
Haufigkeit der akuten Pankreatitis zunimmt [1, 2]. Aufgrund der
Haufigkeit und der assoziierten Morbiditét liegen die Kosten fiir
Behandlung und Kompensation des Produktivitdtsausfalls bei etwa
4.000.000 € pro 1.000.000 Einwohner und Jahr [3]. Bei der schweren
Verlaufsform kann es zu infizierten Nekrosen der Bauchspeichel-
driise und ihrer benachbarten Organe im Bauchraum kommen.
Dies geht oft mit einem Versagen von Nieren, Herz, Kreislauf oder
Lungen einher sowie mit einem sepsisdhnlichen Krankheitsbild, das
auf einer Intensivstation behandelt werden muss und in deutschen
Krankenh&usern jahrlich etwa 1400 Todesopfer fordert.

Fallbeispiel

Ein 76-jahriger Mann stellt sich in der Notaufnahme eines peri-
pheren Krankenhauses mit seit 2 Tagen bestehenden giirtelfor-
migen Oberbauchschmerzen ohne Fieber vor. Es bestehen keine
wesentlichen Vorerkrankungen, er ist Nichtraucher und schlank.
Laborchemisch imponiert eine Hyperlipasamie von 1137 U/l (Nor-
malbefund [NB] <60 U/I) und deutlich erhhtes CRP von 16,9 mg/dI
(NB <1,0mg/dl). Das gesamte Bilirubin, Transaminasen und die
y-Glutamyltransferasen (y-GT) sind auf das Ein- bis 2-Fache der
Norm erhoht. Der Ductus hepatocholedochus misst sonographisch
11 mm und nachdem zusatzlich sonographisch ,Sludge” nachge-
wiesen wurde, kann die Diagnose einer akuten bilidren Pankrea-
titis ohne Cholangitis gestellt werden. Der Patient wird stationar
aufgenommen und innerhalb der ersten 24h mit 8000 ml einer
Infusionsldsung behandelt. Nach kurzer Zeit verschlechtert sich die
respiratorische Situation, er entwickelt Pleuraergiisse und Unter-
lappenatelektasen (Abb. 1a) sowie ein oligurisches Nierenversagen.
Das C-reaktive Protein (CRP) ist auf 33,3 mg/dl gestiegen. Der Pa-
tient weist zu diesem Zeitpunkt also ein (iber 48 h persistierendes
Organversagen und ein steigendes CRP als prognostisch ungiins-
tige Faktoren auf. Daraufhin wird er auf die Intensivstation des
Pankreaszentrums der Autoren verlegt.

Trotz Entlastung der Pleuraergiisse und Negativbilanz mittels
bei kontinuierlicher Nierenersatztherapie mit Zitratantikoagulati-
on (CiCa-cVVHD) besteht weiter eine respiratorische Insuffizienz
(Sauerstoffpartialdruck [pO,] 55 mm Hg bei einer Sauerstofffraktion
im Einatmungsgasgemisch (F,02) von 80 % unter Nasal-high-flow-
Therapie) und es droht die Erschopfung der Atemmuskulatur. Der
Patient wird intubiert. Im weiteren Verlauf entwickelt er deutliche
laborchemische Infektzeichen und eine mechanische Cholestase.
Unter dem Verdacht einer Cholangitis wird jetzt eine endoskopi-
sche retrograde Cholangiographie (ERC) durchgefiihrt. Hier kann
ein Gallengangskonkrement extrahiert werden. Zur Rezidivpro-
phylaxe wird fiir die Zeit der intensivmedizinischen Betreuung
eine 10 F-Gallengangprothese eingelegt und der Patient zur Er-
nahrung mit einer Jejunalsonde versorgt (Abb. 1b). Unter diesen
MaBnahmen kommt es zu einer voriibergehenden Stabilisierung
der Situation. Spéter zeigen sich superinfizierte peripankreatische
Fettgewebsnekrosen, die zundchst mit Computertomographie(CT)-
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Abstract

Acute pancreatitis—choose wisely, avoid mistakes

Acute pancreatitis is a common cause for hospital admission to the
gastroenterology department. In 80% of cases, it will be a mild, self-
limiting disease, with no permanent organ dysfunction. In case of severe
acute pancreatitis, organ failure and sepsis due to infected necrosis

are the main life-threatening complications. Leading causes of acute
pancreatitis are gallstone disease, alcohol consumption and smoking.
In young patients, genetic risk factors also play a role. This continuing
medical education article provides an overview on diagnostic criteria,
diagnostic work-up, initial management, disease severity classification,
prophylaxis of infections and treatment of complications.

Keywords
Acute necrotizing pancreatitis - Fluid therapy - Biliary sludge - Alcohol
drinking - Genetic predisposition to disease

gesteuerten Spildrainagen versorgt werden (Abb. 1¢). Nach Kon-
trolle der Infektsituation kénnen die Drainagen im Verlauf durch
transgastrale Drainagen ersetzt und die Nekrosen endoskopisch
ausgeraumt werden (Abb. 1d).

Dieser Fall einer schweren nekrotisierenden bilidren Pankreati-
tis mit persistierendem Organversagen illustriert, dass bereits der
kurzfristige Verlauf nach Aufnahme prognostisch entscheidend
sein kann (deutlich erh6htes und im Verlauf steigendes CRP, friihe
respiratorische Insuffizienz, iber 48 persistierendes Nierenver-
sagen), die ibermaBige Flissigkeitstherapie auch Risiken birgt
und besonders in schweren Fallen ein interdisziplinares Vorgehen
notwendig ist.

Atiologie

Das Auftreten einer akuten Pankreatitis kann vielfdltige Ursachen
haben. Oft liegen mehrere Risikofaktoren vor, sodass von einer
multifaktoriellen Genese ausgegangen werden muss (z.B. Rauchen
und Alkoholkonsum, genetischer Risikofaktor und Alkoholkonsum
etc.). Zu den bekannten Ausldsern und Risikofaktoren gibt Tab. 1
einen Uberblick.

Die mit Abstand haufigsten Ursachen einer akuten Pankreatitis sind Al-
koholabusus und Gallensteine (70-80% aller Falle). Auch Tabakrauch
wird zunehmend als wichtiger Ausldser verstanden. Bei jungen Patien-
ten stehen genetische Risikofaktoren und hereditdre Formen im Vorder-
grund [6, 7].

Die bilidre akute Pankreatitis (40-50 %) tritt haufiger bei Frauen
auf, wahrend die alkoholische Pankreatitis (30-40%) haufiger bei
Mannern zu finden ist. Es gibt 2 Altersgipfel: um das 30. sowie
das 60. Lebensjahr.

Klinische Prasentation und Diagnose

Das Leitsymptom der akuten Pankreatitis sind schwere Oberbauch-
schmerzen, die oft als giirtelférmig beschrieben werden und in den
Riicken ausstrahlen. Haufig bestehen vegetative Begleitsymptome
wie Ubelkeit, Erbrechen, Darmparalyse oder Diarrhden.



Liegt eine Veranderung des Schmerzcharakters von Koliken zu
Dauerschmerz vor, kann dies Hinweise auf eine bilidre Genese
geben. Passend hierzu wére eine Dunkelfarbung des Urins und
Entfarbung des Stuhls. Ebenfalls hinweisgebend auf eine bilidre
Genese kann das friihzeitige Auftreten von Schiittelfrost und Fieber
als Zeichen einer Cholangitis sein. Aber auch bei anderen Formen
der Pankreatitis kdnnen erhéhte Korpertemperaturen als Ausdruck
der systemischen Inflammation vorkommen.

Die Diagnose einer akuten Pankreatitis kann gestellt werden, wenn 2
der folgenden 3 Kriterien erfiillt sind [8]:

— typische Bauchschmerzen;

— Amylase- oder Lipaseerh6hung >3-fach der Norm;

— typischer Befund in der Bildgebung.

Besonderheiten bei Bestimmung von Lipase- und Amylaseaktivitat im

Serum oder Plasma

— Hinsichtlich der Interpretation von Amylase und Lipase gilt es zu
bedenken, dass die Amylaseaktivitdt im Blut rascher fallt als die der
Lipase.

- Eine Amylasémie findet sich bei zahlreichen anderen intra- und
extraabdominellen Erkrankungen. Eine Bestimmung der Isoenzyme
(pankreatische und Speichelamylase) ist in der Routine meist nicht
verfiigbar. Aufgrund der hoheren Spezifitat wird die Bestimmung
der Lipaseaktivitat bevorzugt.

Abb. 1 € aRontgenthorax pa. mit
Pleuraerguss und Unterlappenate-
lektase rechts. b Cholangiogram mit
einliegender 10F-Gallengangspro-
these und Jejunalsonde. cKM-CT
des Oberbauchs mit peripankreati-
scher Fettgewebsnekrose um den
Pankreaskopf. d Transgastral ein-
liegender ,lumen apposing metal
stent” (LAMS). Uber das Endoskop
wird Kontrastmittel in die Nekro-
sehohle gegeben

— Nichtpankreatische Ursachen fiir eine Hyperlipasamie sind z.B.
penetrierendes Ulkus, Cholezystitis, lleus, diabetische Ketoacidose,
Appendizitis, Typhus abdominalis, Sarkoidose, chronisch-entziindli-
che Darmerkrankung (CED), Niereninsuffizienz, Pankreastumoren.

Eine Bildgebung durch CT/Magnetresonanztomographie (MRT) zur Dia-
gnosesicherung ist nur in Ausnahmefllen nétig, wenn andere Differen-
zialdiagnosen des akuten Oberbauchschmerzes im Raum stehen.

Initiale Diagnostik und Risikoabschatzung

Die weitere Diagnostik nach Diagnosestellung einer akuten Pan-
kreatitis dient im Wesentlichen dem Ausschluss wichtiger Dif-
ferenzialdiagnosen, dem Erkennen von Komorbiditdten und Ri-
sikofaktoren, die einen schweren Verlauf begiinstigen, und der
Eingrenzung der Atiologie. Nur in Kenntnis dieser Informationen
kann eine optimale Versorgung gewahrleistet werden.

Sinnvolle Labordiagnostik

Neben der Aktivitdt von Pankreasenzymen sollte das Aufnahmela-
bor ein Blutbild mit Hdmatokrit, Elektrolyte mit Kalzium und Ma-
gnesium, Albumin, Nierenretentionswerte mit Harnstoff, Transami-
nasen, Bilirubin, y-GT, alkalische Phosphatase, Gerinnungsstatus,
Myokardmarker und eine Blutgasanalyse mit Laktat und Blutzucker
enthalten.
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Tab. 1

Atiologie der akuten Pankreatitis

Obstruktiv

Bilidr bei Choledocholithiasis

Duodenalerkrankungen (Pancreas anulare, obstruierende Duodenaladenome, Duodenaldivertikel,
obstruierende afferente Schlingen nach Gastrektomie oder Pankreasresektion, ventrale Hernien)
Tumoren (papilldr, pankreatisch, distaler Gallengang)

Wiirmer (Askaris, Clonorchis)

Pancreas divisum??

Sphinkter-Oddi-Dysfunktion??

Toxisch

Alkoholmissbrauch
Organophosphate (z.B. E605)
Medikamente (Beispiele fiir weiterfiihrende Ubersichtsarbeiten: [4, 51)

Endokrinologisch/metabolisch

Primédre oder sekundére Hyperkalzamien
Hypertriglyzeridamie (Typ |, IV und V)

Reye-Syndrom

Traumatisch Bauchtrauma
Medizinische Eingriffe (ERCP, Papillotomie, Sphinkter-Oddi-Manometrie, Pankreasbiopsie)
Chirurgische Eingriffe (pankreasnah: z. B. Magenresektion; pankreasfern: z.B. Thorax, Transplanta-
tionen)

Genetisch Hereditare Pankreatitis (PRSS-7-Mutationen), PRSS-2, SPINK-1, CTRB1/2, CTRC, CPA/B, CEL, CFTR,
CLDN2/MORC4, FUT2

Infektionen Viral: Mumps, Roteln, Hepatitis A, B, C, Coxsackie-B-Virus, Echoviren, Adenovirus, Zytomegalievirus
(CMV), Epstein-Barr-Virus (EBV), humanes Immundefizienzvirus (HIV)
Bakteriell: Mykoplasmen, Campylobacter jejuni, Leptospiren, Legionellen, Mycobacterium tuberculo-
sis, Mycobacterium-avium-Komplex

Vaskular Ischdmie
Vaskulitis
Hypothermie
Morbus Crohn

Autoimmunpankreatitis (AIP)
IDCP (AIP Typ 2)

IgG4-assoziiertes Syndrom (AIP Typ 1)

Idiopathisch -

° tiologische Bedeutung umstritten

AIP Autoimmunpankreatitis, ERCP endoskopische retrograde Cholangiopankreatikographie, CEL Gen fiir Carboxylesterlipase, CFTR Gen fiir ,cystic fibrosis
transmembrane conductance regulator” (Chloridkanal), CLDN2 Gen fur Claudin 2 (Zell-Zell-Kontakte), CTRB Gen fiir Chymotrypsin B, CTRC Gen fr
Chymotrypsin C, CPA/B Gene fir Carboxypeptidase A und B, FUT2 Gen fiir Fukosyltransferase 2 (ABO-Blutgruppe), IDCP idiopathische duktozentrische
Pankreatitis, PRSS-1 Gen fir kationisches Trypsinogen, SPINK-1 Gen fiir eine endogenen Trypsininhibitor

Elektrokardiogramm

Ein Elektrokardiogramm (EKG) erlaubt die Abgrenzung mdoglicher
kardiogener Pathologien als Ursache der Oberbauchschmerzenund
identifiziert gleichzeitig komplizierende Faktoren der Pankreatitis
wie z.B. tachykardes Vorhofflimmern infolge Elektrolytverschie-
bungen oder Volumenmangel.

Bildgebung

Die Minimalanforderungen an eine Bildgebung bei Aufnahme sollte
das Erkennen von Risikofaktoren fir eine bilidgre Genese (Gallen-
blasensteine, extrahepatische Cholestase) sowie einer pulmona-
len Uberwiasserung und eines Pleuraergusses als Limitation bei
der Flissigkeitstherapie (siehe im Folgenden) und der Ausschluss
schwerwiegender Komplikationen wie einer Hohlorganperforation
sein.

Da alle diese Fragestellungen mithilfe der Sonographie und
einer Rontgendiagnostik des Thorax beantwortet werden kdnnen,
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stellen diese die Standardverfahren dar und sollten bei jedem
Patienten durchgefiihrt werden.

Eine Bildgebung des Thorax sollte bei Aufnahme erfolgen, um bei Be-
ginn der Fliissigkeitstherapie (siehe Abschnitt Therapie) das Risiko fiir
eine Uberwisserung, eine kardiopulmonale Dekompensation und ein
Lungenddem abschdtzen zu kénnen. Gesucht wird nach Stauungszei-
chen, Kardiomegalie, Pleuraergiissen und Infiltraten. Zu beachten ist,
dass eine flachige Verschattung in der Regel kein pneumonisches Infil-
trat darstellt, sondern vielmehr Ausdruck des pulmonalen Kapillarlecks
im Rahmen der sterilen systemischen Entziindungsreaktion ist. Eine frii-
he pulmonale Verschlechterung ist prognostisch ungiinstig (siehe Fall-
beispiel).

Schnittbildgebung

Eine kontrastmittelverstarkte Schnittbildgebung hilft in der Un-
terscheidung zwischen 6dematdser und nekrotisierender akuter
Pankreatitis. Da sich etwaige Nekrosen jedoch erst Tage nach Be-



Tab.2 Schweregradeinteilung der akuten Pankreatitis gema@ revi-
dierter Atlanta-Klassifikation

Schweregrad Kriterium
Milde akute Kein Organversagen
Keine lokalen oder systemische Komplikatio-
nen
Mittelschwere | Transientes Organversagen von maximal
akute 48 h Dauer

Oder lokale oder systemische Komplikatio-
nen ohne persistierendes Organversagen
Persistierendes Organversagen langer als
48h

- Einzelorganversagen

- Multiorganversagen

Schwere akute
Pankreatitis

ginn der Symptome demarkieren, ist eine kontrastmittelverstarkte
CT/MRT bei Aufnahme allein aus pankreatologischer Sicht selten
indiziert. Eine CT-Bildgebung zu Erkrankungsbeginn dient dem
Ausschluss relevanter Differenzialdiagnosen.

Eine kontrastmittelverstarkte Schnittbildgebung sollte bei nichtselbst-
limitierenden Verldufen friilhestens 72h nach Symptombeginn veran-
lasst werden, um a) das volle Ausmaf3 der Nekrosebildung abschatzen
zu konnen und b) das Risiko kontrastmittelinduzierter Nierenschaden
durch eine bereits begonnene Fliissigkeitsrekompensation zu minimie-
ren.

Bildgebende Kilassifikationen sind klinischen bei der Schwere-
gradabschdtzung nicht tiberlegen. Zur Therapieplanung bei (peri-)
pankreatischen Fliissigkeitsverhalten und Nekrosen im Verlauf

ist die Schnittbildgebung obligat (siehe Fallbeispiel, Abb. 1c). Ei-
ne MRT mit Magnetresonanzcholangiopankreatikographie (MRCP)
kann helfen, solide von liquiden Nekroseanteilen zu unterscheiden,
Gangrupturen zu erkennen und Gallensteine zu lokalisieren.

Einteilung des Schweregrads und individuelle
Prognosebeurteilung

Die revidierte Atlanta-Klassifikation aus dem Jahr 2012 (Tab. 2)
findet in der Einteilung des Schweregrads die weiteste Verbreitung
(8, 9].

Die in dieser Klassifikation genannten lokalen Komplikatio-
nen umfassen akute Fliissigkeitsverhalte oder akute nekrotische
Verhalte, sowohl das Pankreas wie auch umliegende Strukturen
betreffend. Systemische Komplikationen umfassen hauptséchlich
Exazerbationen praexistierender Komorbiditdten. Das Organversa-
gen kann fiir die Organsysteme Niere, Lunge und Kreislauf Giber
den modifizierten Marshall-Score oder ein sequential Organ Failure
Assessment (SOFA) definiert werden.

Die Schweregrade der akuten Pankreatitis sind anhand des klinischen
Verlaufs definiert. Laborwerte, insbesondere die Hohe der Lipaseaktivi-
tat bei Aufnahme, spielen dabei keine Rolle.

Zur Beurteilung des individuellen Risikos fiir einen schweren
Verlauf wurde eine Vielzahl unterschiedlicher Parameter unter-
sucht. Ziel ist es, Patienten mit einem hohen Risiko friihzeitig zu
identifizieren, um sie mdglichst vor Auftreten von pankreatischen
Komplikationen oder Organversagen einer héheren Versorgungs-
stufe zuzufiihren (Intermediate-care-Station, Intensivstation) bzw.
an ein Zentrum verlegen zu kénnen [9]. Eine Risikostratifizie-

Tab.3 Auswahl etablierter Parameter und Scores zur individuellen Prognosebeurteilung bei akuter Pankreatitis

Einzelparameter

Parameter Beurteilung

Alter Ein Alter >55 Jahre ist mit erhohter Letalitét assoziiert

Body-Mass-Index (BMI) Ein BMI >25 kg/m? ist mit erhohter Letalitat assoziiert

Hamatokrit Ein normaler Hdmatokrit bei Aufnahme und nach 48 h ist mit einem niedrigen Komplikationsrisiko
assoziiert

Blutglukose Bei Normalwerten besteht ein niedriges Komplikationsrisiko

Kreatinin Das Vorhandensein eines akuten Nierenversagens bei Aufnahme oder im Verlauf ist mit erhéhter
Letalitat assoziiert

Harnstoff Ein Anstieg des Harnstoffs innerhalb der ersten 24 h ist mit erhohter Letalitat assoziiert

C-reaktives Protein (CRP)

CRP-Werte >15mg/dl innerhalb der ersten 72 h sind prognostisch fiir einen schweren Verlauf

Multiple Parameter/Scores

,Bedside index for severity
assessment of pancreatitis”
(BISAP, [10])

Alter >60 Jahre
Nachweis von Pleuraergiissen

>1 Punkt bei Aufnahme erhohtes Risiko fiir schweren Verlauf und Letalitét
Harnstoff >25mg/dl und 8,92 mmol/I

Vigilanzstorung (Desorientierung, Teilnahmslosigkeit, Somnolenz, Stupor, Koma)
>2 Kriterien fiir ein systemisches inflammatorisches Responsesyndrom (SIRS) erfillt

,Harmless acute pancreatitis

score” (HAPS, [11]) »,Gummibauch”/Peritonitis

Tritt keines der Kriterien bei Aufnahme auf, ist ein schwerer Verlauf unwahrscheinlich

Kreatinin >2mg/dl und 177 pmol/I|
Hamatokrit =43 % (Manner) oder 39,6 % (Frauen)
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Tab.4 ,Systemicinflammatory response syndrome” (SIRS)
Korpertemperatur >38°C oder <36°C
Herzfrequenz >90/min
Atemfrequenz/arterieller Kohlensdure- | >20 oder
partialdruck (p.CO,) <32mmHg
Leukozytenzahl >12,000/mm? oder
<4,000/mm3

rung sollte dabei den vorbestehenden Gesundheitszustand des
Patienten, den Zustand bei Aufnahme sowie Verlaufsparameter
beriicksichtigen. Eine Auswahl prognostisch relevanter Parameter
und praktikabler Scores ist in Tab. 3 dargestellt.

Patientenspezifische Risikofaktoren fiir einen schweren Verlauf
sind Ubergewicht, Alter und schwerwiegende Vorerkrankungen.
Der ,Bedside Index for severity assessment of pancreatitis” (BISAP)
nach Wu et al. ermdglich durch eine einmalige Beurteilung von
5 Parameter die Identifikation von Patienten mit einem erhhten
Risiko fiir Mortalitat zum Zeitpunkt der Aufnahme [10]. Patienten,
die ein oder mehrere Kriterien erfiillen, sollten engmaschig tiber-
wacht und ihre Verlegung in ein Zentrum erwogen werden. Der
+harmless acute pancreatitis score” (HAPS) hilft, Patienten zu iden-
tifizieren, die ein geringes Risiko fiir einen schweren Verlauf haben
und daher nicht von einer intensivmedizinischen Uberwachung
profitieren [11].

Das Fortbestehen eines ,systemic inflammatory response syndrome”
(SIRS, Tab. 4) iiber 48 h nach Diagnosestellung ist mit einem erh6hten
Risiko fiir das Auftreten eines Organversagens assoziiert und in sei-
ner Vorhersagekraft den komplizierteren Scores (Imrie, Ranson, ,acute
physiology and chronic health evaluation” [APACHE]) nicht unterlegen
[9].

Patienten mit erhohtem Risiko zu versterben (hohes Alter, schwere
Vorerkrankungen, Ubergewicht, persistierendes SIRS, anhaltend hoher
Fliissigkeitsbedarf oder mindestens mittelschwere Pankreatitis) sollten
auf einer Uberwachungsstation behandelt werden. Eine Verlegung an
ein Zentrum muss diskutiert werden.

Die Mindestanforderung an ein spezialisiertes Zentrum bein-
halten 24 h-Verfligbarkeit von Intensivkapazitat mit Moglichkeit
zum Organersatzverfahren, 24 h-Bereitschaft von Endoskopie, in-
terventioneller Radiologie und Pankreaschirurgie [9].

Allgemeine und spezielle Therapie der akuten
Pankreatitis

Fllissigkeitstherapie

Eine addquate Volumentherapie verringert die Haufigkeit des Auf-
tretens von Organversagen und Nekrosen bei akuter Pankreatitis.
Eine groBziigige (500-1500ml) intravendse Fliissigkeitsgabe in-
nerhalb der ersten Stunden nach Krankenhausaufnahme ist mit
einem besseren Ergebnis assoziiert [12]. Gleichzeitig besteht bei
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iibermaBiger Infusionstherapie die Gefahr einer Uberwisserung.
Zu aggressive Volumenexpansion erhoht die Rate septischer Kom-
plikationen und Notwendigkeit flir mechanische Beatmung (siehe
Fallbeispiel; [13, 14]). Es wird eine Infusionsrate von 5-10ml/
kgKG bis zum Erreichen der folgenden klinischen Zielewerte emp-
fohlen: Herzfrequenz <120/min, mittlerer arterieller Druck (MAP)
65-85 mm Hg, Urinproduktion >0,5-1 ml/kgKG und Stunde, Hdma-
tokrit 35-44% [9]. In den meisten Féllen ist ein Infusionsvolumen
von 2500-4000 mlin den ersten 24 h ausreichend. Zum Monitoring
gehort eine zuverldssige Bilanzierung und regelmaBige Gewichts-
kontrollen.

Ringer-Laktat als gepufferte Vollelektrolytlosung ist einer reinen iso-
tonischen Kochsalzlosung aufgrund eines entziindungshemmenden
Effekts in Studien tberlegen und sollte bevorzugt werden [15, 16, 17].
Hierbei wirkt das Laktat durch eine Inflammasomblockade entziin-
dungshemmend.

Analgesie

Bei allen Patienten ist Schmerzfreiheit anzustreben, da dies die
Mobilisierung erleichtert, die Atemfunktion verbessert und Ubelkeit
vermindert. So wird Thrombosen und Pneumonien vorgebeugt und
das Patientenerleben positiv beeinflusst.

Die Wahl des Analgetikums richtet sich nach dem WHO-Stufenschema,
in der Initialphase ist die parenterale Applikationen oft unumganglich.

Sonderfall bilidre Pankreatitis

Eine bilidre Genese der Pankreatitis muss bei Nachweis einer Cho-
lelithiasis in der initialen transabdominellen Sonographie, entspre-
chender klinischer Présentation (kolikartiger Oberbauchschmerz,
dunkler Urin, entfarbter Stuhl, bereits initial erhohte Cholestasepa-
rameter in der Labordiagnostik, erweiterter Gallengang) vermutet
werden. Die weitere Therapie richtet sich nach dem klinischen
Verlauf.

Besteht neben der akuten Pankreatitis eine Cholangitis (Cholestase und
Fieber), sollte die ERC mit Papillotomie (EPT) zur Steinextraktion und
ggf. Stenting innerhalb von 24 h erfolgen. Patienten mit einer milden
bilidaren Pankreatitis profitieren nicht von einer frilhen endoskopischen
retrograden Cholangiopankreatikographie (ERCP). Patienten mit einer
nachgewiesenen persistierenden Obstruktion des Gallengangs profitie-
ren wahrscheinlich von einer ERCP.

Besteht der Verdacht oder Nachweis einer bilidgren Pankreatitis oh-
ne Cholangitis, scheinen insbesondere Patienten mit Risiko fiir einen
schweren Verlauf nicht von einer frithen ERCP zu profitieren [18].

Der optimale Zeitpunkt fiir eine Steinextraktion im weiteren
Verlauf ist nicht geklart und ist klinisch oft schwer festzulegen



(siehe Fallbeispiel). Zum Nachweis oder Ausschluss der bilidren
Obstruktion bei diagnostischer Unsicherheit ist die Endosonogra-
phie der Gallenwege das sensitivste Verfahren. Alternativ kann
eine MRCP durchgefiihrt werden. In den meisten Féllen geht das
Gallengangkonkrement spontan ab und eine ERCP kann vermieden
werden.

Bei allen Patienten mit bilidrer Pankreatitis besteht eine Indikation zur
Cholezystektomie zur Rezidivprophylaxe.

Bei mildem Verlauf kann die Entfernung der Gallenblase bereits
im gleichen Krankenhausaufenthalt sicher durchgefiihrt werden
[19]. Ist eine Operation aufgrund von Kontraindikationen nicht
zeitnah maglich, kann eine ERC mit prophylaktischer EPT erwogen
werden [3, 9].

Therapie der infizierten Nekrose

Eine schwerwiegende Komplikation der akuten Pankreatitis ist die
Ausbildung akuter nekrotischer Verhalte (,acute necrotic collecti-
ons”, ANC) und deren Entwicklung zu abgekapselten nekrotischen
Verhalten (,walled-off pancreatic necrosis”, WOPN; [8]). Insbeson-
dere die Superinfektion dieser Verhalte ist mit einem schweren
klinischen Verlauf assoziiert [20]. Die Therapie dieser nekrotischen
Verhalterichtet sich nach dem Zeitpunkt seit Beginn der Erkrankung
und dem klinischen Verlauf. Eine Indikation zur Therapie besteht
bei Superinfektion, Blutung, Gallengangsobstruktion, Stérung der
Magendarmpassage oder Schmerzen.

Mehrere Studien belegen, dass eine schrittweise Eskalation der Invasi-
vitat, der ,step-up approach”, in der Therapie der nekrotisierenden Pan-
kreatitis die giinstigsten Ergebnisse erzielt [21, 22].

Zundchst muss eine addquate antibiotische Therapie erfolgen.
Erst wenn diese keine nachhaltige Besserung nach sich zieht, sollte
eine minimalinvasive Drainage in Erwdagung gezogen werden. Bei
akuten nekrotischen Verhalten gelingt dies in der Regel nur per-
kutan auf dem retroperitonealen Zugangsweg (siehe Fallbeispiel),
besteht bereits eine ,walled-off pancreatic necrosis” (WOPN, defini-
tionsgemal >30 Tage nach Krankheitsbeginn), kann die Drainage
auch endoskopisch von transgastral oder transduodenal erfolgen.
Eine endoskopische oder perkutane Nekrosektomie ist in der
Regel nur bei ausbleibendem Erfolg der Drainageprozedur not-
wendig. Die offene chirurgische Nekrosektomie sollte aufgrund der
hohen Komplikationsrate nur noch in Ausnahmefdllen erfolgen.
Der endoskopische transgastrale oder transduodenale Zugang zur
Drainage oder Nekrosektomie ist dem perkutanen Vorgehen hin-
sichtlich Kosten, Fisteln und Krankenhausverweildauer (iberlegen
[23, 24].

Die interventionelle Therapie der infizierten Nekrose sollte an speziali-
sierten Zentren erfolgen.

Infektionsprophylaxe und Ernahrung

Als Todesursache bei akuter Pankreatitis fiihrt das Multiorganver-
sagen gefolgt von septischen Komplikationen. Letztere treten in
der Regel jedoch erst nach einigen Tagen als Folge von Pneumo-
nien oder intraabdominellen Infektionen durch Translokation von
Darmbakterien bei verminderter Perfusion der Darmwand auf.

Fir die selektive Dekontamination des Darms oder Gabe von Pro-
biotika konnte bisher kein Zusatznutzen gezeigt werden. Auch die
prophylaktische Gabe von Antibiotika kann nicht generell empfoh-
len werden, jedoch sollte eine Antibiotikatherapie insbesondere
bei prognostiziertem schwerem Verlauf individuell entschieden
werden. Hinsichtlich ihrer Penetranz in die Nekrosehdhle wurden
nur Carbapeneme und Gyrasehemmer in randomisierten Studien
untersucht. Wahrend der Friihphase der Pankreatitis sind infektio-
logische Ursachen eines SIRS oft nicht von den Folgen der sterilen
Entziindung zu trennen.

Als wahrscheinlich wirksamste MaBnahme zu Vermeidung sep-
tischer Komplikationen gilt die friihe enterale Erndhrung, da diese
die Motilitdt und Durchblutung der Darmmukosa fordert [25].

Patienten sollten zum Essen angehalten werden, sobald ihre Symptome
dies zulassen. Eine spezielle Diat ist nicht erforderlich.

Patienten auf der Intensivstation sollten friih enterale Sonden-
kost erhalten [26]. Eine permissive hypokalorische Erndhrung in
der ersten Woche nach Aufnahme scheint dabei nicht von Nachteil
zu sein [26, 27]. Eine parenterale Erndhrung sollte aufgrund der
bekannten infektiologischen Risiken nur zuriickhaltend verordnet
werden [28].

Verlauf, Prognose und Nachsorge

Der iiberwiegende Teil der Falle verlduft mild und im deutschen
DRG-System wird eine mittlere Krankenhausverweildauer fiir eine
Pankreatitis mit 5 Tagen angenommen. Patienten, die aufgrund der
Pankreatitis ein Organversagen erleiden, werden intensivmedizi-
nisch mittels organersetzenden Verfahren behandelt. Das Ausmaf3
der Nekrose bei diesen Patienten umfasst meist mehr als 30 % des
Organs. Hier betragt die Mortalitat bis zu 25 % und steigt bei einem
persistierenden Organversagen Uber 48h sowie einer infizierten
Nekrose. Bei nekrotisierender Pankreatitis kommt es héufig zu ei-
nem transienten Diabetes mellitus (Typ 3c) sowie einer exokrinen
Insuffizienz. Eine Kontrolle der endokrinen (Blutzuckertagesprofil,
oraler Glukosetoleranztest, HbA1c) und exokrinen Stoffwechsel-
funktion sollte erfolgen. Patienten nach einer akuten Pankreatitis
haben ein mindestens 2-fach erhéhtes Risiko, im Lauf ihres Lebens
einen Diabetes mellitus zu entwickeln.

Ein Standard fiir eine Nachsorge nach akuter Pankreatitis ist
nicht etabliert. Eine milde akute Pankreatitis heilt in der Regel
folgenlos aus und Kontrollen sind bei beschwerdefreien Patienten
nicht indiziert. Nach schwerer akuter Pankreatitis oder ausgedehn-
ten Nekrosen sind die Kontrolle des Erndhrungszustands sowie der
Ausschluss einer exokrinen oder endokrinen Pankreasinsuffizi-
enz im Verlauf sinnvoll, um Mangelerndhrung und diabetischen
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Spatfolgen vorzubeugen. Die Kontrolle sollte 3-6 Monate nach Ent-
lassung mittels Bestimmung von Niichternblutzucker oder HbA1c
und Elastaseaktivitat im Stuhl erfolgen.

Fiir die Rezidivprophylaxe steht die Therapie der auslésenden
Grunderkrankungim Vordergrund. Allen Patienten wird empfohlen,
weitestgehend auf Alkohol und Tabak zu verzichten, da beide Stoffe
das Risiko fiir ein Rezidiv bzw. Chronifizierung erhéhen.

Ein Viertel bis ein Drittel der Patienten mit akuter Pankreatitis
entwickelt spdter eine chronische Pankreatitis. Verlduft die Pan-
kreatitis mit rezidivierenden Entziindungsschiiben, wird das Pan-
kreasparenchym durch fibrotisches Bindegewebe ersetzt. Folgen
dieses bindegewebigen, narbigen Umbaus sind ein fortschreiten-
der Verlust der exokrinen und endokrinen Pankreasfunktion sowie
chronische Schmerzen.

Patienten mit akuter Pankreatitis, bei denen primar kein klarer
Ausloser identifiziert werden kann, haben bei einem Alter (iber
50 Jahren, der synchronen Erstdiagnose eines Diabetes mellitus
oder bei bereits bestehenden Zeichen der chronischen Pankreatitis
ein etwa 2-fach erhdhtes Risiko fiir das Vorliegen eines Pankre-
askarzinoms und sollten weiterfiihrend abgeklart werden [29, 30].
Die Inzidenz eines Pankreaskarzinoms in dieser Gruppe betragt
>1%.

Die akute Pankreatitis ist eine haufige Diagnose. Der Grofteil der
Erkrankungen wird durch Gallensteine, Alkohol- und Tabakkonsum
verursacht. Haufig treten mehrere Ausloser parallel auf.

Die Diagnose der Pankreatitis beruht auf der Anamnese der Vorer-
krankungen, der klinischen Symptomatik, Laborchemie sowie Ober-
bauch- und Pleurasonographie. Eine Bildgebung wird vor allem zum
Ausschluss von Differenzialdiagnosen bendétigt.

Patienten mit bilidrer Pankreatitis und Cholangitis sollten friih iden-
tifiziert werden.

Aus der Zusammenschau von bestehenden Risikofaktoren, initialen
physiologischen und laborchemischen Parametern und dem Anspre-
chen auf die Initialtherapie kann das Risiko fiir einen schweren Ver-
lauf abgeschatzt werden.

Die Schweregradeinteilung erfolgt nach der revidierten Atlanta-
Klassifikation.

Der Therapiealgorithmus richtet sich nach Atiologie, Risikofaktoren
und Ansprechen auf die Initialtherapie.

Die Therapie der nekrotisierenden Pankreatitis sollte an Zentren er-
folgen.
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Im Labor finden Sie eine Lipasamie

sich mit seit etwa 24 h bestehenden
Oberbauchschmerzen und wieder-
holtem Erbrechen vor. Er gibt an, vor
2 Tagen einen ,Diatfehler” begangen
zu haben, da er dem Grillfleisch auf
einer Geburtstagsfeier nicht wider-
stehen konnte. In der Notaufnahme

O Milde akute Pankreatitis: fehlendes Organ- von 350U/1 (<60 U/1), eine Alanin-Ami- ist der Patient tachykard, normoton
versagen und Lipase <300 U/I notransferase (ALT) von 75 U/l (<35 U/1) und afebril. Die Atemfrequenz betragt

O Mittelschwere akute Pankreatitis: Versagen und eine milde Leukozytose. C-reak- 23/min, C-reaktives Protein (CRP) und
von maximal einem Organsystem oder tives Protein (CRP) und alle anderen Leukozyten sind deutlich erhoht. Sie
lokale oder systemische Komplikationen JLeberwerte” sind unaufféllig, die Pati- nehmen den Patienten mit der Dia-

O Mittelschwere akute Pankreatitis: transi- entin ist afebril. Sie gibt an, am Vortag gnose einer triglyzeridinduzierten
entes Organversagen von maximal 48h ein Glas Rotwein getrunken zu haben akuten Pankreatitis stationdr auf. Trotz
Dauer oder lokale oder systemische Kom- und raucht gelegentlich 1-2 Zigaret- adaquater Fliissigkeitssubstitution
plikationen ohne persistierendes Organ- ten. Welcher Vorschlag zum weiteren produziert der Patient in den nichsten
versagen Vorgehen ist richtig? 12 h kaum Urin, Harnstoff und Laktat

O Schwere akute Pankreatitis: Versagen von O Entlassung mit oralem Protonenpumpen- steigen deutlich an. Was ist ihr nachs-
mindestens 2 Organsystemen und Lipase inhibitor (PPI) nach Hause und Empfehlung ter Schritt?
>1000U/1 zur Wiedervorstellung bei ausbleibender Sie fuhren eine kontrastmittelverstark-

O Milde akute Pankreatitis: fehlendes Organ- Besserung te Computertomographie (KM-CT) des
versagen, Krankenhausverweildauer unter O Aufnahme zur Analgesie und Flissigkeits- Oberbauchs durch, um eine infizierte Pan-

5 Tagen.

Informationen zur zertifizierten Fortbildung

Diese Fortbildung wurde von der
Arztekammer Nordrhein fiir das

Anerkennung in Osterreich: Fiir das
Diplom-Fortbildungs-Programm (DFP)

therapie bei Verdacht auf alkoholinduzierte
Pankreatitis

kreasnekrose auszuschlieflen.

Hinweise zur Teilnahme:

- Die Teilnahme an dem zertifi-

— Pro Frage ist jeweils nur eine Antwort
zutreffend.

werden die von deutschen zierten Kurs ist nur online auf

Fortbildungszertifikat der Arztekammer”
gemaB § 5 ihrer Fortbildungsordnung mit
3 Punkten (Kategorie D) anerkannt und ist

Landesérztekammern anerkannten
Fortbildungspunkte aufgrund der

www.springermedizin.de/cme méglich.
- Der Teilnahmezeitraum betragt 12

- Fiir eine erfolgreiche Teilnahme missen
70% der Fragen richtig beantwortet
werden.

- Teilnehmen kdnnen Abonnenten dieser
Fachzeitschrift und e.Med-Abonnenten.

Monate. Den Teilnahmeschluss finden
Sie online beim Kurs.

- Die Fragen und ihre zugehérigen
Antwortmaglichkeiten werden
online in zufélliger Reihenfolge
zusammengestellt.

damit auch fiir andere Arztekammern
anerkennungsfahig.

Gleichwertigkeit im gleichen Umfang als
DFP-Punkte anerkannt (§ 14, Abschnitt 1,
Verordnung uber érztliche Fortbildung,
Osterreichische Arztekammer (OAK) 2013).
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Sie belassen den Patienten auf der inter-
nistischen Normalstation und ordnen die
Gabe von zusétzlichen 2000 mI NaCl 0,9%
Uber 6 Stunden an.

Sie nehmen Kontakt mit einem erfahrenen
Zentrum mit Intensivkapazitat und Mog-
lichkeit zur Plasmapherese auf, nachdem
Ihr Haus diese Therapie nicht anbietet.

Sie fordern ein chirurgisches Konsil mit
Frage nach Indikation zur explorativen
Laparotomie an.

Bei geringem Risiko flr einen schweren
Verlauf kldren Sie den Patienten und die
Familie Uber die giinstige Prognose auf
und dndern lhren Therapieplan nicht.

0 Welche Aussage zur Therapie der infi-

O

O

zierten Pankreasnekrose ist richtig?
Sie heilen fast immer folgenlos aus und
sind selten therapiebedirftig.

Therapie der ersten Wahl ist die offene
Nekrosektomie.

Therapie der ersten Wahl ist die perkutane
Drainage.

Therapie der ersten Wahl ist die endosko-
pische Drainage.

Therapie der ersten Wahl ist die addquate
Antibiose.

Q Welche Patienten mit akuter bilidrer

O O0OO0OO0

o

Online teilnehmen unter www.springermedizin.de/cme

Pankreatitis sollen friih (innerhalb von
24h) eine endoskopische retrograde
Cholangiographie (ERC) mit Papilloto-
mie erhalten?

Milde bilidre Pankreatitis ohne Cholestase
Bilidre Pankreatitis mit Cholangitis

Milde bilidre Pankreatitis mit Cholestase
Schwere bilidre Pankreatitis ohne Chole-
stase

Schwere bilidre Pankreatitis mit Cholestase

0 Welche Antwort zur Erndhrung bei

o

O

akuter Pankreatitis ist richtig?

Eine friihe enterale Emahrung beeinflusst
den Krankheitsverlauf ginstig.

Eine Nulldidt in der ersten Woche beein-
flusst den Krankheitsverlauf glinstig.
Patienten, die nicht sofort orale Kost tole-
rieren, sollten Uber eine Sonde rasch voll
enteral erndhrt werden.

Die parenterale ist der enteralen Erndhrung
bei akuter Pankreatitis Uiberlegen.
Oberstes erndhrungsmedizinisches Ziel
in der Akutphase ist der Ausgleich des
Energiedefizits.

0 Welche Aussage zu Nachsorge und

Prognose nach akuter Pankreatitis ist
zutreffend?

Bei alkoholinduzierter milder akuter Pan-
kreatitis ist der Nutzen von halbjdhrlichen
Nachkontrollen sicher belegt.

Alkohol- und Tabakkonsum haben keinen
Einfluss auf das Rezidivrisiko.

Das Rezidivrisiko ist unabhdngig von der
Atiologie etwa 50%.

Patienten mit bilidrer Pankreatitis sollten,
wenn moglich, cholezystektomiert wer-
den.

Das Risiko einer endokrinen oder exokri-
nen Dysfunktion fallt mit dem Ausmaf der
Pankreasnekrose.

0 Welcher Parameter kann nicht fiir die

OO0OO0OO0O0

Risikostratifizierung bei akuter Pan-
kreatitis herangezogen werden?
Kreatinin

C-reaktives Protein (CRP)

Harnstoff

Hamatokrit

Lipase
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Prof. Dr. Andreas Hochhaus, Prasident des Deutschen Krebskongresses (DKK) 2020, und Prof. Dr. Anke Reinacher-Schick,
Vorsitzende der Arbeitsgemeinschaft Internistische Onkologie (AlO) der Deutschen Krebsgesellschaft, iiber den DKK 2020 in

Berlin:

Herr Prof. Hochhaus, bitte nennen Sie
mir drei Griinde, warum sich ein Besuch
des DKK lohnt.

Prof. Hochhaus: Erstens: Das geballte Fach-
wissen. Wir erwarten mehr als 10.000 Exper-
tinnen und Experten aus allen Bereichen der
Onkologie. Zweitens: Die Interdisziplinaritat.
Die Behandlung von Tumorpatientinnen und
-patienten ist komplex: Fiir eine optimale
Versorgung miissen viele Fachrichtungen —
wie etwa die Chirurgie, Strahlentherapie,
medikamentdse Tumortherapie, Pathologie,
Radiologie und Pflege — eng zusammenar-
beiten. Dieses Zusammenspiel der verschie-
denen Fachrichtungen ist auch in unseren
Sitzungen abgebildet. Und drittens: Der wis-
senschaftliche Austausch. Wir bieten neben
den klassischen Vortragsformaten auch Pro-
Kontra-Diskussionen mit TED-Abstimmung
und interaktive Tumorkonferenzen an, um
Diskussionen anzuregen. Besonders Young
Professionals sollten diese Gelegenheit nut-
zen. In vielen Sitzungen iibernehmen junge
Expertinnen und Experten im Tandem mit
erfahrenen Kolleginnen und Kollegen den
Vorsitz. Fiir den medizinischen und wissen-
schaftlichen Nachwuchs wird es zudem zuge-
schnittene Informationsangebote geben.

Das Kongressmotto zum DKK 2020
enthilt auch die Forderung nach der
»optimalen Versorgung fiir alle”. Wo
sehen Sie die Herausforderungen?

Prof. Hochhaus: Das medizinische Wissen
liber die Tumorbiologie wachst rasant und
damit das Potenzial fiir die Entwicklung neuer
Therapieansdtze. Das ist an sich ja sehr positiv.
Aber im Zuge des vermehrten Einsatzes

der personalisierten Medizin werden die
Patientengruppen, die von einer bestimmten
Behandlung profitieren, immer kleiner.

Wir miissen sicherstellen, dass gute und

sichere Ansatze auch im Versorgungsalltag
ankommen. Wir miissen diskutieren, wie
sich medizinische Innovationen so in die
bestehende Versorgung einfiigen lassen, dass
moglichst alle Betroffenen davon profitieren.

Frau Prof. Reinacher-Schick, die AlO
hat aktiv an der Programmplanung
mitgewirkt. Welche Highlights halt der
Kongress bereit?

Prof. Reinacher-Schick: Die AlO als eine
der groBten Arbeitsgruppen der DKG steht
fiir erfolgreiche patienten-orientierte, wis-
senschaftlich exzellente klinische Forschung
in der medikament6sen Tumortherapie
unter regelhafter Einbindung translationaler
und supportiver Begleitfragestellungen.
Seit vielen Jahren fiihrt die AlO sehr
erfolgreich klinische Studien, sogenannte IITs
— Investigator Initiated Trials, in der Breite
der internistischen und interdisziplinaren
Onkologie durch. Einzelne Sitzungen
hervorzuheben, wird dem breiten Spektrum
der AIO und ihrer Partner nicht gerecht. Viele
unserer Arbeitsgruppen, nicht nur mit dem
Schwerpunkt Gastroenterologie, sondern
auch der Pneumologie, Endokrinologie, der
Translationalen Forschung, ZNS-Tumoren,
CUP-Syndrom und vielen anderen, werden
sich in eigenen oder kooperativen Sitzungen
prasentieren. Die Themen Frauen in der
Onkologie und Nachwuchsférderung, das

ja sehr deutlich von unserem diesjéhrigen
Kongressprasidenten hervorgehoben wird,
ergdnzen das Sitzungsprogramm, so dass
diesen wichtigen Themen unter dem Aspekt
des demografischen Wandels eine Plattform
gegeben wird.

Interdisziplinaritat wird auf dem DKK
groBgeschrieben. Wie ist dieser Aspekt
im Kongressprogramm beriicksichtigt?

Prof. Reinacher-Schick: Ein enger Aus-
tausch mit den Partnern aus der Chirurgie,
Pathologie und Strahlentherapie spielt in der
Internistischen Onkologie eine wichtige Rolle.
Ein Beispiel hierfiir ist die Sitzung ,Interdis-
ziplindre Therapie des Rektumkarzinoms”,
die gemeinsam von den oben genannten
Partnern durchgefiihrt wird. Zudem stehen
mehrere interaktive Tumorkonferenzen auf
dem Programm, die von den AlO-Arbeits-
gruppen mitgestaltet wurden, neben den Gl-
Tumoren, auch zum Lungenkarzinom, zum
Nierenzellkarzinom, zu neuroendokrinen Tu-
moren, zur Palliativversorgung und vielen
anderen, bei denen verschiedene Fille vorge-
stellt und interdisziplinar diskutiert werden.

Herr Professor Hochhaus, was wiin-
schen Sie sich fiir den DKK 2020?

Prof. Hochhaus: Ich freue mich auf lebhafte,
interprofessionelle Diskussionen - tiber die
Sektorengrenzen hinweg. Die Kooperation
von Expertenzentren mit der regional tatigen
Arzteschaft ist essenziell fiir die optimale
Versorgung aller Patientinnen und Patienten.
Diesen Netzwerkgedanken mochten wir mit
dem Kongress voranbringen.

Kostenfrei: Die App zum DKK 2020

== Programmplaner und organisatorische
Infos zum Kongress, TED-, Kommentar-
und Evaluationsfunktion

== Ab Januar 2020 herunterladbar in allen
App-Stores fiir iOS und Android.

Infos: www.dkk2020.de/app
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