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Akute Pankreatitis
Epidemiologie

Inzidenz:   10/100 000
Letalität:      1/100 000

Letalität 1-5%: leichte ödematöse Pankreatitis
10-80%: schwere nekrotisierende Verlaufsform
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Akute Pankreatitis
Ätiologie

Choledocholithiasis (45%)

Alkoholabusus (35%)

Idiopathische Form (10%)
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Ätiologie

Toxine:
Alkohol, Methylalkohol
Parasympathomimetika (Skorpiongift, Organophosphate)

Medikamente:
Antimetabolite (Azathioprin, 6-MP  3-5%)
Antibiotika (Tetrazyklin, Metronidazol, Nitrofurantoin, Sulfonamide, Erythrom)
NSAR (Sulindac, Paracetamol, Salicylate)
Diuretika (Furosemid, Etacrynsäure, Thiazide, Chlortalidon)
H2-Blocker (Cimetidin, Ranitidin)
Valproinsäure
a-Methyldopa
Östrogen
Kortikoide

Virostatika/Antibiotika bei AIDS: Pentamidin, TMP-SMX
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Weitere Ursachen

Metabolische Ursachen:
Hypertriglyceridämie (TG > 1000mg/dl)
Hyperkalzämie (pHPT)

Mechanische Faktoren:
Choledocholithiasis
Papillen- oder Pankreastumoren, Pankreasmetastasen
Duodenaldivertikel
Obstruktionen durch Würmer oder Fremdkörper
Sphinkter Oddi Dysfunktion
Pankreas divisum

Traumen

Infektionen
Mumps, Coxsackie, Adeno, Röteln, Hepatitis A, B, C, CMV, VZV, EBV

Vaskuläre Faktoren
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Pathogenese

Intraazinäre Trypsinaktivierung

• Phospholipase A2: Lungenschädigung durch Abbau von Surfactant

• Elastase: Einblutung durch Auflösung von elastischen Fasern i.d. Gefäßen

• Trypsin: Komplementaktivierung mit DIC

(H. des gemeins. Ausführungsganges)

H. des obstruierten Pankreasganges

H. des duodenopankreatischen Refluxes
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Symptomatik der akuten Pankreatitis

Oberbauchschmerzen mit Ausstrahlung in Rücken , Flanken, Thorax: 90-100%

Übelkeit und Erbrechen: 70-85%

Fieber 60-80%

Meteorismus 60-80%

Subileus 55%

Volumenmangelschock 20-40%
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Komplikationen



Department of Medicine, University of Hamburg

Diagnostik

Anamnese
Körperliche Untersuchung

Labor
Amylase und Lipase
GPT -> Choledocholithiasis
Leukozyten-Elastase, IL-6, CRP, Trypsinogen Activation Peptide

Sonographie
Sensitivität 67%, Spezifität 100%

Röntgen Abdomen: Sentinel loop, colon cut off sign

Abdomen-CT (iv KM)
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Bildgebende Diagnostik der akuten Pankreatitis
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Differentialdiagnose der akuten Pankreatitis

Inferiorer Myokardinfarkt

Ulcusperforation

Mesenterialinfarkt

Intestinale Obstruktion

Ektope Schwangerschaft
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Therapie der akuten Pankreatitis

Supportive Therapie
Nahrungskarenz
Flüssigkeitszufuhr
Parenteralen Ernährung Glc 6g/kg, AS 0,3g N/kg, MCT
Ca-Ausgleich bei < 1,6mmol/l
Kostaufbau

Medikamentöse Therapie
Analgetika

Paracetamol und Buscopan
Tramal oder Pentazozin (Fortral) oder Buprenorphin (Temgesic)
Alternativ Procainhydrochlorid

Antibiotika
umstritten!!!
Imipenem (infizierte Zysten müssen operiert werden)

Heparin und ATIII (wenn unter 30%) cave Verbrauchskoagulopathie



Department of Medicine, University of Hamburg

Therapie der akuten Pankreatitis II/ Prognose

ERCP
Gangrevision bei Choledocholithiasis mit biliär. Obstruktion

Chirurgische Therapie
drohendes Multiorganversagen
Pseudozysten: häufig spontane Rückbildung

PROGNOSE

Ranson-Score 48h Verlauf:
Alter, Leukos, Glc, LDH, GOT, Hkt Abfall, HN, Ca, pO2, BE, Flüss.verlust
1-2 Kriterien: <1%, 3-4 Kriterien: 15%, 6-7 Kriterien: 100%
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Definition

Anhaltende entzündliche Erkrankung 
des Pankreas. Einhergehend mit 

abdominellen Schmerzen und/oder 
dauerndem Funktionsverlust

Forschreiten in Schüben oder 
kontinuierlich mit entgültigem Verlust 

der endokrinen und exokrinen Funktion
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Epidemiologie, Ätiologie und Pathophysiologie

Inzidenz korreliert mit dem Alkoholkonsum: 4/100 000

Prädisponierende Faktoren:

T oxisch-metabolische Faktoren

I diopathische Faktoren

G enetische Faktoren

A utoimmun-Faktoren

R ezidivierende und schwere akute Pankreatitis

O bstruktion
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Toxisch-metabolische Faktoren

Alkohol: 150g/d über 20 Jahre   Kofaktor

Rauchen: unabhängiger Risikofaktor   OR 7,8 bis 17,3

Medikamente: Phenacetinabusus

Toxine: organische Zinnverbindungen

Hyperkalzämie

Hyperlipidämie

Chronische Niereninsuffizienz
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Idiopathische Faktoren

T-Zellinfiltrate um die kleinen Pankreasgänge

Minimal change chronische Pankreatitis  bei Frauen im mittleren Alter

Tropische kalzifizierende Pankreatitis (Südindien)

Fibrokalkulöser pankreatogener Diabetes mellitus
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Genetische Faktoren

Autosomal dominant:

Kationisches Trypsinogen-Gen (7q23)

Mutation führt zu vorzeitiger Aktivierung

R122H

Trypsin kann nicht mehr durch autolytische Spaltung inaktiviert werden

N291

ebenfalls gain of function - Mechanismus noch unklar

Autosomal rezessiv:

CFTR (Cystic fibrosis transmembrane conductance regulator)

Mutation des Serinprotease Inhibitors SPINK 1

a1-Antitrypsin Mangel
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Autoimmun-Faktoren

Primäre Form

Sekundäre Form

Sjögren Syndrom

Chronisch entzündliche Darmerkrankungen

PBC

PSC

AIDS (?)

Histologie: lymphozytäre Infiltration mit Gangobstuktion und Destruktion
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Rezidivierende und schwere akute Pankreatitis

Pankreatitiden ohne vollständige Wiederherstellung

der exokrinen und endokrinen Organfunktion:

-Postnekrotischer Status nach schwerer akuter Pankreatitis

-Rezidivierende akute Pankreatitis

-Ischämische Pankreatitis

-Pankreatitis nach Strahlentherapie
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Obstruktion

Pankreas divisum

Sphinkter Oddi Dysfunktion

Gangobstruktion durch Konkremente

Duodenaldivertikel

Posttraumatische Vernarbungen
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Pankreasinsuffizienz

Exokrine Pankreasinsuffizienz:

Lipasesekretion beeinträchtigt

Lipase durch Bicarbonatmangel säuredenaturiert

Gallensäuren säuredenaturiert

Proteolytischer Abbau der Lipase

Steatorrhö: mind. 90% Reduktion der Lipasesekretion

Hypovitaminosen: A, D, E, K, B12
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Pankreasinsuffizienz

Endokrine Pankreasinsuffizienz:

sekundärer Diabetes mellitus bei 70% der Erkrankten

Hypoglykämiegefahr insbesondere durch:

- fehlende Glucagon Gegenregulation

- Maldigestion

- häufig bestehender Alkoholabhängigkeit
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Komplikationen

Intrapankreatisch

Verkalkungen

Pseudozysten

Abszesse, Sepsis

Malignome (5% in 20 Jahren)

Extrapankreatisch

Duodenal- und Kolonstenose

D. Choledochusstenose

Gastrointestinale Blutung

Pleuraerguß und Aszites

Osteoporose
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Funktionsdiagnostik

Exokrine Pankreasinsuffizienz

Direkte Pankreasfunktionsprüfung:

Sekretin-Pankreozymin-Test (Sens 90%, Spez 90%)

Duodenalsekret nach Sekretin und CCK i.v. Gabe

Indirekte Pankreasfunktionsprüfung:

Enzymbestimmung

Chymotrypsin (photom.) und Elastase-1 (ELISA) im Stuhl

Enzymaktivitätsbestimmung

Pankreolauryltest (Fluoreszein-Dilaurinsäureester p.o.)

Plasma AS Verbrauchstest (Stimulation mit CCK

Quantitative Stuhlfettbestimmung
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Funktionsdiagnostik

Endokrine Pankreasinsuffizienz

BZ-Tagesprofil

oraler Glucosetoleranztest
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Sonographische Diagnostik
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Röntgen und CT-Diagnostik
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Therapie

Therapieziele:

Analgesie

Therapie der exokrinen Insuffizienz

Therapie der endokrinen Insuffizienz
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Optionen zur Schmerztherapie

Alkoholkarenz

Nikotinkarenz

Häufige kleine Mahlzeiten

Diät

Analgetika

NSAR, Metamizol

Spasmolytika

Opioide (Tramadol, Buprenorphin)

Antidepressiva

Ganglion coeliacum Blockade

Periduralanästhesie
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Therapie der exo-/endokrinen Pankreasinsuffizienz

Pankreasenzymsubstitution

25000 - 40000 iE Lipase säuregeschützt pro Mahlzeit

Diät mit < 70g/d Nahrungsfett

Gabe mittelkettiger Fettsäuren MCT

Ausreichende Eiweißzufuhr

Vitaminsubstitution ADEK

BZ-Einstellung mittels Diät und Insulin

cave: Hypoglykämie-Risiko
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Endoskopische und chirurgische Intervention

Pankreasgangstenose:

Endoskopisch: Bougierung und Stent-Einlage

Pankreatikojejunostomie

Pankreasgangsteine:

ESWL, Laserlithotrypsie

Operative Extraktion und Drainage

Choledochusstenose:

Stenteinlage

Pseudozyste:

Endoskopische Drainage

bei >5cm  und über 4-6 Wochen, rascher Größenzunahme

Whipple oder DD erhaltende Pankreaskopfresektion, Linksresektion)
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