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I?eﬁnition, Epidemiologie und
Atiologie

Die chronische Pankreatitis ist defi-
niert durch einen entziindlichen pro-
gredienten Funktionsverlust der Driise
mit fibrotischem Umbau, der auch von
Schmerzexazerbationen und durch ent-
sprechende bildmorphologische Verin-
derungen der Driise - Verkalkungen,
Gangverdanderungen, Pseudozysten -
begleitet werden kann. Es stehen ein
komplexes Schmerzsyndrom sowie die
Malnutrition im Vordergrund [1].
Weltweit liegt die Inzidenz der Er-
krankungbei 10 pro 100.000 Einwohnern
[2], Alkohol und/oder Nikotin stellen
die wichtigsten Risikofaktoren dar. Da-
bei werden direkt zelluldr schidigende
Prozesse sowie das Pankreassekret al-
terierende Mechanismen angenommen.
Mittlerweile wird von einer multifak-
toriellen Genese - einer genetischen
Pradisposition in Kombination mit trig-
gernden Umweltfaktoren — ausgegangen.
Mutationen betreffen dabei die Akti-
vierung der Verdauungsenzymkaskade
(PRSS1 [Serine Protease 1], SPINK1
[Serin-Protease-Inhibitor Kazal-Typ 1],
CPA1 [Carboxypeptidase Al], CTRC
[Chymotrypsin C]) und die Viskosi-
tat des Pankreassekrets (CFTR [Cystic
Fibrosis Transmembrane Conductance
Regulator]). Andere mégliche Atiologien
stellen u.a. ein primérer Hyperparathy-
reoidismus, eine Hypertriglyceridimie
und selten ein Malignom dar. Eine
genetische Abkldrung ist bei unklarer
Genese bei jungen Patienten (<30 Jah-
ren) oder typischer Familienanamnese
(ein erstgradiger bzw. zwei zweitgra-
dige Verwandte) indiziert und sollte
nach Beratung in einem entsprechenden
Schwerpunktzentrum erfolgen [3, 4].
Eine weitere Ursache der chronischen
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Die chronische Pankreatitis

Pankreatitis stellen die Formen der Au-
toimmunpankreatitis (AIP) dar. Hierbei
handelt es sich um eine eigene Krank-
heitsmodalitdt mit typischer Histologie
und medikamentosen Therapieoptionen
[1, 5].

Neben der klassischen chronisch kal-
zifizierenden Pankreatitis sind damit
die chronisch obstruktive Pankreatitis
(durch Stenose oder Tumor) und die AIP
zu nennen. Einer chronisch obstruktiven
Pankreatitis kann eine akute (nekroti-
sierende) Pankreatitis bzw. eine akute
rezidivierende Pankreatitis vorausgehen.
Dabei entwickeln 20% der Patienten
nach einer akuten Pankreatitis eine rezi-
divierende Erkrankung und davon 35 %
einen chronischen Verlauf [2].

Diagnose und Krankheitsverlauf

Die Diagnose der Erkrankung wird
durch bildmorphologische Veridnderun-
gen, Anamnese und die klinische Symp-
tomatik (Schmerzen/Zeichen einer Mal-
nutrition) gestellt. Die friihe chronische
Pankreatitis stellt eine Herausforderung
dar. Oft kommt es im Vorfeld zu rezi-
divierenden akuten Exazerbationen der
Erkrankung, bis nach Jahren oder erst
Jahrzenten die typischen morphologi-
schen Veridnderungen fassbar werden
[6]. Bei Verdacht und nicht eindeutigen
Verdnderungen in der Bildgebung kann,
in Kombination mit dem typischen Sym-
ptomkomplex aus Oberbauchschmerz,
Lipaseerhohung, exokriner Insuffizienz
(oder auch bekannte Hochrisikomuta-
tionen) die Diagnose dennoch gestellt
werden [3]. Um der Diagnose nachzu-
gehen, ist in frithen Stadien auch eine
Zuweisung zur Endosonographie (EUS)
sinnvoll (@ Abb. 1). Diese kann anhand
frither Parenchym- und Gangverdnde-
rungen (Verkalkungen, Lobularitit etc.)
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gegebenenfalls den Verdacht bestitigen.
Eine klare Indikation zur Biopsie zwecks
Abklirung der Atiologie stellt derzeit
nur der Verdacht auf eine AIP dar [1].
Obwohl von amerikanischen Guidelines
empfohlen, sollte eine Biopsie bei Ver-
dacht auf chronische Pankreatitis nur
nach sorgfiltiger Abwigung des Nut-
zen-Risiko-Verhiltnisses vorgenommen
werden - besonders mit Hintergrund
der niedrigen Sensitivitdt dieser Unter-
suchung [7].

Fir die verschiedenen bildgeben-
den Verfahren stehen unterschiedliche
Klassifikationssysteme zur Verfiigung.
Hier konnen fiir Abdomensonographie,
Magnetresonanz-Cholangiopankreati-
kographie, Computertomographie (CT),
EUS und endoskopisch retrograde Cho-
langiopankreatikographie (ERCP) die
modifizierte Cambridge-Klassifikation
und im Fall der EUS zusitzlich die
Rosemont-Kriterien zur Anwendung
gebracht werden [8, 9]. Die CT stellt,
aufgrund der Verfiigbarkeit und der
hohen Spezifitit fiir das Aufspiiren von
Pankreasverkalkungen, die zu priferie-
rende initiale Bildgebung dar.

Fiir die édtiologische Einteilung steht
unter anderem die TIGAR-O-Klassi-
fikation (TIGAR-O steht fiir ,toxic/
metabolic, idiopathic, genetic, autoim-
mune, recurrent acute pancreatitis and
obstructive®) zur Verfiigung [10]. Ei-
ne weitliufigere Moglichkeit ist die
M-ANNHEIM-Klassifikation. Hierbei
wird in einem komplexen Score versucht,
neben der Genese auch die Schwere und
Aktivitit der Erkrankung einzuschétzen
[11]. Mit dem Chronic Pancreatitis Prog-
nosis Score (COPPS) steht ein Prognose-
tool zur Einschitzung der Wahrschein-
lichkeit einer stationdren Behandlung
innerhalb eines Jahres und ihrer Dauer
zur Verfiigung [12]. In der aktuellen
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Abb. 1 A Endosonographische Darstellung des
Pankreas mit Zeichen der chronischen Pankrea-
titis

deutschen S3-Leitlinie Pankreatitis wird
der COPPS zur Abschitzung des kurz-
bis mittelfristigen Verlaufs empfohlen

Die Abklarung der Atiologie der Pan-
kreatitis hat einen besonderen Stellen-
wert, da sie die Prognose der Erkran-
kung und das Risiko der Entwicklung
eines Pankreaskarzinoms beeinflusst [4].
Erginzend ist daher zu erwdhnen, dass
bei Patienten unter 20 Jahren im Zuge
der Basisabkldrung, und generell bei Pa-
tienten mit idiopathischer Pankreatitis,
ein SchweifStest bzw. eine CFTR-Genetik
zur Suche nach einer zystischen Fibro-
se veranlasst werden sollte. Es sollte im
Rahmen dessen auch nach Verdachtsmo-
menten einer AIP gesucht werden. Be-
steht ein Anhaltspunkt fiir eine AIP und
reichen die restlichen Diagnosekriterien
nicht aus, sollte eine Biopsie zur Siche-
rung erfolgen [4, 7].

In bis zu 85% der Patienten kommt
es zu rezidivierenden oder anhaltenden
Schmerzepisoden [13]. Diese prisentie-
ren sich typischerweise im Oberbauch,
glirtelformig oder primér epigastrisch
und auch potenziell in den Riicken
ausstrahlend. Eine postprandiale Aggra-
vierung ist hdufig. Die Schmerzsympto-
matik und der Schmerzcharakter sind
sehr variabel - was teils auf die {iber-
lappenden Symptome der exokrinen
Insuffizienz zuriickzuftihren sein dirfte
[6].

Eswird ein multifaktorielles Schmerz-
syndrom angenommen, das zu einer
Chronifizierung fithren kann. Als Ur-
sachen werden eine obstruktive Kom-

Abb. 2 A Pankreasgangstein mit nachgeschal-
teter Gangdilatation

ponente mit erhohtem parenchymalem
Druck sowie eine Sensibilisierung pan-
kreatischer Schmerzrezeptoren mit einer
dysregulierten zentralen Schmerzverar-
beitung angenommen [3, 6]. Aufgrund
des Risikos chronisch-neuropathischer
Schmerzen wird das Konzept der Besse-
rung nach Ausbrennen der Pankreatitis
daher nicht mehr unterstiitzt [14].

Es gibt zahlreiche, teils lebensbedroh-
liche und die Prognose verschlechternde
Komplikationen der Erkrankung - siehe
OTab.1.

Therapie

Derzeit stehen fiir die chronische Pan-
kreatitis, mit Ausnahme der AIP und den
Spezialfillen Hypertriglyceridimie (Di-
at/Medikation) und Hyperparathyreoi-
dismus (operative Sanierung), nur pri-
ventive und symptomatische Therapie-
ansitze zur Verfiigung.

Bei der typischen chronischen kalzi-
fizierenden Pankreatitis zeigen Patienten
unter Alkohol- und Nikotinkarenz ei-
ne Reduktion von akuten Exazerbatio-
nen und generell eine Verlangsamung
des Chronifizierungsprozesses sowie ei-
ne Besserung der Schmerzsymptomatik.
Damit nimmt als praventive Mafinah-
me die Alkohol- und Nikotinentwdh-
nung einen Grundpfeiler der Therapie
ein. Entsprechende Programme mit be-
gleitender Pharmakotherapie sollten den
Patienten daher zur Verfiigung gestellt
oder empfohlen werden [1, 4].
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Schmerzen

Die chronische/akute Schmerzsympto-
matik sollte entsprechend dem WHO-
Stufenschema therapiert werden. Auf
der ersten Stufe sollten Paracetamol
und Metamizol bevorzugt werden, auf
Stufe 2 steht Tramadol zur Verfligung.
Hier stehen zusitzlich auch Antidepres-
siva, wie Sertralin oder Antikonvulsiva,
wie etwa Pregabalin oder Gabapen-
tin, zur Verfiigung [1, 4]. Stenosen mit
Gangerweiterung und Pankreassteine
kénnen aufgrund der Obstruktion zu
einer massiven Schmerzsymptomatik
fiilhren (B Abb. 2). In diesem Fall ist
neben der akuten Schmerztherapie eine
Besprechung in einem multidiszipli-
ndren Board mit aktueller Bildgebung
zur Therapieplanung notwendig. Vor der
Eskalation auf Opioide (WHO Stufe 3)
sollte ebenso eine Vorstellung an einer
Spezialabteilung erfolgen, um potenziell
endoskopisch/chirurgisch behandelbare
Ursachen abzukldren. Zur Auswahl ste-
hen endoskopische Interventionen mit
Stenting, die extrakorporale Stof3wellen-
lithotripsie (ESWL) bzw. endoskopische
Laserlithotripsie oder, je nach Komor-
bidititen und Verlauf, die operative
Sanierung [3]. Die ESWL wird fiir Pan-
kreasgangsteine {iber 5mm im Kopf-/
Korperbereich zur Anwendung gebracht.
Das Stenting des Pankreashauptgangs
kann bei schmerzhaften Stenosen mit-
tels Plastikstents erfolgen [15]. Je nach
Expertise stellt die Plexus-coeliacus-
Blockade im fortgeschrittenen Krank-
heitsverlauf ebenso eine Option dar [4,
7].

Behandlung der exokrinen
Insuffizienz — Diagnose und
Besonderheiten

Ebenso wie die endokrine Insuffizienz
tritt die exokrine Insuffizienz - eine
Verminderung der Enzymproduktion/
Bikarbonatsekretion — erst mit fortschrei-
tender Erkrankung auf, meist nach etwa
10 bis 15 Jahren [16]. Dies ist auf den
progredienten Parenchymverlust bei ho-
her Reserve der Driise zuriickzufiihren.
Akute Schiibe mit nekrotisierenden Ver-
laufen kénnen diesen Prozess beschleu-
nigen. Ebenso kann eine Obstruktion



des Pankreasgangs eine exokrine Insuf-
fizienz hervorrufen bzw. aggravieren. Im
Vordergrund stehen dabei Gewichtsver-
lust und Steatorrhoe. Allerdings kann
es bereits bei leichter bis mittelgradiger
Insuffizienz zur Stérung der Aufnah-
me fettloslicher Vitamine und somit
entsprechenden kognitiven Einschrén-
kungen kommen. Ein Mangel an Zink
und Magnesium ist ebenso mit einer
chronischen Pankreatitis assoziiert [1].

Im Rahmen der initialen Abkldrung
einer chronischen Pankreatitis und auch
im Verlauf gilt es die exokrine Funktion
regelmiflig zu evaluieren. Am weitesten
verfiigbar ist die Stuhl-Elastase-Bestim-
mung. Eine Limitation ist hierbei die ge-
ringe Sensitivitdt und Spezifitat des Tests,
sodass leichte und mittelgradige Insuffi-
zienzen nicht festgestellt werden kénnen.
Die Diagnose kann bei typischem klini-
schem Bild mit Gewichtsverlust, Diar-
rhoe und anderen primér auf die Malab-
sorption zuriickfithrbaren abdominellen
Beschwerden dennoch gestellt und eine
Enzymsubstitution mit Pankreatin einge-
leitet werden. Es ist jedoch anzumerken,
dass in Osterreich derzeit nur Pankreatin
vom Schwein verfiigbar ist, dementspre-
chend sind die Patienten aufzukliren [1,
7,17).

Wichtig ist es, die Therapie in einer
addquaten Dosierung zu beginnen -
50.000 Einheiten zu den Hauptmahl-
zeiten und 10.000 bis 25.000 zu den
Zwischenmahlzeiten. Dabei sollten die
Patienten darauf hingewiesen werden,
dass der Fettanteil der Nahrung fiir die
Dosierung entscheidend ist und ent-
sprechend individuell angepasst werden
soll. Schwere Nebenwirkungen einer
Hochdosis-Pankreatin-Therapie ~ sind
bei Erwachsenen nicht bekannt. Die
Enzyme sollten nicht bei tiber 37°C
gelagert werden (optimal <25°C). Die
Einnahme sollte verteilt wahrend der
Mabhlzeit oder am Schluss erfolgen. Bei
>100.000 Einheiten pro Mahlzeit und
fehlender Besserung der Symptomatik
sollten die Therapieadhirenz sowie die
Differenzialdiagnosen evaluiert werden
[3, 17].

Zusammenfassung - Abstract
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Die chronische Pankreatitis

Zusammenfassung

Bei der chronischen Pankreatitis handelt es
sich um eine entziindliche, fibrosierende
Erkrankung mit progredientem Verlust der
exokrinen und endokrinen Funktion.

Im Verlauf ist sie zusdtzlich durch Alterationen
des Gangsystems, im Sinn von Kalzifizierun-
gen und Stenosen, sowie durch das Auftreten
von Pseudozysten und Pankreasgangsteinen
charakterisiert.

Die exokrine und endokrine Insuffizi-

enz zusammen mit einem komplexen
Schmerzsyndrom fiihren dabei zu einer
massiven Einschrankung der Lebensqualitat.
Schmerzexazerbationen sind hierbei meist auf
akute Entzlindungsschiibe, eine Obstruktion
des Pankreasgangs (bzw. Gallengangs) und
lokale Komplikationen, wie Pseudozysten,
zuriickzufiihren.

Ziel ist eine friihe Diagnose und Reduktion
der Risikofaktoren (Alkohol und Nikotin), um
einen Progress der Erkrankung anzuhalten.

Weiterhin ist eine addquate Schmerztherapie
(WHO-Stufenschema) und eine Substitution
der exokrinen und endokrinen Insuffizienz
mit Optimierung der Nahrstoffversorgung
zum Erhalt der Lebensqualitdt und Pravention
einer katabolen Stoffwechsellage notwendig.
Bei fehlender Schmerzkontrolle, genauso
wie bei Verdacht auf Komplikationen

der chronischen Pankreatitis, sollte die
Zuweisung in ein Zentrum fiir Pankre-
aserkrankung erfolgen. Hier besteht

die Méglichkeit, im multidisziplindren
Setting eine etwaige Therapieeskalation
(medikamentds/endoskopisch/chirurgisch)
zu evaluieren und umzusetzen.

Schliisselworter

Exokrine Pankreasinsuffizienz - Pankreo-
priver Diabetes - Schmerzmanagement -
Pseudozyste - Interdisziplindres Management

Chronic Pancreatitis

Abstract

Chronic pancreatitis is an inflammatory,
fibrosing disease with progressive loss of
exocrine and endocrine function.

The course is also characterized by alterations
in the ductal system, in the form of
calcifications and stenoses, as well as by the
appearance of pseudocysts and pancreatic
duct stones.

Exocrine and endocrine insufficiency,
together with a complex pain syndrome, lead
to massive restrictions in the quality of life.
Exacerbations of pain are mostly caused by
acute episodes of inflammation, obstruction
of the pancreatic duct (and/or bile duct) and
local complications, such as pseudocysts.

The goal is an early diagnosis and reduction
of risk factors (alcohol and nicotine) in order
to halt progress of the disease. Furthermore,

adequate pain therapy (WHO pain ladder) and
a substitution of the exocrine and endocrine
insufficiency with optimization of nutrient
supply are necessary to preserve quality of life
and prevent catabolic metabolism.

If there is a lack of pain control, and if
complications of chronic pancreatitis are
suspected, referral to a pancreatic disease
centre should be made. Here, it is possible to
evaluate and implement any escalation of
treatment (medicinal/endoscopic/surgical) in
a multidisciplinary setting.

Keywords

Exocrine pancreas insufficiency - Pancreatoge-
nic diabetes - Pain management - Pseudocyst -
Interdisciplinary management

Behandlung des pankreopriven
Diabetes — Diagnose und
Besonderheiten

Der pankreaoprive Diabetes (Diabetes
Typ 3c/severe insulin deficient diabetes —
SIDD) ist im Untergang der B-Zellen
des Pankreas begriindet und zeichnet
sich durch den Mangel von Insulin
und C-Peptid bei erhaltener Insulinsen-
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sitivitdt aus. Daher ist ein inaddquater
C-Peptid-Spiegel bei Hyperglykimie und
bei bekannter destruierender Pankrea-
serkrankung ohne Hinweis auf einen
Typ-1-Diabetes (negative Antikorper)
diagnostisch [18]. Er entsteht bei bis zu
80 % der Patienten mit chronischer Pan-
kreatitis. Bei nekrotisierenden Verldufen
kann es entsprechend der Ausdehnung
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Tab.1 Komplikationen der chronischen Pankreatitis [6]

Komplikation

Pseudozysten

Magliche weitere Folgen

Schmerzen, Vollegefiihl, Meteorismus, Appetitverlust, Risiko der

Infektion bis Sepsis

Stenose des Gallengangs
Stenose des Pankreasgangs
Stenose des Duodenums

Bakterielle Cholangitiden, sekundar sklerosierende Cholangitis
Schmerzen, Konkremente, Fisteln, Atrophie
Magenentleerungsstorung und Malnutrition

Thrombosen (Vena portaund ~ Osophagusvarizen
Vena splenica)
Pseudoaneurysmata Blutung

Reaktive Erglisse

bzw. dem Parenchymverlust zu einem
schnelleren Auftreten kommen [19, 20].

Im Gegensatz zum Typ-2-Diabetes
kommt es beim Typ-3c-Diabetes zu einer
raschen Insulinabhingigkeit mit hohem
Hyper- und Hypoglykémierisiko. Dieser
Umstand kann durch die ebenso fehlen-
de hormonelle Gegenregulation aus den
A-Zellen des Pankreas durch Glukagon
sowie eine schlecht eingestellte exokrine
Insuffizienz mit konsekutiver Stérung
der enteralen Inkretin-Achse miterklért
werden [18]. Orale Antidiabetika spie-
len daher eine untergeordnete Rolle. Ein
Versuch kann aber bei Typ-2-/Typ-3c-
Mischtypen (erhaltener B-Zellfunktion)
unter engmaschiger Kontrolle gestartet
werden. Eine neue Metaanalyse zeig-
te kein erhohtes Pankreatitisrisiko fiir
GLP-1-Agonisten, allerdings fiir DPP-
4-Inhibitoren [21].

Invasive Therapieformen —
endoskopische und chirurgische
Optionen

Zuletzt wurde im ESCAPE-Trial die
Uberlegenheit der chirurgischen The-
rapie bei Patienten mit kurzzeitiger
Opioidtherapie und einem erweiterten
Ductus pancreaticus iiber 5mm gegen-
tiber der endoskopischen Therapie im
Sinn einer besseren Schmerzkontrolle
nachgewiesen [22]. Damit ist die ope-
rative Sanierung fir symptomatische
Pankreasgangstenosen mit seit Kurzem
bestehender Opioidpflichtigkeit indi-
ziert. Da sie jedoch mit einer hoheren
Letalitit vergesellschaftet ist, kann auch
initial ein 3-monatiges Stenting des
Pankreasgangs erfolgen; bei fehlender
Besserung (Evaluierung nach 6 bis 8 Wo-
chen) ist die operative Sanierung erneut

Aszites, Pleuraerglisse

in Betracht zu ziehen [1, 15]. Die Opera-
tion zeigt sich auch bei rezidivierenden,
symptomatischen Pankreasgangsteinen
der endoskopischen Therapie tiberlegen
[1]. Symptomatische Pseudozysten soll-
ten primir endoskopisch und je nach
Lokalisation und Groéfle transpapilldr
oder endosonographisch gezielt trans-
mural abgeleitet werden. Bei Rezidiven
kann eine chirurgische Sanierung erfol-
gen. Auch bei einer bilidren Stenose steht
die endoskopische Versorgung mittels
12-monatigem Stentingprogramm im
Vordergrund (@ Abb. 3). Die chirurgi-
sche Sanierungist nach Therapieversagen
indiziert. Das Stenting erfolgt bei Gal-
lengang- und Pankreasgangstenosen mit
Plastikstents oder fcSEMS (,,fully cover-
ed self-expanding metal stents; [1, 15]).
Mittels neuer Generationen von bio-
degradablen Stents ldsst sich die Anzahl
der Interventionen bei einem Stenting-
programm von pankreatischen oder
bilidren Stenosen potenziell verringern
(B Abb. 43, b). Langzeitdaten hinsicht-
lich des Nebenwirkungsprofils sowie
der Kosten-Nutzen-Effizienz liegen al-
lerdings noch nicht vor. Eingeblutete
Pseudozysten sowie Pseudoaneurysma-
ta sind primir einer angiographischen
Intervention zuzuweisen [4].

Bei massiver Lipaseauslenkung im
Rahmen einer Obstruktion kann es zum
seltenen Krankheitsbild eines Pankreati-
tis-Pannikulitis-Polyarthritis(PPP)-Syn-
droms kommen (@ Abb. 5a, b). Hierbei
zeigt sich in der Hautstanze eine subder-
male Fettgewebsnekrose. Die assoziierte
Arthritis betrifft vor allem die peripheren
Gelenke. Die typische Schmerzsympto-
matik einer Pankreatitis kann jedoch
fehlen oder sich nur unspezifisch ma-
nifestieren. Nachdem die Obstruktion
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behoben wird, sind die Symptome meist
rasch riicklaufig [23].

Sonderfall infizierte Pseudozyste/
Pankreasnekrose

Gegebenenfalls kann es auch zu kom-
plizierten Verldufen mit rezidivierenden
Pseudozysten oder Pankreasnekrosen
kommen. Es drohen hierbei systemische
Komplikationen wie das Systemic In-
flammatory Response Syndrome (SIRS)
oder bei infizierter Pseudozyste/Nekrose
eine Sepsis mit Multiorganversagen.
Multiple Antibiotikaregime sind mit
einer erhohten Resistenzlage, einem ho-
heren Risiko fiir Pilzinfektionen (Can-
dida albicans) und damit einer hoheren
Mortalitdt vergesellschaftet. Daher ist die
Indikation zur antibiotischen Therapie
im Fall einer nekrotisierenden Pankrea-
titis ohne klare Anzeichen einer Infektion
mit Zuriickhaltung zu stellen. Erhohte In-
flammationsparameter sowie Fieber sind
im Rahmen eines Pankreatitisschubs oh-
ne bakterielle Infektion haufig und stellen
daher keine Indikation dar [24].
Beiinterventionsbediirftigen, infizier-
ten Pseudozysten oder Pankreasnekro-
sen ist eine antibiotische Therapie peri-
interventionell und je nach Verlauf post-
interventionell indiziert. Ebenso verhilt
es sich bei dem Versuch einer transpa-
pilliren Zystendrainage [1, 25].
Generell sollte fiir die Intervention ei-
ner Pseudozyste oder einer Pankreasne-
krose mindestens 4-6 Wochen gewartet
werden. In diesem Zeitraum kommt es
meist zu einer addquaten Organisation
der fluiden/nekrotischen Ansammlung
mit Ausbildung einer Wandstruktur
im Sinn einer Pankreaszyste/,walled-
off pancreatic necrosis“ (WOPN), bei
der die Intervention mit einem deutlich
grofleren Erfolg und einer geringeren
Komplikationsrate vergesellschaftet ist.
In mehreren Studien zeigte sich dabei
der minimal-invasive Step-up-Approach
gegeniiber der offenen chirurgischen
Sanierung als tberlegen [24, 25]. Der
endoskopische transmurale Zugang ist
dabei der perkutanen Drainage aufgrund
des geringen Fistelrisikos tiberlegen. Bei
groflen oder komplexen nekrotischen
Ansammlungen kann, neben einem
transmuralen, ein zusitzlicher perkuta-
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Abb. 3 A Vierfachstenting in einer Gallen-
gangstenose im Rahmen einer chronischen
Pankreatitis

Abb. 4 A a Abgesetzter biodegradabler Stentim Rahmen eines Stentingprogramms bei chronischer
Pankreatitis, b Pankreaskopfpankreatits mit Hauptgangstenose und nachgeschalteter Erweiterung

Abb. 5 A a PPP-Patient mit dilatiertem Pankreasgang bei chronischer Pankreaskopfpankreatitis mit
subdermalen Fettgewebsnekrosen (b)

ner Drainageweg zur kontinuierlichen
Lavage gelegt werden. Die nichste Es-
kalationsstufe bilden die endoskopische
Nekrosektomie (mit oder ohne Multi-
gate-Approach) und in weiterer Folge
das videoassistierte retroperitoneale De-
bridgement sowie die laparoskopische
transgastrische Nekrosektomie. Eine of-
fene Operation sollte nur als Ultima
Ratio bzw. bei Komplikationen, im Sinn
eines akuten Abdomens, erfolgen [24,
25].

Besteht ein schwerer Verlauf mit der
Notwendigkeit einer frithen Drainage
von peripankreatischen Fliissigkeits-
ansammlungen oder Nekrosen, so ist
bei einem Bestehen von weniger als
2 Wochen die perkutane Drainage die
Herangehensweise der Wahl [25].

Die frithzeitige Kontaktaufnahme
und der Transfer in ein spezialisiertes
Zentrum bei absehbarem kompliziertem
Verlaufsollte unbedingt erfolgen, um den
Behandlungsverlauf zu optimieren und
zu verkiirzen. Ein initial zu aggressives

Behandlungskonzept kann, besonders
durch Sekundérinfektion der peripan-
kreatischen Ansammlungen, den Lang-
zeitverlauf erheblich verschlechtern.

Sonderfall Autoimmunpankreatitis
(,steroid-responsive pancreatitis”)

Es werden AIP Typ I (lymphoplasmo-
zytire sklerosierende Pankreatitis) und
Typ II (idiopathische gangzentrierte
chronische Pankreatitis) unterschieden.
Handelt es sich bei der AIP Typ I um
eine IgG4-assoziierte Systemerkrankung
mit chronischem Verlauf in der ilteren
mannlichen Bevolkerung, steht dieser
mit der AIP Typ II eine pankreasspezi-
fische Erkrankung des jungen Erwach-
senenalters gegeniiber. Sie préisentiert
sich in 50% der Fille als akute Pan-
kreatitis und tritt oft mit chronischen
Darmerkrankungen auf. Mit einem der
Leitsymptome der beiden Erkrankungen,
dem schmerzlosen Ikterus bei Pseudo-
tumor im Pankreaskopfbereich, stellt
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die AIP eine wichtige Differenzialdia-
gnose des Pankreaskarzinoms dar. In
diesem Fall muss der Patient in einem
Zentrum multidisziplindr betreut und
hier die Entscheidung einer vorrangigen
Punktion, eines Steroidtrials mit Re-
evaluierung nach 2 Wochen oder einer
Pankreaskopfresektion getroffen werden
[5, 26].

Histologie und Bildgebung (CT/MRT)
sind die Eckpfeiler der Diagnose. Die
Therapie der AIP Typ I besteht aus einem
initialen Kortisonstof8 fiir 4 Wochen mit
langsamer Reduktion der Dosis auf eine
Erhaltungstherapie fiir zumindest 3 Mo-
nate bis 3 Jahre bei entsprechendem
Risikoprofil [27]. Im Fall der AIP II
ist aufgrund des geringen Rezidivrisikos
keine Erhaltungstherapie notwendig. Bei
anhaltender Kortisonabhinigkeit sollte
das Regime um andere Immunmodu-
latoren ergénzt werden. Hier gewinnt
Rituximab zunehmend an Bedeutung [1,
28, 29].

Verlaufskontrolle

Kontrollen sind einmal jihrlich zur kli-
nischen Verlaufsbeurteilung und Erhe-
bung des Erndhrungsstatus durchzufiih-
ren. Begleitend sollten auch Knochen-
dichtemessungen (alle 2 Jahre) sowie das
Screening auf eine endokrine und ei-
ne exokrine Insuffizienz (mittels HbAlc/
Niichternblutzucker bzw. Stuhlelastase)
erfolgen. In Rahmen dessen sollte der
Alkohol- und Nikotinkonsum regelma-
Bigevaluiertund besprochen werden [17,
30]. Ein akuter Pankreatitisschub sollte



eine bildgebende Kontrolle nach sich zie-
hen [1].

Das erhohte Pankreaskarzinom-
risiko

Patienten, die an einer chronischen Pan-
kreatitis leiden, sind fiir das Pankreaskar-
zinom mit einem relativen Risiko von
6,1 bis 11,8 besonders vulnerabel. Da-
her gilt es auf Warnzeichen zu achten,
wie den unerkldrbaren Gewichtsverlust
trotz optimierter Enzym- und Nahrstoft-
substitution sowie dem plotzlichen Auf-
treten/der Verschlechterung eines Dia-
betes oder eines Ikterus. Zusatzlich wird
das Risiko durch persistierenden Niko-
tin- und Alkoholabusus erho6ht. Patienten
mit hereditiren Pankreatitiden (PRSS1)
sollte ab dem 40. Lebensjahr (bzw. 20 Jah-
re nach Symptombeginn) ein Screening-
programm angeboten werden [1].

Fazit fiir die Praxis

== Jahrliches Screening auf endokrine
und exokrine Insuffizienz sowie
entsprechende Substitution.

== Bei jedem Besuch sollten Alkohol-
und Nikotinkonsum thematisiert
werden und eine entsprechende
Beratung/Empfehlung erfolgen.

== Schmerztherapie sollte entsprechend
dem WHO Stufenschema erfolgen.

== Bei persistierenden Schmerzen (bzw.
vor Beginn einer Opioidtherapie)
oder anderen Komplikationen sollte
die Vorstellung in einer Spezialam-
bulanz zur interdisziplindren Festle-

gung des Prozederes (Endoskopie/
Chirurgie) erfolgen.

Operative Verfahren zeigten sich bei
erst kurz bestehender Opioidtherapie
und dilatiertem Pankreasgang in der
Schmerztherapie dem endoskopi-
schen Stenting als iiberlegen.
Opioide sollten erst nach Ausschop-
fung anderer Therapieoptionen als
Langzeittherapie etabliert werden.
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