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1. Einleitung 

1.1. Anatomie, Lage und Funktion des Pankreas 

Das ca. 20 cm lange Pankreas liegt im Oberbauch im Retroperitoneum hinter der Bursa omen-

talis. Man unterteilt es in Pankreaskopf, -körper und -schwanz. Bedingt durch die embryo-

logische Entwicklung besitzt das Pankreas meist zwei Ausführungsgänge. Der Hauptausfüh-

rungsgang mündet dabei über die Ampulla Vateri und der Papilla duodeni major in das Duo-

denum (Arastéh et al. 2018; Kim et al. 2008). 

Die Funktion des Pankreas kann in eine endokrine und exokrine unterteilt werden. Die endo-

krinen Zellen produzieren hauptsächlich Glukagon (A-Zellen) und Insulin (B-Zellen). Weiter-

hin finden sich D-Zellen (Somatostatinproduktion) und Zellen aus dem APUD-System (z. B. 

Produktion von pankreatischem Polypeptid oder vasoaktivem intestinalem Polypeptid). Die 

exokrinen Zellen bilden täglich knapp 2 l alkalischen Pankreassaft, welcher vor allem Wasser, 

Ionen und Verdauungsenzyme enthält. Unter den Verdauungsenzymen finden sich proteo-

lytische und lipolytische Enzyme sowie Amylasen und Nukleasen. Das Pankreas ist somit ein 

wichtiger Teil im Verdauungssystem und bei der Regulierung des Glukosestoffwechsels 

(Arastéh et al. 2018). 

 

1.2. Pankreaschirurgie 

1.2.1. Geschichtliche Entwicklung 

Die Pankreaschirurgie führt bis ins 19. Jahrhundert zurück. Erwähnenswert ist hier Nathan 

Bozemann, ein amerikanischer Gynäkologe dieser Zeit. Er hatte im Jahre 1881 als Erster ver-

sucht eine Pankreaszyste zu exstirpieren (N Bozemann 1882). Ein Jahr später führte Trendelen-

burg eine Pankreasschwanzresektion aufgrund eines Spindelzellkarzinoms durch (Hollender 

und Peiper 1988). 1898 vollzog A. Codivilla die erste Duodenopankreaskopfektomie, wonach 

der Patient allerdings verstarb (Codivilla A (1986) Rendiconto statistico della sezione 

chirurgica dell’ ospedale d’Imola Anno 1895. I. Galeatti e figlio, 5 pp. 1 Tabl. 8o 1986). 1909 

bewerkstelligte Walter Kausch eine Pankreaskopfresektion. Der Patient lebte hiernach noch 

weitere neun Monate, starb jedoch während einer Reoperation. Damals führte er diese Opera-

tion zweizeitig durch, wobei er in der ersten Sitzung die Cholezystojejunostomie anlegte und 

einen Monat später in einer zweiten Sitzung Pankreaskopf und Duodenum entfernte. Da er diese 

erste Technik aus sozialen und persönlichen Gründen, wie etwa dem ersten Weltkrieg oder 

Strahlenschäden vor allem an seiner linken Hand, nicht weiter verfolgen konnte, blieb diese 
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operative Leistung international unbekannt (Specht und Stinshoff 2001; Kausch W (1912) Das 

Carcinom der Papilla duodeni und seine radikale Entfernung Beitr Klin Chir 78 (43): 912 1912). 

26 Jahre später veröffentlichten Whipple et al. ihre Technik der Duodenopankreatektomie, wel-

che ebenso zweizeitig erfolgte. In einer ersten Sitzung wurden hierbei die Gastroenterostomie 

und die Cholezystogastrostomie angelegt, sowie der Ductus choledochus unterhalb des Ductus 

cysticus ligiert. In einer zweiten Sitzung wurden das Duodenum und der Pankreaskopf reseziert 

(Whipple et al. 1935). 

Bis in die 1980er-Jahre wurde die Pankreaskopfresektion aufgrund hoher Mortalitätsraten von 

etwa 25 % selten durchgeführt. Erst seit eben diesem Jahrzehnt stieg die Anzahl dieser Art von 

Operationen stetig an, sodass seitdem viel Erfahrung gewonnen werden konnte (Cameron et al. 

2006). Der Aufschwung für die Pankreaschirurgie ist Veröffentlichungen von Pankreatek-

tomien durch Barret und Bowers bzw. Frey und Child zu verdanken (Wolff 2010; Birth et al. 

2010). Weitere Meilensteine waren die regionale Duodenopankreatektomie mit Entfernung von 

Gefäßen durch Fortner (Fortner 1973) und die pyloruserhaltende partielle Duodenopankreatek-

tomie durch Traverso und Longmire, welche die postoperative Morbidität senken konnte 

(Traverso und Longmire 1980). Später erweiterte Beger die Indikation dieser Operationstechnik 

auch auf die chronische Pankreatitis (HG Beger 1987). 

Die erste laparaskopisch durchgeführte pyloruserhaltende Pankreatikoduodenektomie beschrie-

ben Gagner und Pomp im Jahre 1994 (Gagner und Pomp 1994). Im Verlauf zeigte sich durch 

verschiedene Studien, dass bei laparaskopisch durchgeführten Pankreatikoduodenektomien 

zwar die Operationszeit anstieg, dies jedoch nicht in mehr Komplikationen mündete und der 

intraoperative Blutverlust sogar vermindert werden konnte (van Hilst et al. 2019; Asbun und 

Stauffer 2012). In anderen Studien konnte sogar gezeigt werden, dass bei laparaskopischer 

Resektion benigner Tumore bestimmte Komplikationen seltener auftraten (Nakamura et al. 

2015). Die Ergebnisse einer weiteren Studie legen nahe, dass in Zukunft gegebenenfalls auch 

mehr roboterassistiert operiert werden kann, da sich dies in dieser Studie als sicher und prakti-

kabel herausstellte und sich dabei keine ernsthaften intraoperativen Komplikationen zeigten 

(Vicente et al. 2017). 

 

1.2.2. Indikationen für Pankreas(teil)resektionen 

Die Indikationen zur Pankreaschirurgie sind vielfältig (Jason R. D'Cruz et al. 2021). Mit Ab-

stand am häufigsten ist hier allerdings das Pankreaskarzinom als zugrunde liegende Erkrankung 
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zu nennen, gefolgt von der chronischen Pankreatitis an zweiter Stelle. Neuroendokrine Tumore, 

duodenale Adenome oder Metastasen im Pankreas sind wiederum Beispiele für seltene Indika-

tionen zur Operation (Cameron et al. 2006). 

 

1.2.3. Pankreaskarzinom 

Das Pankreaskarzinom ist, wie bereits erwähnt, die häufigste Indikation zur Pankreas(teil)-

resektion. Mit 19172 Gestorbenen im Jahr 2021 und einem Anteil von 8,2 % ist es die zweit-

häufigste Krebstodesursache in Deutschland (Statistisches Bundesamt 2022). Die Inzidenz für 

Männer liegt bei 14,8 und die von Frauen bei 11,2 je 100.000 Personen. Das mittlere Erkran-

kungsalter liegt für Männer bei 72 Jahren, für Frauen bei 76 Jahren. Als Risikofaktoren, an 

einem Pankreaskarzinom zu erkranken, gelten unter anderem das Rauchen, Adipositas, 

Diabetes mellitus, ein hoher Alkoholkonsum, chronische Entzündungen des Pankreas, aber 

auch erbliche Faktoren wie etwa eine BRCA-2-Mutation sowie der Verzehr von verarbeiteten 

Fleischwaren. Die Prognose des Pankreaskarzinoms ist sehr schlecht. Die 5-Jahres-Überlebens-

rate liegt bei 10 % (Krebs - Bauchspeicheldrüsenkrebs 2022). 

Die zwei häufigsten Typen des Pankreaskarzinoms sind das duktale Adenokarzinom mit ca. 

85–90 % der Fälle und endokrine Tumore des Pankreas mit weniger als 5 % der Fälle (Ilic und 

Ilic 2016; Hidalgo et al. 2015). Darüber hinaus kommen noch Azinuszellkarzinome, medulläre 

Karzinome, adenosquamöse Karzinome sowie andere seltene Subtypen im Pankreas vor 

(Harrison et al. 2020). Circa 70 % der Adenokarzinome befinden sich im Pankreaskopf, die 

Restlichen verteilen sich zu jeweils 15 % auf Corpus und Cauda (Harrison et al. 2020; 

McGuigan et al. 2018; Ilic und Ilic 2016; Hidalgo et al. 2015). 

Die Einteilung des Pankreaskarzinoms erfolgt mithilfe des TNM-Systems bzw. der UICC-

Klassifikation, wie in Tabelle 1 dargestellt (Cong et al. 2018). 

Im Anfangsstadium des Pankreaskarzinoms haben die meisten Patienten keine bis wenige 

unspezifische Symptome, wie z. B. Magen- oder Rückenschmerzen, Übelkeit (vor allem post-

prandial), Appetitlosigkeit oder Stuhlveränderungen. Hierdurch bedingt wird das Karzinom oft-

mals erst im fortgeschrittenen Stadium diagnostiziert. Als Leitsymptom gilt der schmerzlose 

Ikterus, welcher durch einen Verschluss des Gallenganges bedingt ist. Hierdurch kann es auch 

zu weiteren Symptomen wie entfärbten Stuhl, dunklen Urin bzw. zum Courvoisir-Zeichen 

(schmerzlos palpable Gallenblase) kommen. Diese Symptome treten aufgrund der anato-
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mischen Nähe zu den Gallengängen häufig bei Pankreaskopfkarzinomen auf. Weitere Symp-

tome können sich zum Beispiel in Form eines neu aufgetretenen Diabetes mellitus, Dyspepsie, 

Steatorrhoe oder eines ungewollten Gewichtsverlustes präsentieren (Mizrahi et al. 2020; 

Siewert und Stein 2012). 

Stadium T N M 

IA T1 N0 M0 

IB T2 N0 M0 

IIA T3 N0 M0 

IIB T1, T2, T3 N1 M0 

III T4 jedes N M0 

IV jedes T jedes N M1 

T1: Tumor < 2 cm; T2: Tumor > 2 cm und ≤ 4 cm; T3: Tumor > 4 cm; T4: Infiltration von Truncus coeliacus, 

A. mesenterica superior oder A. hepatica communis) 

N0: keine Lymphknotenmetastasen; N1: 1–3 Lymphknotenmetastasen; N2: ≥ 4 Lymphknotenmetastasen 

M0: keine Fernmetastasen; M1: Fernmetastasen 

Tabelle 1 – Stadieneinteilung des Pankreaskarzinoms - UICC 2016 (modifiziert nach Cong et al. 2018) 

Eine präoperative Diagnosesicherung erfolgt durch verschiedene bildgebende Verfahren. Als 

Mittel der Wahl steht zu Beginn die transabdominelle Sonographie als kostengünstige und 

schnell durchführbare Schnittbildmethode zur Verfügung. Der Nachteil hierin liegt in der 

Untersucherabhängigkeit. Mittels der Sonographie können ggf. der Tumor, aber auch even-

tuelle Lebermetastasen oder eine Cholestase dargestellt werden. Mithilfe der Endosonographie 

lassen sich eventuelle Lymphknotenmetastasen und die Tumorausdehnung genauer darstellen, 

welche dann auch mit einer endosonografisch gesteuerten Feinnadelaspiration kombiniert wer-

den kann (Mizrahi et al. 2020; Siewert und Stein 2012). 

Ergänzend hierzu lassen sich mit der endoskopisch retrograden Cholangiopankreatikographie 

(ERCP) mögliche Gallengangsstenosen darstellen. Diese können anschließend häufig mit der 

Einlage einer Endoprothese behandelt werden. Bei operablen Tumoren jedoch ist eine mög-

lichst frühe Operation der Einlage einer Endoprothese vorzuziehen, es sei denn, die Leber-

funktion ist durch die Cholestase schon so weit beeinträchtigt, dass es zu Gerinnungsstörungen 

kommen könnte (Mizrahi et al. 2020; Siewert und Stein 2012). 

Die kontrastverstärkte Computertomographie (CT) ist ein sehr wichtiger weiterer Bestandteil 

der Diagnosefindung und des Stagings. Mit einer Sensitivität von ca. 90 % lassen sich hiermit 
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die Tumorausbreitung sowie Gefäßbeteiligungen, Metastasen oder Lymphknotenvergrößerun-

gen gut erfassen. Die Magnetresonanztomographie (MRT) ist eine gute Alternative zur CT-

Untersuchung. Hiermit können Leberläsionen sogar noch besser erkannt werden. Auch ein 

möglicher Gallenwegsaufstau kann mit dem MRT gut dargestellt werden (Magnetresonanz-

Cholangiopankreatikographie – MRCP) (Mizrahi et al. 2020; Siewert und Stein 2012). 

Weiterhin sollten bei Diagnosestellung die beiden Tumormarker CA 19-9 und CEA bestimmt 

werden. Aufgrund der schlechten positiv prädiktiven Werte (CA 19-9: 72%; CEA: 65,5%) soll-

ten diese zwar nicht als Screeningparameter verwendet werden, können jedoch als gute 

Verlaufsparameter dienen. Vor allem der Tumormarker CA 19-9 kann als Prognosefaktor für 

das Outcome dienen, da bei einem präoperativ erhöhten Serumspiegel von mehr als 37 U/ml 

die mittlere Überlebenszeit von 32–36 Monaten (ausgehend von einem Serumspiegel von 

weniger als 37 U/ml) auf nur noch 12–15 Monate sinkt. Auch für das Ansprechen einer 

adjuvanten Chemotherapie kann der Tumormarker herangezogen werden. Denn dessen Serum-

spiegel sinkt bei gutem Ansprechen und ist in diesem Fall auch mit einer verlängerten Über-

lebenszeit assoziiert (Ballehaninna und Chamberlain 2012; Siewert und Stein 2012; 

Goonetilleke und Siriwardena 2007). 

Die einzige kurative Therapie des Pankreaskarzinoms liegt in der chirurgischen Resektion (Kim 

et al. 2012). Allerdings sind nur ca. 10–25 % der Tumore chirurgisch resektabel. Bei diesen 

haben die Patienten eine mittlere 5-Jahres-Überlebensrate von 25–30 %. Pankreaskopftumore 

werden in der Regel durch eine partielle Pankreatikoduodenektomie mit (klassische OP nach 

Kausch-Whipple) oder ohne (OP nach Traverso-Longmire) Erhalt des Pylorus therapiert. Bei 

Tumoren in Cauda oder Korpus kommen die distale Pankreatektomie (Linksresektion) oder die 

totale Pankreatektomie zum Einsatz, in der Regel in Kombination mit einer Splenektomie 

(Mizrahi et al. 2020; Siewert und Stein 2012). 

Viele Studien zeigten, dass eine adjuvante Chemotherapie das Gesamtüberleben verbessern 

kann. So zeigte zum Beispiel die ESPAC-3-Studie die Wirksamkeit von Gemcitabine auf 

(Mizrahi et al. 2020). Die ESPAC-4-Studie konnte eine noch bessere Wirksamkeit von 

Gemcitabine zeigen, wenn dieses mit Capecitabine kombiniert wird, da die mittlere Über-

lebenszeit hiermit von 25,5 auf 28 Monate gesteigert werden konnte (Neoptolemos et al. 2017). 

2018 wurde die PRODIGE-24-Studie veröffentlicht, welche mFOLFIRIONX (modifizierte 

Therapie mit Folinsäure, 5-Floururacil, Irinotecan und Oxaliplatin) mit Gemcitabine verglich. 

Es konnte gezeigt werden, dass mFOLFIRINOX das Gesamtüberleben noch weiter verbessert. 

So wird die mittlere Überlebensrate in der mFOLFIRINOX-Gruppe mit 54,4 Monaten, in der 
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Gemcitabine-Gruppe jedoch nur mit 35 Monaten angegeben sowie ein drei-Jahres-Überleben 

von 63,4 % in der mFOLFIRIONX-Gruppe gegenüber von 48,6 % in der Gemcitabine-Gruppe. 

Allerdings ist diese Therapie mit mehr Nebenwirkungen, wie zum Beispiel Diarrhoe, Übelkeit, 

Erbrechen oder Parästhesien, verbunden (Conroy et al. 2018). Die aktuelle Empfehlung liegt 

daher bei mFOLFIRINOX für Patienten mit gutem postoperativen Allgemeinzustand und 

Gemcitabine für Patienten mit ausreichendem postoperativen Allgemeinzustand (Mizrahi et al. 

2020). 

Laut der PREOPANC-1-Studie führt eine neoadjuvante Radiochemotherapie allein zu keinem 

Überlebensvorteil gegenüber denen ohne neoadjuvanter Radiochemotherapie (medianes Über-

leben 16 Monate mit und 14,3 Monate ohne neoadjuvanter Radiochemotherapie bei p = 0,096). 

Dafür konnte man jedoch bei neoadjuvanter Radiochemotherapie ein besseres krankheitsfreies 

Überleben, häufigere R0-Resektionen und niedrigere Raten an pathologischen Lymphknoten, 

sowie an perineuraler und venöser Invasion beobachten. Weiterhin konnte gezeigt werden, dass 

eine neoadjuvante Radiochemotherapie zusammen mit einer adjuvanten Chemotherapie die 

Überlebensrate von 19,8 auf 35,2 Monate steigern konnte (Versteijne et al. 2020). 

Bei irresektablen Pankreastumoren bleibt nur die Symptomkontrolle übrig. Durch eine syste-

mische Chemotherapie oder Radiochemotherapie kann das Überleben etwas verlängert werden. 

Auch eine angemessene Schmerztherapie ist sehr wichtig. Des Weiteren kann eine Gallen-

gangsdrainage bei Gallenaufstau zur Beschwerdelinderung durchgeführt werden. Nicht zu ver-

gessen sind die (medikamentöse) Symptomkontrolle von sonstigen Beschwerden, wie unter 

anderem Bauchschmerzen, Blähungen, Steatorrhoe oder Appetitlosigkeit (Mizrahi et al. 2020). 

 

1.2.4. Chronische Pankreatitis 

Wie bereits ausgeführt stellt die chronische Pankreatitis die zweithäufigste Indikation zur 

Pankreas(teil)resektion dar und ist damit eine weitere wichtige Entität in der Pankreaschirurgie. 

Definiert wird sie am besten durch das Vorhandensein histologischer Veränderungen. Hierzu 

gehören eine chronische Entzündung, eine Fibrose und eine progressive Destruktion von 

exokrinem als auch endokrinem Gewebe. Auch Kalzifikationen können häufig gefunden 

werden. Abdominelle Schmerzen (klassischerweise gürtelförmig), Steatorrhoe, Gewichts-

verlust und eine Glukosestoffwechselstörung gehören dabei zu den Hauptsymptomen. Die 

bislang wichtigste Ursache für die Entstehung einer chronischen Pankreatitis ist der chronische 

Alkoholkonsum. Allerdings werden auch viele andere Ursachen beschrieben, z. B. andere 
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toxisch-metabolische Ursachen wie Rauchen, Hyperkalzämie, Hyperlipidämie, chronische 

Niereninsuffizienz, aber auch idiopathische, genetische oder autoimmun bedingte Ursachen, 

sowie rezidivierende und schwere akute Pankreatitiden und Obstruktionen, welche beispiels-

weise durch Tumore, Zysten oder posttraumatische Pankreasgangnarben ausgelöst werden 

können und wiederum einen Pankreassekretaufstau begünstigen. Weiterhin stellt die chronische 

Pankreatitis einen Risikofaktor für Pankreaskarzinome dar (Harrison et al. 2020; Hart und 

Conwell 2020). Klassifiziert wird die chronische Pankreatitis in drei verschiedene Gruppen: die 

chronisch kalzifizierende, chronisch obstruktive und chronisch autoimmun bedingte Pankrea-

titis (Majumder und Chari 2016). 

Die Diagnose einer chronischen Pankreatitis lässt sich in Zusammenschau aus klinischer Symp-

tomatik bzw. dem klinischen Verlauf, wie unter anderem rezidivierende Pankreatitisschübe, 

sowie Laboruntersuchungen, Bildgebung und dem Nachweis von Pankreasfunktionsstörungen 

stellen. Im Gegensatz zur akuten Pankreatitis sind bei der chronischen Pankreatitis Amylase 

und Lipase oftmals normal oder nur leicht erhöht. Weiterhin können mittels Sonographie, CT, 

MRT, aber auch ERCP weitere Aufschlüsse über morphologische Pankreasveränderungen wie 

Verkalkungen oder Pankreasgangsteine gewonnen werden sowie Hinweise auf Komplikationen 

(z. B. Pseudozysten, Duodenalstenosen o. Ä.) aufgezeigt werden. Durch eine Bestimmung der 

Elastase-1-Konzentration im Stuhl, welche bei einer Pankreasinsuffizienz vermindert ist, lässt 

sich eine manifeste exokrine Pankreasfunktionsstörung nachweisen. Diese tritt in der Regel erst 

ein, wenn 90 % des Parenchyms zerstört worden sind (Lew et al. 2017). 

Das therapeutische Ziel stellt die Symptomkontrolle und Verhinderung weiterer Komplika-

tionen dar. Eine Alkoholabstinenz und ein Rauchverzicht sind hierfür wichtige Parameter. Als 

Analgetika fungieren NSAR sowie Opioide. Bei exokriner Pankreasinsuffizienz, gekenn-

zeichnet durch Diarrhoe, Steatorrhoe, Gewichtsverlust etc., sollten Pankreasenzyme (Amylase, 

Lipase und Protease) substituiert werden. Bei endokriner Pankreasinsuffizienz sind Insulin-

gaben unter Beachtung der Hypoglykämiegefahr notwendig. Bei Pankreasgangstenosen oder 

Gallengangsteinen kann eine ERCP zur Ballondilatation mit eventueller Stenteinlage bzw. 

Steinentfernung notwendig werden. Bei 20–40 % der Patienten entstehen Pseudozysten. Dies 

sind flüssigkeitsgefüllte Räume, welche im Gegensatz zu echten Zysten jedoch keine 

Epithelauskleidung besitzen. Sie sollten bei Komplikationen wie Infektion oder Schmerzen, 

oder aber ab einer Größe von mehr als fünf Zentimetern endoskopisch drainiert werden (Kleeff 

et al. 2017). 



11 
 

Eine chirurgische Therapie wird nur bei unkontrollierbaren Schmerzen, lokalen Komplika-

tionen wie etwa Gallengangsaufstau, Erosion großer Gefäße oder große Pankreas-Pseudozysten 

sowie bei Verdacht auf Malignität erforderlich. Chirurgisch stehen hierbei Drainageoperationen 

(Pankreatikojejunostomie, Choledochojejunostomie etc.) oder eine Resektion zur Verfügung. 

Aufgrund der geringen Wahrscheinlichkeit einer Karzinomentstehung von 2 % pro zehn Jahre 

wird von einer prophylaktischen Resektion allerdings abgesehen. Nur bei hereditärer Genese 

der chronischen Pankreatitis sollte man eine solche erwägen, da das Lebenszeitrisiko für eine 

Karzinogenese hierbei bei 40–55 % liegt (Kempeneers et al. 2020). 

 

1.2.5. Neuroendokrine Tumore (NET) 

Neuroendokrine Tumore im Pankreas (pNET) treten mit einer Inzidenz von weniger als 

1:100.000 auf, wobei die Inzidenz in den letzten Jahren aufgrund der zunehmenden Sensibili-

sierung für dieses Krankheitsbild steigt. Sie stammen von neuroendokrinen Zellen ab, welche 

sich physiologisch in sehr vielen Organen befinden. Klinisch können neuroendokrine Tumore 

in funktionelle und nicht funktionelle Tumore eingeteilt werden, je nachdem ob die vom Tumor 

sekretierten Hormone Symptome hervorrufen oder nicht. 60–90 % der pNET sind nicht funk-

tionell und damit lange asymptomatisch. Dies ist auch der Grund dafür, dass die Diagnose 

häufig erst in Spätstadien gestellt wird. Die häufigsten pNET sind das Insulinom, welches auf-

grund der erhöhten und unkontrollierten Insulinproduktion zu Hypoglykämien führt, sowie das 

Gastrinom, welches aufgrund der erhöhten und unkontrollierten Gastrin-Produktion gastro-

ösophagealen Reflux und Magenulcera hervorruft (Zollinger-Ellison-Syndrom). Weitere Selte-

nere sind unter anderem das VIPom (vasoaktives intestinales Peptid), das Glucagonom und das 

Somatostatinom, welche jeweils nach dem in der jeweiligen Entität überschüssig produziertem 

Hormon benannt wurden. (Ma et al. 2020). 

Das Grading wird bei Tumoren dazu verwendet, um vorherzusagen, wie schnell die Tumore 

typischerweise wachsen bzw. sich ausbreiten, um daraus ein Behandlungskonzept ableiten zu 

können. Dieser wird mithilfe des Ki-67 Proliferationsindexes gemessen. Er gibt den prozentu-

alen Anteil der sich zum Untersuchungszeitpunkt aktiv in Teilung befindlichen Zellen an. Ein 

hoher Ki-67 Proliferationsindex impliziert daher einen aggressiver wachsenden Tumor. Auch 

die Unterteilung in „gut differenziert“ und „schlecht differenziert“ spielt eine wichtige Rolle 

bei der Therapieentscheidung und Prognose. Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) klassi-

fiziert die pNET auf dieser Grundlage in folgende Hauptkategorien: gut differenzierte Tumore 

vom Grad 1 (low grade; Ki-67-Index < 2%), Grad 2 (intermediate grade; Ki-67-Index 2–20 %) 
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oder Grad 3 (high grade; Ki-67-Index > 20%) und schlecht differenzierte Tumore (neuroendo-

krine Karzinome), welche per Definition immer dem Grad 3 entsprechen (Mpilla et al. 2020; 

Holzer 2014). 

Zur Diagnosesicherung kommen viele bildgebende Verfahren wie etwa die Sonographie und 

die MRT zum Einsatz. Vor allem aber die DOTATOC-Positronenemissionstomographie (PET) 

zusammen mit einer CT oder MRT eignet sich hierfür meist sehr gut. Bei dieser wird das 

Somatostatinanalogon DOTATOC oder DOTATATE mit einem β+-Strahler wie Gallium-68 

markiert, intravenös infundiert und mithilfe der PET und CT/MRT eine Anhäufung im Körper 

detektiert und lokalisiert. Diese Technik nutzt dabei die Tatsache aus, dass die Somatostatin-

rezeptoren auf pNET viel dichter ausgeprägt sind als auf normalen Zellen, sodass sich dort das 

radioaktiv markierte Somatostatinanalogon stark anhäuft und somit der Tumor detektiert und 

lokalisiert werden kann. Therapiert wird in der Regel operativ durch Enukleation des Tumors, 

vor allem bei Tumorgrößen von mehr als 2 cm. In bestimmten Ausnahmefällen kann auch die 

Peptidrezeptor-Radionuklidtherapie geeignet sein (Mpilla et al. 2020; Holzer 2014). Bei dieser 

wird ein Somatostatinanalogon mit einem β--Strahler wie etwa Yttrium-90 markiert und intra-

venös infundiert. Durch die energiereiche Strahlung mit geringer Reichweite können somit die 

Tumorzellen zerstört werden. Auch diese Technik nutzt wieder die hohe Somatostatinrezeptor-

dichte bei pNET im Gegensatz zu normalen Zellen aus (Dotatoc-Therapie - Klinik für 

Nuklearmedizin 2022). 

 

1.2.6. Postoperative Komplikationen 

Die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer postoperativen Komplikation nach einer 

Pankreas(teil)resektion liegt auch heute noch bei 35 % (Kleeff et al. 2007) bis 58 % (DeOliveira 

et al. 2006). Je nach Autor variieren die Häufigkeiten für das Auftreten der einzelnen Kompli-

kationen erheblich, wobei durchschnittlich Pankreasfisteln, Infektionen/Abszesse, Blutungen 

und die verzögerte Magenentleerung mit am häufigsten auftreten (Mischinger et al. 2018; 

DeOliveira et al. 2006; Halloran et al. 2002). Die Einteilung und Definition der verschiedenen 

Komplikationen konnte bis heute nur teilweise durch Konsenskonferenzen (z. B. „International 

Study Group of Pancreatic Surgery“) standardisiert werden. Zur Schweregradeinteilung wird 

gerne auf die Clavien-Dindo-Klassifikation (Tabelle 6) zurückgegriffen, welche auch in der 

vorliegenden Arbeit verwendet wird. 
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Postoperative Pankreasfisteln (POPF) 

Pankreasfisteln sind eine häufige Komplikation in der Pankreaschirurgie. Viele Quellen geben 

Häufigkeiten von 10–20 % nach Pankreas(teil)resektionen an (Mirrielees et al. 2020; Kleeff et 

al. 2007), andere jedoch auch von bis zu 35 % (Mischinger et al. 2018). Weiterhin sind post-

operative Pankreasfisteln mit intraabdominellen Abszessen und Blutungen verbunden, welche 

wiederum zu lebensbedrohlichen Zuständen mit einer Mortalität von bis zu 40 % führen können 

(Kawaida et al. 2019). Damit kommt dieser Art von Komplikation eine hohe Bedeutung zu. 

Pankreasfisteln sind definiert als eine abnorme gangartige Kommunikation zwischen Pankreas-

gangepithel und einer anderen Epitheloberfläche. Hierüber kann Bauchspeicheldrüsensekret in 

umliegende Gewebe und Organe gelangen und zu Entzündungen führen. Das Diagnose-

kriterium für eine Pankreasfistel ist der dreifache Anstieg des Amylasegehalts im geförderten 

Volumen der Pankreasdrainage am oder nach dem dritten postoperativen Tag in Bezug zur 

Obergrenze des laborspezifischen normalen Amylasewertes. Zusätzlich hierzu muss eine klini-

sche Relevanz vorliegen. Ohne eine solche wird nur von einem „biochemischen Leck“ gespro-

chen (früher Pankreasfistel Grad A). Dieses beeinflusst den postoperativen Verlauf bzw. die 

postoperative Krankenhausverweildauer nicht. Echte Pankreasfisteln kann man laut der „Inter-

national Study Group of Pancreatic Surgery“ je nach klinischer Relevanz und wie in Tabelle 2 

dargestellt in zwei Grade unterteilen: Grad B-Fisteln und Grad C-Fisteln (Bassi et al. 2017). 

Diagnostische Kriterien für Grad B-Fisteln gibt es einige. Hierunter fällt die Notwendigkeit 

einer Anpassung des postoperativen Managements. Ebenso müssen Pankreasdrainagen in der 

Regel für mehr als 21 Tage belassen bzw. bei persistierenden intraabdominellen Flüssigkeits-

ansammlungen gegebenenfalls neu positioniert werden. Auch Transfusionen oder angiogra-

phische Eingriffe aufgrund von Blutungen können notwendig werden. Eine enterale oder 

parenterale Nahrungsunterstützung kann ebenso nötig sein wie die Unterstützung mit Somato-

statin-Analoga. Darüber hinaus kann bei klinischer und laborchemischer Infektkonstellation 

eine Antibiotikagabe erforderlich werden (Bassi et al. 2017). 

Von Grad C-Fisteln spricht man, sobald eine Reoperation nach Ausschöpfen der perkutanen 

oder endoskopischen Verfahren aufgrund klinischer Verschlechterung notwendig wird. Weitere 

Kriterien für C-Fisteln sind der POPF-assoziierte Tod und das POPF-assoziierte Organ-

versagen, wobei hiermit die Notwendigkeit einer Reintubation, Hämodialyse oder der Einsatz 

von Katecholaminen für mehr als 24 Stunden aufgrund respiratorischer, renaler oder kardialer 

Insuffizienz gemeint ist. Ein Aufenthalt auf der Intensivstation wird bei Grad C-Fisteln häufig 

notwendig, wobei hierbei die Krankenhausverweildauer übermäßig steigt (Bassi et al. 2017). 
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Weitere mit einer Pankreasfistel assoziierte klinische Befunde können unter anderem Fieber, 

Erhöhung der Entzündungsparameter oder durch eine verzögerte Magenentleerung o. Ä. ausge-

löste Bauchschmerzen sein. Eine radiologische Bildgebung ist nicht zwangsläufig erforderlich, 

kann unter Umständen jedoch hilfreich sein (Bassi et al. 2005). 

 

 Fistel-Grad 

Merkmale BL1 B C 

> dreifacher Anstieg des Amylasewertes in 

Bezug zur Obergrenze des normalen 

Amylasewertes 

ja ja ja 

Persistierende Drainage > 3 Wochen nein ja ja 

Klinisch relevante Änderung des 

Managements der POPF2 

nein ja ja 

Perkutane oder endoskopische POPF2-

spezifische Interventionen 

nein ja ja 

Angiographische Interventionen aufgrund 

POPF-assoziierter Blutung 

nein ja ja 

Infektionszeichen in Assoziation zur POPF2 nein ja, ohne 

Organ-

versagen 

ja, mit 

Organ-

versagen 

Reoperation aufgrund POPF2 nein nein ja 

POPF2 assoziiertes Organversagen3 nein nein ja 

POPF2 assoziierter Tod nein nein ja 

Tabelle 2 – Einteilung der Pankreasfisteln nach der „International Study Group of Pancreatic Surgery“ (Bassi et 

al. 2017) 

1 „biochemisches Leck“                     

2 postoperative Pankreasfistel                    

3POPF assoziiertes Organversagen: Notwendigkeit einer Reintubation, Hämodialyse oder der Einsatz von 

 Katecholaminen für mehr als 24 h aufgrund respiratorischer, renaler oder kardialer Insuffizienz 

 

Risikofaktoren für die Entstehung einer postoperativen Pankreasfistel sind laut Zhang et al. eine 

bestehende arterielle Hypertonie, das Fehlen eines vorbestehenden Diabetes mellitus, keine 

abdominellen Operationen in der Vorgeschichte, eine antekolische Gastrojejunostomie sowie 
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ein weiches Pankreasgewebe (Zhang et al. 2021). Andere Autoren berichten bezüglich des Auf-

tretens einer postoperativen Pankreasfistel unter anderem über einen Zusammenhang mit einem 

erhöhten BMI, einem schmalen Pankreasgang, männlichem Geschlecht und fehlender prä-

operativer Bestrahlung (Mungroop et al. 2021; Tabchouri et al. 2021). Da das Pankreasgewebe 

selbst erst intraoperativ beurteilt werden kann, ist es ebenso möglich die kontrastmittelgestützte 

CT-Untersuchung zur präoperativen Risikostratifizierung heranzuziehen. Hierbei werden die 

CT-Werte des Pankreasparenchyms in verschiedenen Kontrastmittelphasen ins Verhältnis 

gesetzt. Diese können dann mittels bestimmter Grenzwerte mit in die Risikostratifizierung ein-

fließen (Tang et al. 2021). 

Laut Ho et al. zeigte man in verschiedenen Studien, dass Octreotid, das intra- bzw. postoperativ 

gegeben wurde, Pankreasfisteln vorbeugen kann. Je nach Studie läge die relative Risiko-

reduktion hierbei zwischen 11 % und 55 % (Ho et al. 2005). 

In der hier vorliegenden Arbeit wird die oben genannte Einteilung nach der „International Study 

Group of Pancreatic Surgery“ (Tabelle 2) genutzt. Auch wurde fast allen Patienten ein 

Somatostatinanalogon wie Octreotid sowohl kurz vor der eigentlichen Operation als auch post-

operativ für in der Regel sieben Tage verabreicht. 

 

Cholangitis 

Die Cholangitis kann infektiöse wie auch nicht infektiöse (z. B. autoimmun bedingt bei der 

primär sklerosierenden Cholangitis) Ursachen haben. Meist wird sie durch eine Abflussbehin-

derung des Gallengangsystems verursacht. Um eine aufsteigende bakterielle Infektion aus dem 

Duodenum zu verhindern, wird das Gallengangsystem am Übergang zum Duodenum durch den 

Sphinkter Oddi verschlossen. Allerdings wird dieser Schutzmechanismus unter anderem bei 

Einlage eines Stents, bei einer endoskopisch retrograden Cholangiographie oder bei einer 

biliodigestiven Anastomose im Rahmen einer Kausch-Whipple-Operation aufgehoben, sodass 

postoperativ auch nach biliodigestiven Anastomosen häufig Cholangitiden auftreten können 

(Cammann et al. 2016). Leider waren die klinischen Diagnosekriterien einer Cholangitis bis zur 

Einführung der Tokyo Guidelines 2007 nicht einheitlich und variierten von Autor zu Autor 

(Wada et al. 2007). In den dieser Arbeit zugrunde liegenden Untersuchungen wurde eine 

postoperative Cholangitis mithilfe der aktualisierten Tokyo Guidelines 2018 und 

gegebenenfalls unter Zuhilfenahme der klinischen Symptomatik wie rechtsseitiger 

Oberbauchschmerz diagnostiziert. Zur Diagnose musste mindestens je ein Merkmal in zwei der 
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drei verschiedenen Hauptmerkmalen (A - Systemische Entzündung, B - Cholestase oder C - 

Bildgebung) auftreten, wobei Hauptmerkmal A zwingend erfüllt werden musste (Tabelle 3). 

A   – Systemische Entzündung 

 A1 – Fieber > 38,0 °C oder Schüttelfrost 

 A2 – laborchemisch: Leukozyten < 4000/µL oder > 10000/µL; CRP ≥ 10 mg/L 

B   – Cholestase 

 B1 – Ikterus (Bilirubin > 34 µmol/L) 

 B2 – laborchemisch: ASAT, ALAT, gGT > 1,5 x ULN (upper limit of normal) 

C   – Bildgebung 

 C1 – Gallengangserweiterung 

 C2 – Nachweis der Ätiologie durch Bildgebung (Striktur, Stein, Stent etc.) 

Tabelle 3 – Tokyo Guidelines zur Diagnose der Cholangitis; modifiziert nach Sokal und Kiriyama (Sokal et al. 

2019; Kiriyama et al. 2018) 

Die Therapie einer Cholangitis beschränkt sich in aller Regel auf die Beseitigung der Ursache 

(z. B. Galleabfluss wiederherstellen) sowie die Gabe von Antibiotika (Sokal et al. 2019). 

 

Wundinfekt 

Wundinfekte sind eine weitere häufige Komplikation nach Pankreatikoduodenektomie. Die 

Häufigkeit schwankt je nach Studie von 2,7 % (Kleeff et al. 2007) bis 23,5 % (Karim et al. 

2018) aller Operationen. Die größten Risikofaktoren hierfür sind eine präoperative Gallen-

drainage und eine postoperative Pankreasfistel (Suragul et al. 2020). Eine Wundinfektion heilt 

erst nach chirurgischer Sanierung mittels Beseitigung von nekrotischem und infiziertem 

Gewebe aus. Hierfür kommen lokale Maßnahmen wie etwa Wundrevision, Débridement, 

Lavage oder eine Drainage und ergänzend Antiseptika zum Einsatz. Ebenso kann bei systemi-

schen Entzündungszeichen eine Antibiotikatherapie erwogen werden. Bei ausgeprägten Befun-

den kann auch eine operative Revision nötig sein (Maier et al. 2011). 

 

Intraabdominelle Abszesse 

Die Inzidenz intraabdomineller Abszesse liegt bei 1–12 % (Halloran et al. 2002). Ursachen 

hierfür sind die Insuffizienz einer Anastomose (am häufigsten die der Pankreatikojejunostomie) 

und eine Sekretretention einer Pankreasfistel durch eine nicht richtig abfließende Drainage. Am 
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häufigsten sind intraabdominelle Abszesse rechts subhepatisch oder links subdiaphragmal 

lokalisiert. Zur Diagnose eignet sich am besten die kontrastmittelgestützte CT-Untersuchung. 

Über eine CT gesteuerte perkutane Punktion können die Abszesse drainiert werden. Sollte die 

zugrunde liegende Ursache für die Abszesse konservativ nicht behandelt werden können, so ist 

eine Revisionsoperation (z. B. Anastomosenneuanlage, vollständige Pankreatektomie, Spül-

lavage) notwendig (Mischinger et al. 2018; Ho et al. 2005). 

 

Postoperative Blutungen 

Postoperative gastrointestinale oder intraabdominelle Blutungen treten in 1–9 % der Fälle auf 

und sind für 11–38 % der Gesamtmortalität verantwortlich. Sie werden zusammengefasst unter 

dem Begriff „postpancreatectomy hemorrhage“ (PPH). Wie die Pankreasfisteln können auch 

postoperative Blutungen in verschiedene Stadien (A, B, C) eingeteilt werden (Tabelle 4). Dies 

erfolgt über die drei Kriterien Blutungsbeginn, Blutungslokalisation und Schwere der Blutung. 

Beim Blutungsbeginn unterscheidet man frühe (≤ 24 Stunden postoperativ) von späten (> 24 

Stunden postoperativ) Blutungen. Frühe Blutungen entstehen häufig durch chirurgisch-

technische Probleme oder eine perioperative Koagulopathie, wohingegen späte Blutungen vor 

allem durch postoperative Komplikationen wie Pankreas- oder Gallefisteln, Abszesse oder 

Anastomoseninsuffizienzen und daraus resultierenden Arrosionsblutungen hervorgerufen 

werden. Späte postoperative Blutungen sind mit einer Mortalität von über 60 % vergesell-

schaftet. Die Blutungslokalisation kann in intraluminal (ins Darmlumen) und extraluminal 

(außerhalb des Darmlumens) unterteilt werden. Das dritte Kriterium, die Schwere der Blutung, 

wird unterteilt in mild und schwer. Mild wird hierbei definiert als ein Hämoglobinabfall von 

< 3 g/dl ohne große klinische Relevanz. Sie wird konservativ therapiert, ggf. mit Transfusionen 

von bis zu drei Erythrozytenkonzentraten. Schwer hingegen ist definiert als ein 

Hämoglobinabfall von > 3 g/dl mit einer potenziell lebensbedrohlichen klinischen Beeinträch-

tigung (Tachykardie, Hypotonie, Oligurie, etc.). Behandelt wird diese mit einer Transfusion 

von mehr als drei Erythrozytenkonzentraten und/oder invasiv mittels Reoperation oder inter-

ventioneller Angiographie (Mischinger et al. 2018; Wente et al. 2007b). 

Aufgrund fehlender Dokumentation kann in dieser Arbeit nicht in „früh“ und „spät“ bzw. intra- 

und extraluminal eingeteilt werden, sodass die Einteilung nach der „International Study Group 

of Pancreatic Surgery“ (ISGPS) hier nur teilweise angewendet werden kann. Sie erfolgt daher 

nur nach milder (Hb-Abfall < 3 g/dl) und schwerer (Hb-Abfall > 3 g/dl) postoperativer Blutung, 
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wobei von einer Blutung ausgegangen wird, sobald postoperativ Erythrozytenkonzentrate 

gegeben wurden. 

Grad Blutungsbeginn Blutungslokalisation Blutungsschwere 

A Früh intra- oder extraluminal mild 

B Früh intra- oder extraluminal schwer 

Spät intra- oder extraluminal mild 

C Spät intra- oder extraluminal schwer 

Tabelle 4 – Einteilung postoperativer Blutungen nach der „International Study Group of Pancreatic Surgery“ 

(Wente et al. 2007) 

 

Verzögerte Magenentleerung (DGE) 

Auch die verzögerte Magenentleerung (Delayed Gastric Emptying, DGE) gilt als sehr häufige 

Komplikation nach Pankreasoperationen. Die Inzidenz schwankt in verschiedenen Studien von 

15 % bis hin zu 80 % (Bell et al. 2015). 

Die genaue Pathogenese der verzögerten Magenentleerung ist noch nicht vollständig geklärt. 

Bekannte begünstigende Faktoren sind unter anderem ein höheres Patientenalter, eine längere 

Operationsdauer und ein postoperativ sinkender Plasmaspiegel des Hormons Motilin. Einige 

Quellen berichten allerdings auch von einem Zusammenhang zu anderen postoperativen 

Komplikationen. So sei die verzögerte Magenentleerung auch mit Pankreasfisteln, intra-

abdominellen Abszessen oder Gallenleckagen assoziiert. Auch die Rekonstruktionstechnik der 

Pankreasanastomose könnte einen Einfluss auf das Auftreten einer verzögerten Magen-

entleerung haben. Die Mitresektion des Duodenums als Risikofaktor für eine verzögerte 

Magenentleerung wird diskutiert, zeigte sich jedoch in neuen Studien nicht als signifikant. Die 

verzögerte Magenentleerung führt weiterhin zu einer verlängerten Krankenhausaufenthalts-

dauer sowie zu Mehrkosten und einer Reduktion der postoperativen Lebensqualität. Therapiert 

wird nach Ausschluss eines Ileus (dieser zählt nicht als DGE) mithilfe einer Magensonde, 

Schonkost bzw. Nahrungskarenz und ggf. Prokinetika wie Erythromycin (Fahlbusch et al. 

2022; Mischinger et al. 2018; Wente et al. 2007a). 

Die ISGPS teilte auch die DGE in einer Publikation aus dem Jahre 2007 in drei Schweregrade 

ein (Tabelle 5), worauf sich auch diese Arbeit bezieht. Hierbei ist vor allem die Liegedauer der 

Magensonde von Bedeutung. Bei Grad A wird in aller Regel keine weitere spezifische Therapie 

benötigt und geht auch selten mit Erbrechen einher. Sollte die Magensonde länger als sieben 
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Tage postoperativ benötigt werden, so spricht man vom Grad B. Ab diesem Grad kommt es in 

aller Regel auch zur Verlängerung der Krankenhausaufenthaltsdauer sowie zur Notwendigkeit 

der Gabe von Prokinetika bzw. die Einleitung einer unterstützenden parenteralen Ernährung. 

Ebenso treten auch andere postoperative Komplikationen häufiger auf. Grad C wird unter 

anderem davon geprägt, dass die Magensonde auch über den 14. postoperativen Tag hinaus 

benötigt wird. Prokinetika und nutritive Maßnahmen sind hierbei obligat. Weitere bildgebende 

Verfahren wie z. B. eine CT-Untersuchung zum Ausschluss von Pankreasfisteln, Abszessen 

oder Ähnlichem sollten bei Grad C durchgeführt werden, da hier die Wahrscheinlichkeit für 

das Auftreten weiterer postoperative Komplikationen sehr hoch ist (Wente et al. 2007a). 

 

DGE 

Grad 

Magensonde notwendig Orale Nahrungs-

aufnahme nicht 

möglich bis 

Erbrechen/ 

Magen-

dilatation 

Gabe von 

Prokinetika 

A 4–7 Tage oder Neuanlage    

> 3. post-OP-Tag 

7. post-OP-Tag ja/nein ja/nein 

B 8–14 Tage oder Neuanlage 

> 7. post-OP-Tag 

14. post-OP-Tag ja ja 

C > 14 Tage oder Neuanalage 

> 14. post-OP-Tag 

21. post-OP-Tag ja ja 

Tabelle 5 – Einteilung der verzögerten Magenentleerung nach der „International Study Group of Pancreatic 

Surgery“ (Wente et al. 2007a) 

 

Clavien-Dindo-Klassifikation 

Mithilfe der Clavien-Dindo-Klassifikation können postoperative Komplikationen mittels einer 

standardisierten und einfachen Methode eingeteilt und bewertet werden (Bolliger et al. 2018). 

Die Klassifikation grenzt dabei fünf Schweregrade ab, wobei zwei von ihnen noch einmal in 

zwei Untergruppen unterteilt werden (Tabelle 6). Abweichungen vom normalen postoperativen 

Verlauf, welche mit einfachen Medikamenten wie Antiemetika, Antipyretika, Analgetika, 

Diuretika oder Elektrolytsubstitutionen behandelt werden können, stellen hierbei Grad I der 

Clavien-Dindo-Klassifikation dar. Sofern andere Medikamente als diejenigen, welche in Grad I 

erlaubt sind, gegeben oder eine Bluttransfusion oder parenterale Ernährung notwendig werden, 

so werden diese Komplikationen dem Grad II zugeordnet. Grad III ist definiert über eine 
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chirurgisch, endoskopisch oder radiologisch notwendig gewordene Intervention. Lebens-

bedrohliche Komplikationen, welche eine intensivmedizinische Behandlung benötigen, werden 

als Grad IV klassifiziert. Komplikationen, an welchen der Patient verstirbt, entsprechen dem 

Grad V (Dindo et al. 2004). 

In dieser vorliegenden Arbeit werden die Komplikationen in schwer und leicht eingeteilt, wobei 

dabei auf die Clavien-Dindo-Klassifikation zurückgegriffen wird. Leichte Komplikationen 

werden definiert über einen Clavien-Dindo Grad < IIIb und schwere Komplikationen über einen 

Clavien Dindo Grad ≥ IIIb. 

 

Grad Definition 

I Jegliche Abweichung vom normalen postoperativen Verlauf ohne Notwendig-

keit für eine pharmakologische Behandlung oder chirurgische, endoskopische 

oder radiologische Intervention. Erlaubt sind: Antiemetika, Antipyretika, 

Analgetika, Diuretika, Elektrolyte und Physiotherapie. Auch im Patienten-

zimmer behandelte Wundinfektionen fallen hierunter. 

II Notwendigkeit einer pharmakologischen Therapie mit anderen Medikamenten 

als in Grad I erlaubt sowie Bluttransfusionen und totale parenterale Ernährung. 

III 

  

 IIIa 

 IIIb 

Notwendigkeit einer chirurgischen, endoskopischen oder radiologischen 

Intervention. 

 Intervention ohne Vollnarkose 

 Intervention mit Vollnarkose 

IV 

  

 

 IVa 

 IVb 

Lebensbedrohliche Komplikationen mit Notwendigkeit einer intensivmedizi-

nischen Therapie (IMC oder ITS) sowie ZNS-Komplikationen wie Hirn-

blutung, ischämischer Schlaganfall oder Subarachnoidalblutung. 

 Organversagen (inklusive Dialyse) 

 Multiorganversagen 

V Tod des Patienten 

Tabelle 6 – Einteilung postoperativer Komplikationen nach der Clavien-Dindo-Klassifikation (Dindo et al. 2004) 
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2. Ziele der Arbeit 

Die Pankreaschirurgie hat sich in den letzten Jahrzehnten stark weiterentwickelt. Die Über-

lebenswahrscheinlichkeit ist im Gegensatz zu den Anfängen der Pankreaschirurgie stark gestie-

gen. Lag die Mortalitätsrate anfangs noch bei annäherungsweise 25 %, so liegt sie heute bei 

1–5 % (Mischinger et al. 2018; Cameron et al. 2006). Dennoch ist die Pankreaschirurgie auch 

heute noch mit einer 35-prozentigen (Kleeff et al. 2007) bis 58-prozentigen (DeOliveira et al. 

2006) Wahrscheinlichkeit für postoperative Komplikationen behaftet. 

In zahlreichen Artikeln und Studien werden hierfür verschiedene Ursachen beschrieben, unter 

anderem die Besiedlung der Gallenwege mit bestimmten Keimen. Diese wiederum treten 

gehäuft bei Patienten auf, welche präoperativ eine Gallenwegsdrainage mittels endoskopisch 

retrograder Cholangiographie erhalten hatten (Bilgiç et al. 2020; Limongelli et al. 2007). 

Augenstein et al. und Maatman et al. konnten jedoch keinen Zusammenhang zwischen einer 

Gallenwegkontamination allgemein und postoperativen Komplikationen finden, wobei 

Maatman et al. zumindest von einer erhöhten Wahrscheinlichkeit für Infektionen an der 

Operationsstelle, bedingt durch bestimmte Bakterienarten (Enterokokkus und Enterobacter), 

ausgehen (Maatman et al. 2020; Augenstein et al. 2010). Dies zeigt, dass es einige 

unterschiedliche Aussagen und Meinungen hierzu gibt. 

Um die Pankreaschirurgie bezüglich der Komplikationsrate an der Universitätsmedizin Rostock 

zu verbessern, soll mit dieser Arbeit die Bedeutung der Keimbesiedlung der Gallenwege 

beziehungsweise die Antibiotikatherapie in Bezug auf das Auftreten von postoperativen 

Komplikationen näher beleuchtet werden, um hieraus gegebenenfalls Verbesserungsvorschläge 

zur Reduzierung der Komplikationsrate generieren zu können. Ebenfalls soll geprüft werden 

ob bestimmte Keime mit spezifischen Komplikationen korrelieren.  
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3. Patienten und Methodik 

In dieser Arbeit wurden alle (n = 646) Patienten eingeschlossen, welche im Zeitraum von Sep-

tember 2003 bis Mai 2020 am Universitätsklinikum in Rostock in kurativer Absicht einer 

Pankreas(teil)resektion aufgrund einer chronischen Pankreatitis oder eines Malignoms am oder 

in der Nähe vom Pankreas unterzogen worden sind. Jeder Patient willigte hierbei im Vorfeld 

schriftlich der Teilnahme an der Studie und Speicherung der anonymisierten Daten ein. Ein 

Ethikvotum liegt vor. Diagnostische Laparoskopien sind nicht in die Studie mit eingeflossen. 

Es wurden verschiedene chirurgische Operationstechniken angewendet, darunter die Techniken 

nach Kausch-Whippel, Longmire-Traverso, Beger oder Frey und entsprechende Modifika-

tionen sowie auch die Pankreaslinksresektion. Dabei erfolgte eine präoperative sowie eine 

primäre postoperative Antibiotikatherapie, d. h. eine direkte Fortsetzung der intraoperativen 

Antibiotikagabe, in aller Regel bei Patienten, welche eine präoperative Gallenwegsdrainage 

erhalten hatten. Ein weiterer häufiger Grund für eine primäre postoperative Antibiotikatherapie 

war die Notwendigkeit einer intensivmedizinischen Behandlung. 

Die Daten wurden retrospektiv aus den Patientenakten und dem elektronischen Kliniksystem 

erhoben. Gleichzeitig wurden die Patienten, welche aufgrund eines Malignoms operiert worden 

waren, in regelmäßigen Abständen zu ihrem aktuellen medizinischen Status telefonisch befragt. 

So konnten auch Komplikationen und Malignom-Rezidive, welche nach stationärer Entlassung 

aufgetreten sind, erfasst werden. Auch die Überlebensdauer konnte hierdurch erhoben werden. 

Die Daten wurden in einer Datenbank (Microsoft Access) über viele Jahre hinweg gespeichert 

und mithilfe von SPSS ausgewertet. Hierbei wurden unter anderem Angaben zu den Patienten, 

der Krankengeschichte bezüglich des Malignoms, der Operation sowie den postoperativen 

Komplikationen erhoben. Die vollständige Auflistung zeigt der Erhebungsbogen im Anhang 

(Seite 84). Es wurde bei jeder Operation ein Abstrich mittels Tupfer aus dem Gallenweg ent 

nommen und mikrobiologisch im Labor auf pathogene Keime untersucht. Bei der 

Datenerhebung konnten jedoch nicht zu jedem Patienten die schriftlichen mikrobiologischen 

Befunde gefunden werden oder waren aus sonstigen Gründen nicht dokumentiert worden, 

sodass in der nachfolgenden Betrachtung bezüglich der Keime ein Teil des Patientenkollektivs 

(n = 226) nicht berücksichtigt werden konnte. Auch zeigen sich in der Datenerhebung Lücken 

bezüglich der genauen Keimart. Diese wurde nämlich häufig als Überbegriff wie 

„Streptokokken“ oder „Staphylokokken“ o. Ä. dokumentiert. Somit konnten nicht spezifische 

Keime untereinander betrachtet werden, sondern die die statistische Auswertung erfolgte unter 

den dokumentierten Arten und Überbegriffen wie in  Tabelle 9 aufgelistet. Die Keime welche 
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nicht in die in Tabelle 9 aufgelisteten fielen wurden aufgrund ihres sehr seltenen Auftretens 

unter „Sonstiges“ zusammengefasst und bei der statistischen Auswertung mitberücksichtigt. Im 

Nachfolgenden wird von einem „sterilen“ Befund immer dann gesprochen, sofern kein 

Keimnachweis erfolgen konnte. Antibiogramme wurden bei fehlender Dokumentation über die 

Jahre nicht in die Auswertung mit eingeschlossen. 

Zur statistischen Auswertung ob ein bestimmter Keim oder eine Kombination zweier 

bestimmter Keime, also ein bestimmtes Keimpaar, mit einer bestimmten Komplikation 

statistisch signifikant korreliert, wurden mithilfe von Vierfeldertafeln der Chi-Quadrat-Test als 

auch, sofern die Erwartungswerte kleiner fünf waren, der Fishers-Exact-Test benutzt. Ein p < 

0,05 wurde als statistisch signifikant gewertet. Hierbei wurden jeweils alle Abstriche mit einem 

bestimmten Keimnachweis in Bezug zu allen anderen Abstrichen mit Keimnachweisen ohne 

diesen bestimmen Keim (im folgenden „anderer Keim“) gesetzt. Bei der Betrachtung von 

Keimpaaren verhielt es sich genauso. Es wurden also alle Abstriche mit einem bestimmten 

Keimpaar mit denjenigen Abstrichen verglichen welche ein Keimnachweis zeigten, jedoch 

nicht genau dieses Keimpaar enthielten. Bei jeder dieser Betrachtungen war es egal ob noch 

andere Keime zusätzlich nachweisbar waren. Sterile Befunde zählten hier also nicht mit hinein. 

Die graphische Darstellung erfolgte mithilfe von Diagrammen, Vierfeldertafeln und Boxplots. 

Pro Jahr fanden sich im Schnitt 38 in die Studie eingeschlossene Patienten sowie im Schnitt bei 

25 Patienten ein mikrobiologischer Befund.  
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4. Ergebnisse 

4.1. Studienpopulation 

Alle 646 Patienten dieser Studie wurden unter Beachtung der Operationsindikation (Tabelle 7) 

in zwei Subgruppen unterteilt: Operationsindikation aufgrund eines malignen (n = 477; 

73,84 %) bzw. eines benignen (n = 169; 26,16 %) Geschehens, woraus sich die im weiteren 

Verlauf benutzten Bezeichnungen der malignen und der benignen Gruppe ableiten. Unter die 

benigne Operationsindikation fiel hierbei die chronische Pankreatitis. Unter die malignen 

Operationsindikationen fielen hierbei unter anderem Pankreasmalignome (n = 269; 41,64 %), 

Gallengangskarzinome (n = 39; 6,04 %) sowie Tumore der Papilla/Ampulla Vateri (n = 35; 

5,42 %). Die restlichen malignen Operationsindikationen (n = 134; 20,74 %) waren durch 

Pankreasmetastasen, neuroendokrine Tumore, Duodenalkarzinome und andere maligne 

Entartungen bedingt. 

 

Indikation zur Pankreas(teil)resektion Anzahl Prozent (%) 

Maligne Operationsindikationen 

 Pankreasmalignome 

 Gallengangskarzinome 

 Tumore der Papilla/Ampulla Vateri 

 Rest (Metastasen, NET, Duodenalkarzinome …) 

477 

 269 

 39 

 35 

 134 

73,84 

 41,64 

 6,04 

 5,42 

 20,74 

Benigne Operationsindikationen (chron. Pankreatitis) 169 26,16 

Tabelle 7 – Indikationen und Häufigkeiten zur Pankreas(teil)resektion 

 

Von den insgesamt 646 operierten Patienten waren 404 (62,54 %) männlich und 242 (37,46 %) 

weiblich. Das durchschnittliche Alter betrug 61,1 ± 12,64 Jahre. Wie in Abbildung 1 zu sehen, 

fällt beim Vergleich zwischen benigner und maligner Gruppe auf, dass die Patienten der 

malignen Gruppe im Schnitt um 14,7 Jahre älter waren als diejenigen der benignen Gruppe 

(Mittelwerte: 65,0 ± 10,7 Jahre vs. 50,3 ± 11,2 Jahre). Auch die Geschlechterverteilung ändert 

sich, wie in Abbildung 2 verdeutlicht, von einem relativ ausgeglichenen Verhältnis innerhalb 

der malignen Gruppe (m/w 1:0,8) zu einem überpräsentierten männlichen Anteil innerhalb der 

benignen Gruppe (m/w 1:0,2). 
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Abbildung 1 – Altersverteilung je nach Operationsindikation 

 

 
Abbildung 2 – Geschlechterverteilung in % je nach Operationsindikation 

Weiterhin konnten von 311 der insgesamt 477 Patienten der malignen Gruppe (65 %) Gallen-

abstriche für eine mikrobiologische Untersuchung gewonnen werden. Ein Keimwachstum 

zeigte sich in knapp der Hälfte aller Gallenabstriche (52,1 %; n = 162), während sich in der 

anderen Hälfte (47,9 %; n = 149) kein Keimwachstum nachweisen ließ. In der benignen Gruppe 

wiederum wurden von 109 der insgesamt 169 Patienten (64 %) Gallenabstriche genommen. 

Hierbei zeigte sich bei 49 Patienten (45 %) ein Keimwachstum, während sich bei den restlichen 

60 Patienten (55 %) keines zeigte. Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den zwei 
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Gruppen bezüglich der Auftretenshäufigkeit eines Keimwachstums konnte damit nicht festge-

stellt werden (p = 0,2). 

 

4.2. Präoperative Gallendrainage 

Zuerst wurde der Einfluss einer präoperativen Gallendrainage auf das gefundene Keim-

spektrum in den Gallenwegen sowie auf postoperative Komplikationen hin untersucht. 

Bei 194 der insgesamt 420 Patienten (46,2 %) mit Gallenabstrichen wurde vor der Operation 

eine präoperative Gallendrainage im Sinne einer endoskopischen retrograden Cholangiographie 

(ERC) mit endoskopischer Papillotomie (EPT) und/oder Stenteinlage oder eine perkutane trans-

hepatische Drainage (PTCD) durchgeführt. Bei Betrachtung der 420 Patienten mit Gallen-

abstrichen zeigt sich, wie bereits in Abbildung 3 dargestellt, dass eine präoperative Gallen-

drainage zu einem signifikanten Anstieg an Patienten mit Keimnachweisen in den Gallenwegen 

auf das Dreifache führt, genauer gesagt von 53 Patienten ohne präoperative Drainage auf 158 

Patienten mit präoperativer Drainage. Unter den 209 Patienten mit negativen Gallekulturen 

zeigen sich hingegen 174 Patienten ohne präoperative Gallendrainage und nur 35 Patienten mit 

präoperativer Gallendrainage, was eine Abnahme der Patienten ohne Keimnachweise in den 

Gallenwegen um das Fünffache durch eine präoperative Gallendrainage bedeutet (p < 0,01). 

Bei 70 Abstrichen (33,2 %) konnte jeweils nur ein einzelner Keim nachgewiesen werden und 

bei 141 Abstrichen (66,8 %) wurde eine Kombination aus mindestens zwei verschiedenen 

Keimen festgestellt. Die restlichen 209 Abstriche blieben ohne Keimwachstum. Tabelle 8 ver-

anschaulicht die Unterschiede zwischen der Anzahl der Keime in Abhängigkeit einer prä-

operativen Drainage. Hierbei zeigt sich, dass eine solche, zu Ungunsten des monomikrobiellen 

Wachstums, zu mehr polymikrobiellem Wachstum geführt hatte (p < 0,001; OR = 6). 
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Abbildung 3 – Häufigkeit eines Keimnachweises in Abhängigkeit einer durchgeführten präoperativen 

Gallendrainage 

 

 einzelner Keim mind. 2 Keime steril 

ohne präop. Drainage 34 19 174 

mit präop. Drainage 36 122 35 

Tabelle 8 – Anzahl Abstriche mit verschieden nachweisbarer Anzahl an Keimen in den Gallenwegen in 

Abhängigkeit einer präoperativen Drainage 

 

Unter den 420 Patienten mit Gallenabstrichen waren, wie in Tabelle 9 ersichtlich, Enterokokkus 

(27,9 %; n = 117) und Escherichia (12,6 %; n = 53) die häufigsten festgestellten Keime, gefolgt 

von Candida und Klebsiella (jeweils 10,2 %; n = 43). Streptokokkus (8,3 %; n = 35), 

Staphylokokkus (6,9 %; n = 29), sowie Enterobacter (5,2 %; n = 22), Proteus (3,6 %; n = 15) 

und Citrobacter (3,3 %; n = 14) waren dabei seltener vorkommende Keime. Es zeigte sich kein 

statistisch signifikanter Unterschied bezüglich der Auftretenswahrscheinlichkeit einzelner 

Keime zwischen den Altersstufen > 61 Jahre und ≤ 61 Jahre. 
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Keim Anzahl n Anteil an den 420 Patienten 

mit Gallenabstrich in % 

Enterokokkus 117 27,9 

E. coli 53 12,6 

Candida 43 10,2 

Klebsiella 43 10,2 

Streptokokkus 35 8,3 

Staphylokokkus 29 6,9 

Enterobacter 22 5,2 

Proteus species 15 3,6 

Citrobacter 14 3,3 

steriler Befund 209 49,8 

Tabelle 9 – Auftretenshäufigkeit verschiedener Keime; Anzahl n = Auftreten bei n Patienten (Referenz 420 

Patienten mit Gallenabstriche) 

 

Stellt man die Auftretenshäufigkeit der verschiedenen Keime in Bezug zur Durchführung einer 

präoperativen Gallendrainage, so lässt sich festhalten, dass vor allem die vergleichsweise 

seltener auftretenden Keime Enterobacter, Proteus und Citrobacter hiernach deutlich häufiger 

isoliert werden konnten. Sie ließen sich so bis zu 14-fach häufiger nachweisen. Aber auch das 

Auftreten anderer Keime war nach präoperativer Gallendrainage um mindestens das 2,5-fache 

häufiger nachweisbar als ohne eine solche (Tabelle 10). 

Keim Präoperative Drainage Steigerung um das x-fache p-Wert 
 

ja nein   

Proteus 14 1 14 < 0,001 

Citrobacter 13 1 13 < 0,001 

Enterobacter 20 2 10 < 0,001 

Candida 37 6 6,2 < 0,001 

Enterokokkus 99 18 5,5 < 0,001 

Staphylokokkus 24 5 4,8 < 0,001 

Klebsiella 34 9 3,8 < 0,001 

Streptokokkus 27 8 3,4 < 0,001 

E. coli 38 15 2,5 < 0,001 

Tabelle 10 – Absolute Auftretenshäufigkeit verschiedener Keime in Bezug zur präoperativen Gallendrainage 
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4.3. Postoperative Komplikationen 

Im Weiteren wurde der Zusammenhang von Gallenwegkontaminationen, aber auch von 

einzelnen Keimen, in Bezug zum Auftreten von postoperativen Komplikationen hin untersucht. 

Diese konnten wiederum in „allgemeine Komplikationen“ und „chirurgische Komplikationen“ 

unterteilt werden. Eine Übersicht über diese gibt Tabelle 11 wieder. 

 
Absolute Häufigkeit Anteil an allen 

Operationen in % 

Chirurgische Komplikationen   

delayed gastric emptying (DGE) 365 56,50 

postoperative Blutung 211 32,66 

Pankreasfistel 121 18,73 

„biochemical leak“ 87 13,47 

Wundinfekt 67 10,37 

intraabdomineller Abszess 26 4,02 

Pankreatitis 20 3,10 

Cholangitis 15 2,32 

Platzbauch 13 2,01 

Anastomoseninsuffizienz 12 1,86 

Sonstiges 15 2,32 

Allgemeine Komplikationen   

Schock 155 23,99 

pulmonale Insuffizienz 68 10,53 

Sepsis 54 8,36 

Multiorganversagen 54 8,36 

Pneumonie 51 7,89 

renale Insuffizienz 33 5,11 

Diabetes mellitus 28 4,33 

Arrhythmie 23 3,56 

Durchgangssyndrom 22 3,41 

Harnwegsinfekt 17 2,63 

gastrointestinale Blutung 14 2,17 

Sonstiges 38 5,88 

Tabelle 11 – Häufigkeiten postoperativer Komplikationen 



30 
 

4.3.1. Gallekontamination 

Vergleicht man die 385 Patienten bei denen ein Keimwachstum im Gallenabstrich festgestellt 

wurde (Positivgruppe) mit denen ohne Keimwachstum im Gallenabstrich (Negativgruppe) und 

jeweils mindestens einer postoperativ auftretenden Komplikation untereinander, so zeigt sich 

eine statistisch signifikante Zunahme der relativen Häufigkeit für das Auftreten mindestens 

einer Komplikation um 8,2 Prozentpunkte in der Gruppe mit einem Keimwachstum gegenüber 

der ohne Keimwachstum (p < 0,01). Die absoluten Zahlen können hierbei Abbildung 4 entnom-

men werden. Unterteilt man die Komplikationen wieder in die zwei Gruppen der allgemeinen 

und der chirurgischen Komplikationen, so zeigt sich nur im Rahmen der chirurgischen Kom-

plikationen analog zu oben eine statistisch signifikante Zunahme der relativen Häufigkeit von 

Komplikationen um 8,7 Prozentpunkte im Vergleich zwischen der Positivgruppe und der 

Negativgruppe (p < 0,01). Gerade auch im Vergleich zwischen der Gruppe mit und der ohne 

Gallenabstrich zeigt sich in letzterer eine um knapp 25 Prozentpunkte niedrigere relative 

Auftretenswahrscheinlichkeit für mindestens eine Komplikation (p < 0,01). Auch hier können 

die absoluten Zahlen Abbildung 4 entnommen werden. 

 
Abbildung 4 – Anzahl der Patienten mit bzw. ohne postoperative Komplikation in Abhängigkeit eines Keimnach-

weises in den Gallenwegen bzw. eines durchgeführten Gallenabstrichs 

 

Betrachtet man den Schweregrad der einzelnen Komplikationen mithilfe der Clavien-Dindo-

Klassifikation, so fällt auf, dass die relative Häufigkeit für das Auftreten einer schwerwiegen-

den Komplikation (Clavien-Dindo ≥ 3b) in der Positivgruppe statistisch signifikant höher liegt 

als in der Negativgruppe (51,6 % vs. 48,4 %; p < 0,01). Stark auffallend ist hierbei ebenso, dass 
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innerhalb der Positivgruppe in 54,6 % der Fälle eine schwere und nur in 45,4 % der Fälle eine 

leichte Komplikation auftritt, im Gegensatz zu 33,5 % der Fälle (schwere Komplikation) bzw. 

66,5 % der Fälle (leichte Komplikation) innerhalb der Negativgruppe (p < 0,01). Abbildung 5 

zeigt hierzu die absoluten Zahlen auf. Untersucht wurden hierbei alle 385 Patienten mit Gallen-

abstrich und mindestens einer postoperativ aufgetretenen Komplikation. 

 
Abbildung 5 – Absolute Häufigkeiten schwerwiegender bzw. leichter Komplikationen jeweils in Abhängigkeit eines 

Keimnachweises in den Gallenwegen (GB+) bzw. eines fehlenden Nachweises (GB-) 

 

Bezug nehmend auf die 420 Patienten mit Gallenwegsabstrich stellt sich bezüglich einer ein-

zelnen bestimmten Komplikation in Abhängigkeit des Gallenbefundes keine statistisch rele-

vante Zunahme der einzelnen Komplikationen in der Positivgruppe gegenüber der Negativ-

gruppe heraus (p jeweils > 0,05); nur die verzögerte Magenentleerung als Komplikation unter-

scheidet sich hierzu mit einer relativen Häufigkeitszunahme von knapp sieben Prozentpunkten 

auf 74,9 % in der Positivgruppe in einer merklichen, wenn auch statistisch nicht signifikanten 

(p = 0,09), Art und Weise. Dafür konnte, ebenso in der Positivgruppe, eine Abnahme der rela-

tiven Häufigkeit an Multiorganversagen und Pneumonien um 5,8 bzw. 5,3 Prozentpunkte auf 

6,2 % bzw. 5,2 % im Vergleich zur Negativgruppe gezeigt werden (p jeweils = 0,04). Die 

absoluten Zahlen können hierbei der Abbildung 6 entnommen werden. 
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Abbildung 6 – Häufigkeiten verschiedener Komplikationen jeweils in Abhängigkeit eines Keimnachweises in den 

Gallenwegen (GB+) bzw. eines fehlenden Nachweises (GB -) 

1 delayed gastric emptying, 2 multi organ dysfunction syndrome 

 

Da die Pankreasfistel eine häufige, wie auch wichtige Komplikation in der Pankreaschirurgie 

darstellt, wurde diese noch näher untersucht. Hierbei konnte festgestellt werden, dass sowohl 

ein Nachweis eines Keimwachstums im Gallenabstrich als auch ein fehlender Nachweis jeweils 

in knapp einem Fünftel der Fälle mit einer Pankreasfistel assoziiert werden konnte (18,5 % vs. 

19,1 %). Betrachtet man die Untergruppen milde (Fistel-Grad B) vs. schwerwiegende (Fistel-

Grad C) Pankreasfistel, so ist auch hierbei kein wesentlicher Unterschied erkennbar (34,2 % 

schwerwiegende Fisteln in der Positivgruppe vs. 32,5 % schwerwiegende Fisteln in der Nega-

tivgruppe) (Abbildung 7). 
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Abbildung 7 – Absolute Auftretenshäufigkeit n von Pankreasfisteln in Abhängigkeit eines Keimnachweises in den 

Gallenwegen (GB+) bzw. eines fehlenden Nachweises (GB -) 

 

 

4.3.2. Keime und Komplikationen 

Analog zur Gallenwegkontamination wurde untersucht, ob das Auftreten eines bestimmten 

Keimes im Vergleich zu anderen Keimen öfter mit schwerwiegenderen Komplikationen 

(Clavien-Dindo ≥ 3b) in Zusammenhang steht. Hierbei konnte, wie in Tabelle 12 zu sehen ist, 

kein statistisch signifikanter Unterschied erhoben werden. Ebenso zeigte sich keine Kombina-

tion aus zwei Keimen statistisch signifikant einhergehend mit einer erhöhten Schwere an 

Komplikationen (Clavien-Dindo-Grad ≥ 3b). 
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Keim Anzahl n mit Clavien-Dindo Anteil an allen1 mit Clavien-

Dindo 

p-Wert 

< 3b ≥ 3b < 3b ≥ 3b 

Enterokokkus 63 51 75,9 % 63,8 % 0,23 

Streptokokkus 18 13 21,7 % 16,3 % 0,92 

Staphylokokkus 14 14 16,9 % 17,5 % 0,30 

E. coli 30 21 36,1 % 26,3 % 0,99 

Candida 19 19 22,9 % 23,8 % 0,22 

Klebsiella 23 19 27,7 % 23,8 % 0,54 

Proteus 9 5 10,8 % 6,3 % 0,67 

Enterobacter 14 7 16,9 % 8,8 % 0,45 

Citrobacter 11 3 13,3 % 3,8 % 0,12 

Tabelle 12 – Auftretenshäufigkeit n eines Keimes in Bezug zur Schwere der Komplikation 

1Bezugskollektiv: Alle 202 Patienten mit einem Keimnachweis in den Gallenwegen und mindestens einer post-

operativen Komplikation 

 

Im Weiteren wurde untersucht, ob es einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen 

dem Auftreten bestimmter Keime beziehungsweise Keimkombinationen und bestimmten Kom-

plikationen gibt. Betrachtet man die Pankreasfisteln, so fällt auf, dass diese bei knapp einem 

Fünftel (18,7 %) aller Operationen als postoperative Komplikation auftreten. Wenn auch sta-

tistisch nicht signifikant, zeigten sich dennoch bei einigen Keimen überdurchschnittlich viele 

Pankreasfisteln: So ist bei 27,3 % aller Enterobacter- (p = 0,23), bei 26,7 % aller Proteus- 

(p = 0,37) und bei 25,7 % aller Streptokokken-Nachweise (p = 0,19) im Verlauf auch eine 

Pankreasfistel aufgetreten. Sofern Staphylokokken oder Candida nachgewiesen werden 

konnten, wurden nur noch zu knapp 14 % Fisteln gefunden (p = 0,52 bei Staphylokokken bzw. 

p = 0,44 bei Candida) (Abbildung 8 und Tabelle 13). Auch bezüglich des Auftretens höher-

gradiger Pankreasfisteln (Grad C) konnte kein statistisch signifikanter Zusammenhang zu 

einem bestimmten Keim gefunden werden. 
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Abbildung 8 – Prozentuale Auftretenshäufigkeit einer Pankreasfistel in Abhängigkeit eines bestimmten mikrobio-

logischen Befunds im Gallenabstrich 

 

Keim Fistel p-Wert Keim Fistel p-Wert 

ja nein ja nein 

Enterobacter 6 16 
0,23 

Candida 6 37 
0,44 

anderer Keim 32 157 anderer Keim 32 136 
 

       

Proteus 4 11 
0,37 

Staphylokokken 4 25 
0,52 

anderer Keim 34 162 anderer Keim 34 148 
 

       

Streptokokken 9 26 
0,19 

    

anderer Keim 29 147     

Tabelle 13 – Auftretenshäufigkeit eines Keimes im Gallenabstrich in Abhängigkeit des Auftretens von Pankreas-

fisteln 

 

Vergleicht man die zwei verschiedenen Gruppen bezüglich der OP-Indikation (maligne vs. 

benigne), dann stellt sich heraus, dass in der malignen Gruppe nur minimal mehr Pankreas-

fisteln auftraten als in der benignen Gruppe (19,7% vs. 15,9 %). Es konnte kein statistisch 

signifikanter Zusammenhang zu einem bestimmten Keim als mögliche Ursache hergestellt 

werden. Jedoch zeigt sich bei einer Mischinfektion mit Enterokokken und Klebsiellen in der 

benignen Gruppe, dass die Chance auf eine Pankreasfistel erhöht ist (OR = 9,5; p = 0,04). In 
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der malignen Gruppe scheinen ebenfalls zwei Keimpaare, sowohl Streptokokkus und Staphy-

lokokkus als auch Klebsiella und Enterobacter, die Chance auf eine Pankreasfistel zu erhöhen. 

Wie in Tabelle 14 dargestellt ist dieser Zusammenhang jedoch nicht statistisch signifikant 

(p = 0,08 bzw. p = 0,09). 

 

Benigne OP-Indikation Maligne OP-Indikation 

Keime Fistel p-Wert Keime Fistel  p-Wert 

ja nein ja nein 

Enterokokken + 

Klebsiellen 
3 2 

 
0,04 

Streptokokken + 

Staphylokokken 
3 3 0,08 

 
      

 
 Klebsiellen + 

Enterobacter 
2 1 0,09 

Tabelle 14 – Auftretenshäufigkeit einer bestimmten Keimkombination im Gallenabstrich in Abhängigkeit des Auf-

tretens von Pankreasfisteln bei verschiedenen Operationsindikationen 

 

Weiterhin zeigen sich Unterschiede bezüglich der Auftretenshäufigkeit der Keime bei 

Pankreasfisteln zwischen den zwei Gruppen. So sind in der benignen Gruppe Enterokokken, 

Proteus und Klebsiellen eher mit Pankreasfisteln assoziiert als in der malignen Gruppe. In der 

malignen Gruppe hingegen konnte im Gegensatz zur benignen Gruppe Citrobacter nicht in Zu-

sammenhang mit einer erhöhten Inzidenz an Pankreasfisteln gebracht werden. Zudem fanden 

sich in der benignen Gruppe keine Staphylokokken oder Candida als möglicher Verursacher. 

Darüber hinaus tritt die maligne Gruppe häufiger mit einem sterilen Befund in Erscheinung als 

die benigne Gruppe (Abbildung 9). 
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Abbildung 9 – Prozentuale Auftretenshäufigkeit einer Pankreasfistel in Abhängigkeit eines bestimmten mikrobio-

logischen Befunds in den Gallenwegen und der Operationsindikation 

 

Betrachtet man die häufigste Komplikation, die verzögerte Magenentleerung, ist es als auffällig 

zu konstatieren, dass es bei Nachweis von Klebsiellen in den Gallenwegen auch weniger häufig 

zu einer verzögerten Magenentleerung kam als bei fehlendem Nachweis (60 % der Fälle vs. 

79 % der Fälle; p < 0,02). Sofern es allerdings doch zu einer verzögerten Magenentleerung 

kam, so konnte bei Nachweis von Klebsiellen eine höhere Rate an höhergradigen Magenent-

leerungsstörungen (Grad B oder C) beobachtet werden (OR = 3,5; p < 0,01) (Tabelle 15). 

Keim DGE p-Wert 

ja nein 

Klebsiella 26 17 
< 0,02 

anderer Keim 132 36 
 

Grad A Grad B/C  

Klebsiella 11 15 
< 0,01 

anderer Keim 95 37 

Tabelle 15 – Auftretenshäufigkeit von Klebsiella in Abhängigkeit des Auftretens einer postoperativen Magen-

entleerungsstörung bzw. in Abhängigkeit des Grades einer postoperativen Magenentleerungsstörung 
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Dahingegen waren Klebsiellen mit einer erhöhten Rate an postoperativen Pneumonien assozi-

iert (p < 0,04). Diese stieg von 4 % der Fälle auf 12 % der Fälle an, sofern Klebsiellen nach-

weisbar waren (Tabelle 16). 

Keim Pneumonie p-Wert 

ja nein 

Klebsiella 5 38 
< 0,04 

anderer Keim 6 162 

Tabelle 16 – Auftretenshäufigkeit von Klebsiellen in Abhängigkeit des Auftretens einer Pneumonie 

In der malignen Gruppe zeigte sich hingegen ein vermindertes Auftreten von Magenent-

leerungsstörungen bei Nachweis von Proteus statt, wie oben, von Klebsiellen (OR = 0,2; 

p = 0,03). Dafür waren auch hier Klebsiellen wieder mit einer höhergradigen Magen-

entleerungsstörung assoziiert (OR = 3,3; p = 0,01). Auffällig ist zudem, dass eine hochgradige 

Magenentleerungsstörung (Grad C) nur in Verbindung mit einem Nachweis von Candida auf-

trat (p = 0,01). 

In der benignen Gruppe wiederum konnte festgestellt werden, dass die Inzidenz von hoch-

gradigen (Grad C) Magenentleerungsstörungen beim Nachweis von Enterobacter erhöht war 

(p = 0,01). 

Mit postoperativen Blutungen konnten sowohl Enterokokken als auch Citrobacter assoziiert 

werden, wobei bei Auftreten von Enterokokken eine erhöhte Rate (OR = 2,5; p < 0,01) und bei 

Auftreten von Citrobacter eine niedrigere Rate (OR = 0,13; p < 0,04) an postoperativen Blu-

tungen zu verzeichnen war (Tabelle 17).  

Keim postoperative Blutung p-Wert 

ja nein 

Enterokokkus 51 66 
< 0,01 

anderer Keim 22 72 

    

Citrobacter 1 13 
< 0,04 

anderer Keim 72 125 

Tabelle 17 – Auftretenshäufigkeit eines Keimes in Abhängigkeit des Auftreten einer postoperativen Blutung 

Bei Betrachtung der zwei Untergruppen bezüglich der Inzidenz postoperativer Blutungen war 

ein statistisch signifikanter Zusammenhang nur in der malignen Gruppe mit der Auftretens-

häufigkeit von Enterokokken feststellbar (OR = 2,26; p = 0,02). 
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Bei näherer Betrachtung dieser Untergruppe fällt auf, dass die Inzidenz eines Wundinfektes bei 

Nachweis von Proteus stark stieg (OR = 5,32; p = 0,03) (Tabelle 18). 

Keim Wundinfekt p-Wert 

ja nein 

Proteus 4 5 
0,03 

anderer Keim 20 133 

Tabelle 18 – Auftretenshäufigkeit von Proteus in Abhängigkeit des Auftretens von Wundinfekten innerhalb der 

malignen Gruppe 

In der benignen Gruppe scheinen dahingegen Staphylokokken einen Risikofaktor für post-

operative Wundinfekte darzustellen (OR = 44; p = 0,01) (Tabelle 19). 

Keim Wundinfekt p-Wert 

ja nein 

Staphylokokkus 2 1 
0,01 

anderer Keim 2 44 

Tabelle 19 – Auftretenshäufigkeit von Staphylokokken in Abhängigkeit des Auftretens von Wundinfekten innerhalb 

der benignen Gruppe 

 

Betrachtet man nicht einzelne, sondern Kombinationen von verschiedenen Keimen, so kann 

man bei einigen Keimpaaren einen statistisch signifikanten Zusammenhang zu postoperativen 

Komplikationen erkennen. Die Kombination aus Enterokokken und Klebsiellen war hierbei am 

häufigsten vertreten. Das Auftreten dieser war mit einer erhöhten Rate an pulmonaler und 

renaler Insuffizienz sowie höhergradigen Magenentleerungsstörungen (Grad B oder C) 

assoziiert. Dafür hingegen traten Magenentleerungsstörungen insgesamt weniger häufig auf. 

Ebenso ging der Nachweis von Proteus zusammen mit dem von Klebsiella oder Enterobacter 

in dieser Untersuchung mit einer verringerten Magenentleerungsstörung einher, wobei 

höhergradige Magenentleerungsstörungen wiederum mit dem vermehrten Nachweis von 

Klebsiellen zusammen mit E. coli oder Citrobacter assoziiert werden konnte. Mit einer erhöhten 

Rate an Cholangitiden ging ein vermehrter Nachweis von Kombinationen aus Enterokokken 

und Citrobacter sowie von Klebsiellen und Staphylokokken einher. Wundinfekte hingegen 

ließen sich mit dem Nachweis von E. coli zusammen mit dem von Enterokokken oder Proteus 

im Sinne einer Förderung der Wundinfekte in Zusammenhang bringen. Postoperative 

Blutungen wiederum waren mit dem vermehrten Auftreten von Candida zusammen mit 
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Enterokokken oder Staphylokokken assoziiert. Eine Übersicht hierzu geben Tabelle 20, Tabelle 

21 sowie Tabelle 22. 

Keimkombination  Komplikation 

aufgetreten 

Komplikation nicht 

aufgetreten 

Odds ratio; 

p-Wert 

 Cholangitis  

Enterokokken + Citrobacter 

anderes Keimpaar 

2 

5 

6 

198 

OR = 13,2 

p = 0,03 

    

Klebsiellen + Staphylokokken 

anderes Keimpaar 

1 

6 

0 

204 
p = 0,03 

 Wundinfekt  

E. coli + Enterokokken 

anderes Keimpaar 

8 

20 

24 

159 

OR = 2,7 

p < 0,05 

    

E. coli + Proteus 

anderes Keimpaar 

4 

24 

2 

181 

OR = 15,1 

p < 0,01 

 postoperative Blutung  

Candida + Enterokokken 

anderes Keimpaar 

13 

60 

11 

127 

OR = 2,5 

p = 0,03 

    

Candida + Staphylokokken 

anderes Keimpaar 

5 

68 

1 

137 

OR = 10,1 

p = 0,02 

 pulmonale Insuffizienz  

Enterokokken + Klebsiellen 

anderes Keimpaar 

6 

11 

21 

173 

OR = 4,5 

p = 0,01 

 renale Insuffizienz  

Enterokokken + Klebsiellen 

anderes Keimpaar 

4 

7 

23 

177 

OR = 4,4 

p = 0,04 

Tabelle 20 – Auftretenshäufigkeit bestimmter Keimpaare in Abhängigkeit des Auftretens bestimmter post-

operativer Komplikationen 
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Keimkombination verzögerte Magenentleerung Odds ratio; 

p-Wert ja nein 

Enterokokken + Klebsiellen 

anderes Keimpaar 

16 

142 

11 

42 

OR = 0,43 

p < 0,05 

    

Proteus + Klebsiellen 

anderes Keimpaar 

1 

157 

3 

50 

OR = 0,11 

p < 0,05 

    

Proteus + Enterobacter 

anderes Keimpaar 

1 

157 

3 

50 

OR = 0,11 

p < 0,05 

Tabelle 21 – Auftretenshäufigkeit bestimmter Keimpaare in Abhängigkeit des Auftretens von Magenentleerungs-

störungen 

 

Keimkombination verzögerte Magenentleerung Odds ratio; 

p-Wert 

Grad B oder C Grad A 

Klebsiellen + Enterokokken 

anderes Keimpaar 

9 

43 

7 

99 

OR = 3,0 

p = 0,04 

    

Klebsiellen + E. coli 

anderes Keimpaar 

7 

45 

3 

103 

OR = 5,3 

p = 0,02 

    

Klebsiellen + Citrobacter 

anderes Keimpaar 

3 

49 

0 

106 
p = 0,04 

Tabelle 22 – Auftretenshäufigkeit bestimmter Keimpaare bei Auftreten einer Magenentleerungsstörung in Abhän-

gigkeit der Schwere dieser 

 

Darüber hinaus ist bei erneuter Betrachtung der einzelnen Untergruppen in der benignen 

Gruppe zu erkennen, dass die Kombination aus Enterokokken mit Klebsiellen sowohl mit dem 

Auftreten vermehrter pulmonaler Insuffizienz als auch mit dem vermehrten Auftreten von 



42 
 

Pankreasfisteln assoziiert ist. Abweichend zu oben konnten bei der Cholangitis häufig Entero-

kokken zusammen mit Citrobacter sowie beim Wundinfekt Enterokokken zusammen mit 

Staphylokokken nachgewiesen werden (Tabelle 23). 

Keimkombination  Komplikation 

aufgetreten 

 Komplikation 

nicht aufgetreten 

Odds ratio; 

p-Wert 

 Cholangitis  

Enterokokken + Citrobacter 2 3 OR = 14 

p < 0,05 anderes Keimpaar 2 42 

 Wundinfekt  

Enterokokken + Staphylokokken 2 0 
p = 0,01 

anderes Keimpaar 2 45 

 Pankreasfistel  

Enterokokken + Klebsiellen 3 2 OR = 9,5 

p = 0,04 anderes Keimpaar 6 38 

 pulmonale Insuffizienz  

Enterokokken + Klebsiellen 2 3 OR = 28,7 

anderes Keimpaar 1 43 p = 0,02 

Tabelle 23 – Auftretenshäufigkeit bestimmter Keimpaare in Abhängigkeit des Auftretens bestimmter post-

operativer Komplikationen bei alleiniger Betrachtung der benignen Gruppe 

 

In der malignen Gruppe zeigte sich ein vermindertes Auftreten von Magenentleerungs-

störungen bei Nachweis einer Zweierkombination aus Enterokokken, Klebsiellen und Proteus 

sowie bei Nachweis von Proteus zusammen mit Enterobacter. Dafür hingegen scheinen Proteus 

zusammen mit Enterokokken oder E. coli zu vermehrten Wundinfekten sowie die Kombination 

aus Proteus und Streptokokken zu mehr Pneumonien zu führen, da der Nachweis der genannten 

Keime statistisch signifikant mit dem Auftreten der genannten Komplikationen zusammen-

hängt. Des Weiteren zeigt sich ein vermehrtes Auftreten postoperativer Blutungen bei Nach-

weis von Staphylokokken zusammen mit Candida. Eine Übersicht hierzu gibt Tabelle 24. 
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Keimkombination  Komplikation 

aufgetreten 

Komplikation nicht 

aufgetreten 

Odds ratio; 

p-Wert 

 Magenentleerungsstörungen  

Enterokokken + Klebsiellen 

anderes Keimpaar 

13 

113 

9 

27 

OR = 0,3 

p < 0,05 

    

Proteus + Enterokokken 

anderes Keimpaar 

2 

124 

4 

32 

OR = 0,1 

p = 0,02 

    

Proteus + Klebsiellen 

anderes Keimpaar 

0 

126 

2 

34 
p < 0,05 

    

Proteus + Enterobacter 

anderes Keimpaar 

0 

126 

2 

34 
p < 0,05 

 Wundinfekt  

Proteus + Enterokokken 

anderes Keimpaar 

3 

21 

3 

135 

OR = 6,4 

p = 0,04 

    

Proteus + E. coli 

anderes Keimpaar 

4 

20 

1 

137 

OR = 27,4 

p < 0,01 

 postoperative Blutung  

Staphylokokken + Candida 

anderes Keimpaar 

5 

58 

1 

98 

OR = 8,4 

p = 0,03 

 Pneumonie  

Proteus + Streptokokken 

anderes Keimpaar 

1 

6 

0 

155 
p = 0,04 

Tabelle 24 – Auftretenshäufigkeit bestimmter Keimpaare in Abhängigkeit des Auftretens bestimmter postoperative 

Komplikationen bei alleiniger Betrachtung der malignen Gruppe 

 

Dass bestimmte Komplikationen wiederum häufig mit weiteren Komplikationen assoziiert und 

daher sehr relevant für die Pankreaschirurgie sind, zeigen folgende Ergebnisse: 
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Pankreasfisteln können mit infektiösen Komplikationen vergesellschaftet sein. Abbildung 10 

zeigt, dass die relativen Häufigkeiten von Wundinfekten (um 11,46 Prozentpunkte), 

Pankreatitiden (um 12,35 Prozentpunkte), Pneumonien (um 6,43 Prozentpunkte), ARDS (um 

4,35 Prozentpunkte), Sepsis (um 21,02 Prozentpunkte) und intraabdominellen Abszessen (um 

7,17 Prozentpunkte) in Zusammenhang mit dem gleichzeitigen Auftreten von Pankreasfisteln 

deutlich ansteigen (p jeweils < 0,05). 

 
Abbildung 10 – Häufigkeit in Prozent für das Auftreten einer Komplikation in Abhängigkeit einer möglichen 

gleichzeitig auftretenden Pankreasfistel 

1 acute respiratory distress syndrome 

 

Dabei wird bei Auftreten von Pankreasfisteln Grad C die Komplikationshäufigkeit, im Gegen-

satz zu Pankreasfisteln Grad B, größer (p jeweils < 0,05). Eine statistisch signifikante Steige-

rung von intraabominellen Abszessen konnte hierbei allerdings nicht beobachtet werden 

(Abbildung 11). 

Einen bestimmten Keim bzw. ein bestimmtes Keimpaar, welches mit höhergradigen Pankreas-

fisteln in Zusammenhang steht, konnte wiederum nicht ausgemacht werden (p jeweils > 0,3). 

Dagegen ist zwischen dem Auftreten von Pankreasfisteln und Magenentleerungsstörungen ein 

statistisch signifikanter Zusammenhang festzustellen. So zeigen Patienten mit Pankreasfisteln 

auch statistisch signifikant häufiger Magenentleerungsstörungen (OR = 1,5; p = 0,04), wobei 

ebenso höhergradige Pankreasfisteln (Grad C) mit höhergradigen Magenentleerungsstörungen 

(Grad C) in einem statistisch signifikantem Zusammenhang stehen (OR = 6,4, p ≤ 0,01) 

(Tabelle 25). 

8,21%

0,76%

6,68%

0,57%

4,39%
2,67%

19,67%

13,11% 13,11%

4,92%

25,41%

9,84%

0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

R
el

at
iv

e 
A

u
ft

re
te

n
sh

äu
fi

gk
ei

t

Pankreasfistel nein Pankreasfistel ja



45 
 

 
Abbildung 11 – Absolute Auftretenshäufigkeit einer Komplikation bei gleichzeitigem Auftreten einer Pankreasfistel 

in Abhängigkeit des Fistel-Grades (p jeweils < 0,05) 

1 acute respiratory distress syndrome 

 

 
Pankreasfistel  p-Wert 

ja nein 

DGE ja 79 286 
0,04 

DGE nein 43 238 
 

Grad C Grad B  

DGE Grad C 8 4 
≤ 0,01 

DGE Grad A oder B 16 51 

Tabelle 25 – Häufigkeit des Auftretens einer Magenentleerungsstörung in Abhängigkeit vom gleichzeitigen Auf-

treten einer Pankreasfistel und deren Unterteilungen in verschieden schwere Grade 

 

Weiterhin gibt es einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen Pankreasfisteln und 

postoperativen Blutungen. Aus Tabelle 26 ist zu entnehmen, dass die Chance bei Vorliegen 

einer Pankreasfistel für das Auftreten einer postoperativen Blutung auf mehr als das Dreifache 

erhöht ist (OR = 3,4, p < 0,001). 
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 postoperative Blutung p-Wert 

ja nein 

Pankreasfistel ja 68 54 
p < 0,001 

Pankreasfistel nein 143 381 

Tabelle 26 – Auftretenshäufigkeit einer Pankreasfistel in Abhängigkeit vom gleichzeitigen Auftreten postoperativer 

Blutungen 

 

Postoperative Blutungen sind wiederum mit anderen Komplikationen assoziiert. So treten bei 

postoperativen Blutungen auch häufiger Gallefisteln (OR = 10,5; p < 0,05), Anastomosen-

insuffizienzen (OR = 10,8; p < 0,05) und intraabdominelle Abszesse (OR = 2,5; p < 0,05) auf 

(Tabelle 27). 

 
Komplikation 

aufgetreten 

Komplikation nicht 

aufgetreten 

p-Wert 

 Gallefistel  

Blutung ja 5 206 
p = 0,02 

Blutung nein 1 434 
 

Anastomoseninsuffizienz  

Blutung ja 10 201 
p < 0,001 

Blutung nein 2 433 
 

intraabdomineller Abszess  

Blutung ja 14 197 
p = 0,03 

Blutung nein 12 423 

Tabelle 27 – Auftretenshäufigkeit postoperativer Blutungen in Bezug zum gleichzeitigem Auftreten anderer Kom-

plikationen 

 

Ebenso steht die verzögerte Magenentleerung nicht nur mit Pankreasfisteln, sondern auch noch 

mit weiteren Komplikationen in Zusammenhang. So ist das häufige Auftreten der verzögerten 

Magenentleerung auch mit einem häufigen Auftreten von Gallefisteln (p = 0,04), Wundinfekten 

(p = 0,03; OR = 1,8), Sepsis (p = 0,03; OR = 2,6) und Pankreatitiden (p = 0,03; OR = 3,2) in 

Verbindung zu bringen (Tabelle 28). 
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Komplikation 

aufgetreten  

Komplikation nicht 

aufgetreten 

p-Wert; 

OR 

 Gallefistel  

DGE ja 6 359 
p = 0,04 

DGE nein 0 281 
 

Wundinfekt  

DGE ja 46 319 p = 0,03 

DGE nein 21 260 OR = 1,8 
 

Sepsis  

DGE ja 41 324 p = 0,003 

DGE nein 13 268 OR = 2,6 

 Pankreatitis  

DGE ja 16 349 p = 0,03 

DGE nein 4 277 OR = 3,2 

Tabelle 28 – Auftretenshäufigkeit der verzögerten Magenentleerung (DGE) in Bezug zum gleichzeitigen Auftre-

ten anderer Komplikationen 

 

Auffallend ist zudem, dass die verzögerte Magenentleerung in knapp 54 % der Fälle mit 

anderen abdominellen Komplikationen einhergeht (p < 0,001; OR = 1,8) (Tabelle 29), wobei 

unter anderen abdominellen Komplikationen postoperative Blutungen, Wundinfekte, Pankreas- 

und Gallefisteln, Pankreatitiden, Cholangitiden, Platzbauch, Anastomoseninsuffizienzen, Ileus, 

Leber-, Pankreasabszesse und sonstige abdominelle Abszesse, V. portae Thrombosen sowie 

gastrointestinale Blutungen  zu verstehen sind. 

 
andere abdominelle Komplikationen p-Wert;  

OR ja nein 

DGE ja 197 168 p < 0,001 

DGE nein 110 172 OR = 1,8 

Tabelle 29 – Auftretenshäufigkeit abdomineller Komplikationen in Abhängigkeit des Auftretens einer verzögerten 

Magenentleerung (DGE) 

 

Tabelle 30 zeigt abschließend eine Zusammenfassung über die oben genannten statistisch signi-

fikanten Zusammenhänge zwischen einzelnen Komplikationen und Keimen bzw. Keimpaaren 

in Abhängigkeit der Untergruppen, aber auch innerhalb des Gesamtkollektivs. 
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Komplikation Maligne Gruppe Benigne Gruppe Gesamtkollektiv 

DGE sinkt Proteus  Klebsiellen 

DGE Grad B/C Klebsiellen  Klebsiellen 

DGE Grad C Candida Enterobacter  

postoperative 

Blutung 

Enterokokken  Enterokokken, 

Citrobacter (senkt die 

Komplikation) 

Wundinfekt Proteus Staphylokokken  

Pneumonie   Klebsiellen 

    

DGE sinkt Enterokok. + Kleb., 

Prot. + Enterokok., 

Prot. + Kleb., 

Prot. + Enterobac. 

 Enterokok. + Kleb., 

Prot. + Kleb., 

Prot. + Enterobac. 

postoperative 

Blutung 

Staphylok. + Cand.  Cand. + Staphylok., 

Cand. + Enterokok. 

Wundinfekt Prot. + Enterokok., 

Prot. + E. coli 

Enterokok. + 

Staphylok. 

E. coli + Enterokok., 

E. coli + Prot. 

Pneumonie Prot. + Strept.   

Pankreasfistel  Enterokok. + Kleb.  

pulmonale 

Insuffizienz 

 Enterokok. + Kleb. Enterokok. + Kleb. 

renale 

Insuffizienz 

  Enterokok. + Kleb. 

Cholangitis  Enterokok. + 

Citrobac. 

Enterokok. + Citrobac., 

Kleb. + Staphylok. 

Tabelle 30 – Zusammenfassung der statistisch signifikanten Zusammenhänge von Keimen/Keimpaaren zu Kompli-

kationen in Abhängigkeit der Operationsindikation (p jeweils < 0,05) 
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4.3.3. Revisionsoperationen 

Bei 116 Patienten mussten im Verlauf zusätzlich eine oder mehrere Revisionsoperationen 

durchgeführt werden.  Die häufigsten Indikationen hierfür beliefen sich auf eine Nahtinsuffi-

zienz, Blutung, Peritonitis, Sepsis oder einen Abszess, wobei teilweise auch mehrere Indika-

tionen gleichzeitig für eine Revisionsoperation gestellt wurden (Tabelle 31). 

Indikation der Revisionsoperation absolute Häufigkeit prozentuale Häufigkeit 

Nahtinsuffizienz 49 26,2 % 

Blutung 46 24,6 % 

Peritonitis 38 20,3 % 

Sepsis 15 8,0 % 

Abszess 14 7,5 % 

Fistel 12 6,4 % 

Platzbauch 7 3,7 % 

Wundinfekt 5 2,7 % 

pulmonale Insuffizienz 4 2,1 % 

intraabdominelles Kompartment 4 2,1 % 

Multiorganversagen 4 2,1 % 

renale Insuffizienz 3 1,6 % 

Schock 3 1,6 % 

Ileus 2 1,1 % 

Cholestase 1 0,5 % 

Rest 25 13,4 % 

Tabelle 31 – Absolute und relative Häufigkeiten verschiedener Indikationen zur Revisionsoperation 

 

Insgesamt wurden 187 Eingriffe durchgeführt. Bei 75 (40,1 %) dieser Eingriffe wurde ein 

Keimabstrich im Revisionsoperationsgebiet vorgenommen, wobei sich in 15 Fällen kein Keim-

wachstum zeigte. Tabelle 32 stellt den Vergleich der Ergebnisse eines erneuten Abstrichs wäh-

rend der Revisionsoperation zum Gallenabstrich während der primären Operation dar. Hierbei 

fällt auf, dass die jeweils nachgewiesenen Keime überwiegend nicht miteinander übereinstim-

men. Die größte Deckungsgleichheit zeigt sich unter den Enterokokken (zu knapp 64 %). 

Nur bei 18 Revisionsoperationen gab es ein Keimwachstum sowohl in der Revisionsoperation 

als auch in der dazugehörigen primären Operation. Vergleicht man innerhalb dieser Gruppe das 



50 
 

Keimwachstum in der Revisionsoperation mit dem der dazugehörigen primären Operation, so 

lässt sich feststellen, dass bei neun Revisionsoperationen mindestens ein Keim mit denen in der 

primären Operation gefundenen Keimen übereinstimmt. 

Keim Re-OP Ergebnis Gallenabstrich primäre OP 
 

nicht erfolgt selber Keim anderer Keim steriler Befund 

Enterokokkus 5 7 4 12 

Candida 5 0 6 10 

Staphylokokkus 3 1 5 11 

steril 4 0 3 8 

E. coli 7 1 1 5 

Streptokokkus 2 0 1 3 

Enterobacter 0 1 1 4 

Klebsiella 0 0 1 1 

Citrobacter 0 0 1 1 

Proteus 0 0 0 0 

Tabelle 32 – Vergleich zwischen dem Ergebnis des Abstrichs während der Revisionsoperation mit dem Gallen-

abstrich während der primären Operation 

Beim Vergleich der Indikation zur Revisionsoperation mit den dabei nachgewiesenen Keimen 

zeigt sich, dass bei Revisionsoperationen aufgrund eines Abszesses statistisch signifikant häu-

fig Streptokokken nachweisbar waren (p = 0,02; OR = 12,5) (Tabelle 33). 

Keim Abszess Odds ratio; p-Wert 

ja nein 

Streptokokkus 

anderer Keim 

3 

4 

3 

50 

OR = 12,5 

p = 0,02 

Tabelle 33 – Auftretenshäufigkeit von Streptokokken während der Revisionsoperation bei Auftreten eines 

Abszesses, welcher eine Indikation für die Revisionsoperation darstellte 

Bezüglich der anderen Indikationen für eine Revisionsoperation konnte kein statistisch signifi-

kanter Zusammenhang zum Auftreten eines bestimmten Keims gefunden werden. Jedoch 

wurde überproportional häufig Escherichia sowie Candida bei einer Peritonitis nachgewiesen 

(p = 0,19; OR = 2,4 bzw. p = 0,07; OR = 2,9). Darüber hinaus gingen ein Drittel der Nachweise 

von Enterobacter mit einer Fistel (p = 0,11; OR = 6,3) und zwei Drittel mit einer Naht-

insuffizienz (p = 0,09; OR = 4,8) einher, wobei hier auch Candida mit knapp der Hälfte aller 

Candida-Nachweise häufig vertreten war (p = 0,08; OR = 2,6). Bei Auftreten einer Sepsis 

fanden sich überproportional häufig Enterokokken (p = 0,28; OR = 2,6), Klebsiella (p = 0,28; 
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OR = 6,3), Enterobacter (p = 0,22; OR = 3,4) sowie Citrobacter (p = 0,28; OR = 6,3). Eine 

Übersicht hierzu gibt Tabelle 34. 

Keim Komplikation 

aufgetreten 

 Komplikation nicht 

aufgetreten 

Odds ratio; 

p-Wert 

 Peritonitis  

E. coli 

anderer Keim 

6 

11 

8 

35 

OR = 2,4 

p = 0,19 

    

Candida 

anderer Keim 

9 

8 

12 

31 

OR = 2,9 

p = 0,07 

 Fistel  

Enterobacter 

anderer Keim 

2 

4 

4 

50 

OR = 6,3 

p = 0,11 

 Nahtinsuffizienz  

Enterobacter 

anderer Keim 

4 

16 

2 

38 

OR = 4,8 

p = 0,09 

    

Candida 

anderer Keim 

10 

10 

11 

29 

OR = 2,6 

p = 0,08 

 Sepsis  

Enterokokken 

anderer Keim 

6 

3 

22 

29 

OR = 2,6 

p = 0,28 

    

Klebsiellen 

anderer Keim 

1 

8 

1 

50 

OR = 6,3 

p = 0,28 

    

Enterobacter 

anderer Keim 

2 

7 

4 

47 

OR = 3,4 

p = 0,22 

    

Citrobacter 

anderer Keim 

1 

8 

1 

50 

OR = 6,3 

p = 0,28 

Tabelle 34 – Auftretenshäufigkeit einzelner Keime bei der Revisionsoperation in Abhängigkeit der Komplikation, 

welche eine Indikation für die Revisionsoperation darstellte 
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Bei der Betrachtung der Revisionsoperationen mit einer einzigen eindeutigen Indikation, so 

zeigten sich auch hier Streptokokken als möglicher Risikofaktor für einen Abszess, da diese 

statistisch signifikant häufig bei Revisionsoperationen nachweisbar waren, welche aufgrund 

einer Abszessbildung durchgeführt wurden (p < 0,01). Analog hierzu ist ein vermehrter Nach-

weis von Staphylokokken in Verbindung mit einer Peritonitis als Indikation für eine Revisions-

operation feststellbar (p < 0,05). 

Auffällig, wenn auch statistisch nicht signifikant, war zudem, dass ein Drittel aller Entero-

bacter-Nachweise mit einer Nahtinsuffizienz (p = 0,29) und jeder sechste Nachweis von Entero-

bacter mit einer Fistel (p = 0,29) als Indikation zur Revisionsoperation assoziiert war. Bei jedem 

Nachweis von Klebsiellen oder Citrobacter trat jeweils auch eine Sepsis auf (p = 0,051). Zuletzt 

war auch bei etwa mehr als einem Fünftel der Staphylokokkus-Nachweise (22,2 %) gleichzeitig 

ein Platzbauch nachweisbar (p = 0,13). 

Tabelle 35 zeigt die oben genannten Zusammenhänge zusammenfassend auf, wobei diese 

jedoch, wie bereits dargelegt, nur teilweise als statistisch signifikant gelten. 
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Keim Komplikation 

aufgetreten 

Komplikation nicht 

aufgetreten 

Odds ratio; 

p-Wert 

 Abszess  

Streptokokken 

anderer Keim 

2 

0 

2 

35 
p < 0,01 

 Peritonitis  

Staphylokokken 

anderer Keim 

2 

0 

7 

30 
p < 0,05 

 Fistel  

Enterobacter 

anderer Keim 

1 

1 

5 

35 

OR = 6,4 

p = 0,29 

 Nahtinsuffizienz  

Enterobacter 

anderer Keim 

2 

5 

4 

28 

OR = 2,8 

p = 0,29 

 Sepsis  

Klebsiellen 

anderer Keim 

1 

1 

0 

37 
p > 0,05 

    

Citrobacter 

anderer Keim 

1 

1 

0 

37 
p > 0,05 

 Platzbauch  

Staphylokokken 

anderer Keim 

2 

1 

7 

29 

OR = 8,3 

p = 0,13 

Tabelle 35 – Auftretenshäufigkeit einzelner Keime bei der Revisionsoperation in Abhängigkeit der Komplikation, 

welche die alleinige Indikation für die Revisionsoperation darstellte 

 

 

4.3.4. Antibiotika 

Zusätzlich wurde auch der Zusammenhang zwischen der perioperativen Antibiotikagabe und 

postoperativen Komplikationen bzw. einer Gallenwegkontamination untersucht. 

Nach einer präoperativen Antibiotikagabe im selben stationären Aufenthalt konnten zwar mehr 

Gallenwegkontaminationen beobachtet werden, dies jedoch nicht statistisch signifikant 

(OR = 1,4; p = 0,22) (Tabelle 36). Betrachtet man nur die Patienten ohne vorherige 
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Drainageanlage, so zeigten sich die oben genannten Beobachtungen statistisch noch weniger 

signifikant (OR = 1,3; p = 0,68). 

 
steril Kontamination p-Wert 

präoperative AB-Gabe ja 23 32 
0,22 

präoperative AB-Gabe nein 186 180 

Tabelle 36 – Häufigkeiten bezüglich der Befunde der Gallenabstriche während der Operation in Abhängigkeit 

einer präoperativen Antibiotikagabe 

Weiterhin macht sich eine erhöhte Rate bestimmter infektiöser Komplikationen wie Wund-

infekt (OR = 2,4; p = 0,001), Pankreatitis (OR = 5,6; p = 0,002), Sepsis (OR = 2,7; p = 0,001) 

und Pankreasfisteln (OR = 2,1; p < 0,001) sowie der verzögerten Magenentleerung (OR = 2,7; 

p < 0,001) und postoperativer Blutungen (OR = 2,5; p < 0,001) bemerkbar, sofern postoperativ 

Antibiotika primär gegeben worden sind (Abbildung 12). Postoperativ primär heißt, sofern 

noch am Operationstag oder spätestens ein Tag danach eine Antibiotikatherapie für länger als 

einen Tag begonnen worden ist. Hierbei wurde dasjenige Antibiotikum weiterverwendet, 

welches auch schon als intraoperative Prophylaxe diente. 

Intraoperativ wurde bei knapp 62 % aller Operationen am häufigsten Ampicillin in Kombi-

nation mit Sulbactam verwendet. Zu fast 15 % wurde Ciprofloxacin mit Metronidazol und zu 

knapp 6 % Ceftriaxon mit Metronidazol benutzt. Der Anteil an Moxifloxacin bzw. Cipro-

floxacin als Monopräparate betrug jeweils knapp 2 %. Tabelle 37 zeigt die absolute sowie die 

relative Häufigkeit der verwendeten Antibiotika und deren Kombinationen. 

 
Abbildung 12 – Häufigkeiten postoperativer Komplikationen in Abhängigkeit einer postoperativen primären 
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Antibiotikum absolute Häufigkeit prozentuale Häufigkeit 

Ampicillin + Sulbactam 399 61,8 % 

Ciprofloxacin + Metronidazol 92 14,2 % 

Ceftriaxon + Metronidazol 41 6,4 % 

Moxifloxacin 14 2,2 % 

Ciprofloxacin 12 1,9 % 

Mezlocillin + Metronidazol 11 1,7 % 

Levofloxacin 10 1,6 % 

Rest 67 10,4 % 

Tabelle 37 – Absolute und relative Häufigkeit intraoperativ verwendeter Antibiotika und deren Kombinationen 

Die weiteren Untersuchungen beliefen sich nur auf Unterschiede zwischen den vier häufigsten 

Antibiotika(-kombinationen), da die restlichen Antibiotika nur in unter 2 % der Fälle und daher 

im Vergleich zu den anderen sehr selten gegeben wurden.  

Bei einem Vergleich der intraoperativen Gaben fällt auf, dass es unter Ceftriaxon mit Metro-

nidazol im Unterschied zu Ampicillin mit Sulbactam (OR = 0,3; p = 0,028) bzw. Ciprofloxacin 

mit Metronidazol (OR = 0,3; p = 0,03) zu weniger Pankreasfisteln kam. Dafür zeigten sich unter 

Ciprofloxacin zusammen mit Metronidazol in Relation zu Ampicillin mit Sulbactam (OR = 0,4; 

p = 0,011) bzw. Ceftriaxon mit Metronidazol (OR = 0,3; p = 0,049) weniger höhergradige 

Magenentleerungsstörungen sowie im Vergleich zu Ampicillin mit Sulbactam weniger Pneu-

monien (OR = 0,2; p = 0,019). Die absoluten Häufigkeiten können der Tabelle 38 entnommen 

werden. 

Stellt man die zwei Untergruppen nebeneinander, so zeigt sich in der malignen Gruppe bei Gabe 

von Ceftriaxon mit Metronidazol ebenso eine verminderte Auftretenswahrscheinlichkeit von 

Pankreasfisteln gegenüber der Gabe von Ciprofloxacin mit Metronidazol (OR = 0,28; p = 0,04). 

Im Vergleich zu Ampicillin mit Sulbactam lässt sich dieses Mal allerdings keine statistisch 

signifikante Senkung der Inzidenz an Pankreasfisteln erkennen (p = 0,07). Weiterhin besteht 

kein statistisch signifikanter Zusammenhang zum Auftreten von Pneumonien. Höhergradige 

Magenentleerungsstörungen folgten weniger häufig auf die Gabe von Ciprofloxacin zusammen 

mit Metronidazol im Vergleich zur Gabe von Ampicillin mit Sulbactam (OR = 0,33; p = 0,01). 

In der benignen Gruppe konnten keinerlei statistisch relevante Zusammenhänge zwischen intra-

operativer Antibiotikagabe und postoperativen Komplikationen nachgewiesen werden. 
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Intraoperativ verwendetes 

Antibiotikum 

Anzahl n Anzahl n 

 Pankreasfistel ja Pankreasfistel nein 

Ampicillin + Sulbactam 85 321 

Ceftriaxon + Metronidazol 3 40 

Ciprofloxacin + Metronidazol 21 74 

 DGE Grad A DGE Grad B/C 

Ampicillin + Sulbactam 146 89 

Ceftriaxon + Metronidazol 13 9 

Ciprofloxacin + Metronidazol 39 9 

 Pneumonie ja Pneumonie nein 

Ampicillin + Sulbactam 37 369 

Ciprofloxacin + Metronidazol 2 93 

Tabelle 38 – Häufigkeit bestimmter postoperativer Komplikationen in Abhängigkeit des intraoperativ verwen-

deten Antibiotikums 

 

Ein möglicher Einfluss der intraoperativen Antibiotikagabe auf das intraoperativ gefundene 

Keimspektrum in den Gallenwegen wurde aufgrund des geringen Zeitabstands zwischen intra-

operativer Gabe und Gallenabstrich und damit fehlendem klinischen Zusammenhang nicht 

weiter untersucht. Bei fehlender Dokumentation des Wirkstoffs der präoperativen Antibiotika-

gabe in der Datenbank konnte auch hier keine Überprüfung auf eine mögliche Auswirkung auf 

das Keimspektrum erfolgen.  
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5. Diskussion 

Die 646 in die Studie eingeschlossenen Patienten wurden in der vorliegenden Arbeit über die 

Operationsindikation in zwei Gruppen aufgeteilt (benigne Operationsindikation und maligne 

Operationsindikation). Es verwundert wenig, dass das durchschnittliche Alter in der malignen 

Gruppe um knapp 15 Jahre höher liegt als in der benignen Gruppe, da die Auftretenswahr-

scheinlichkeit von Malignomen mit dem Alter zunimmt. Auch die Geschlechterverteilung, 

welche in der malignen Gruppe relativ ausgeglichen ist und in der benignen Gruppe einen über-

repräsentierten männlichen Anteil zeigt, lässt sich mit der einschlägigen Literatur gut verein-

baren (Harrison et al. 2020). Knapp drei Viertel der Patienten unterzogen sich einer 

Pankreas(teil)resektion aufgrund eines malignen Geschehens, wobei hierbei die Pankreas-

malignome mit Abstand führend waren. Die chronische Pankreatitis machte nur knapp ein Vier-

tel der Pankreas(teil)resektionen aus. 

Zur Auswertung bezüglich des Einflusses des Keimspektrums auf Komplikationen konnten 

lediglich 420 Patienten herangezogen werden, da bei den übrigen Patienten kein Gallenabstrich 

im elektronischen Kliniksystem oder den Patientenakten verzeichnet war. 

Viele vorhergehende Arbeiten konnten bereits feststellen, dass eine präoperative Gallen-

drainage im Sinne einer endoskopisch retrograden Cholangiographie (ERC), endoskopischen 

Papillotomie (EPT) oder perkutanen transhepatischen Cholangiodrainage (PTCD) eine Gallen-

wegkontamination fördert. Auch sollen durch die erhöhte Gallenwegkontamination post-

operative infektiöse Komplikationen sowie Pankreasfisteln vermehrt auftreten (Bilgiç et al. 

2020; Okano und Suzuki 2019; Limongelli et al. 2007). Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigen, 

dass eine präoperative Gallendrainage zu einem deutlichen Anstieg an kontaminierten Gallen-

wegen führt. So konnte die Anzahl der Patienten mit einem Keimnachweis durch eine der 

Operation vorangehenden Gallendrainage um das Dreifache gesteigert werden (Abbildung 3). 

Auch konnte gezeigt werden, dass hierdurch statistisch signifikant häufiger ein polymikro-

bielles Wachstum auftrat (Tabelle 8). Dies deckt sich ebenso mit vorhergehenden Arbeiten. 

Einige Autoren sagen, dass vor allem Enterokokken hierdurch stark gefördert würden (Krüger 

et al. 2019). In der hier vorliegenden Arbeit konnte bei allen untersuchten und in Tabelle 9 

aufgeführten Keimen eine statistisch signifikante Zunahme an mikrobiologischen Nachweisen 

nach präoperativer Gallendrainage gezeigt werden. Vor allem die Nachweishäufigkeit der sel-

tener auftretenden Keime Proteus, Citrobacter und Enterobacter konnte dabei um das bis zu 

14-fache gesteigert werden (Tabelle 10). Aus diesen Gründen sollte man die Indikation zu einer 

präoperativen Gallendrainage in diesem Kontext unter strenger Nutzen-Risiko-Abwägung 
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stellen, um mögliche Komplikationen gegebenenfalls abmildern oder gar verhindern zu 

können. 

Am häufigsten konnten Enterokokken und E. coli im Gallenabstrich gefunden werden. Da diese 

natürlicherweise im Darm vorkommen und bei der Verdauung helfen, erscheint es wenig 

verwunderlich, dass diese auch am häufigsten nachzuweisen waren (Hof und Dörries 2017). 

Als einziger im Gallenabstrich nachweisbarer Pilz tritt Candida zusammen mit Klebsiellen als 

dritthäufigster im Gallenabstrich gefundener Mikroorganismus auf. Es zeigt sich allerdings 

auch, dass Candida zu 86 % nur dann nachweisbar war, wenn im Vorfeld eine präoperative 

Drainagenanlage erfolgt ist. Ebenso fanden sich Proteus, Citrobacter und Enterobacter fast nur 

bei Patienten mit einer präoperativen Drainagenanlage (> 90 %). Dies verdeutlicht noch einmal 

die starke Kolonisationsänderung in den Gallenwegen durch eine Drainagenanlage, was zu 

mehr postoperativen Komplikationen führen kann, da Candida beispielsweise ein fakultativ 

pathogener Keim ist, der eigentlich nur in geringen Mengen im Magen-Darm-Trakt vorkommt 

bzw. sogar gänzlich fehlt. Durch die Hemmung der Immunabwehr bei Neoplasien bzw. 

chronischen Pankreatitiden kann er sich jedoch gut ausbreiten (Stecca et al. 2020; Hof und 

Dörries 2017). Analog zu den oben genannten Befunden hatten auch Suragul et al. Entero-

kokken, E. coli sowie Klebsiellen als häufigste gefundene Keime in den Gallenwegen beschrie-

ben (Suragul et al. 2020). 

Die häufigsten im Gesamtkollektiv aufgetretenen Komplikationen sind in Tabelle 11 wieder-

gegeben. Die genauen Häufigkeiten der Komplikationen variieren von Studie zu Studie erheb-

lich, jedoch zeigten sich in den meisten Fällen, wie auch in dieser Arbeit, die verzögerte Magen-

entleerung, postoperative Blutungen, Pankreasfisteln und Wundinfekte/Abszesse als die häu-

figsten (Mischinger et al. 2018; DeOliveira et al. 2006; Halloran et al. 2002). Im Gegensatz zu 

den oben genannten Studien konnte in dieser Arbeit auch ein Schockgeschehen als recht häufige 

Komplikation aufgezeigt werden. Dieses ist jedoch nicht näher definiert und beinhaltet sowohl 

den kardiogenen sowie den hämorrhagischen, hypoglykämischen und septischen Schock, 

sodass einzelne verschiedene Ursachen als ein „Krankheitsbild“ zusammengefasst worden sind, 

wodurch die hohe Rate erklärbar sein könnte. 

Wie bereits erwähnt zeigen einige Studien, dass eine Gallenwegkontamination ein Risikofaktor 

für infektiöse, aber auch für eine steigende Rate an schwerwiegenden Komplikationen ist. Hier-

unter fallen je nach Studie unter anderem Wundinfektionen, intraabdominelle Abszesse, 

Pankreasfisteln und Pneumonien (Bilgiç et al. 2020; Okano et al. 2015; Limongelli et al. 2007). 
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Eine ältere im Jahre 1996 veröffentlichte Studie weist allerdings darauf hin, dass eine prä-

operative Gallendrainage zwar zu einer erhöhten Gallenwegkontamination führt, jedoch nicht 

zu mehr postoperativen Komplikationen (Karsten et al. 1996). Auch Augenstein et al. und 

Maatman et al. konnten keinen Zusammenhang zwischen einer Gallenwegkontamination allge-

mein und postoperativen Komplikationen finden, wobei Maatman et al. zumindest von einer 

erhöhten Wahrscheinlichkeit für Infektionen an der Operationsstelle, bedingt durch bestimmte 

Bakterienarten (Enterokokkus und Enterobacter), ausgehen (Maatman et al. 2020; Augenstein 

et al. 2010). Dies zeigt nochmals, dass es einige unterschiedliche Aussagen und Meinungen 

hierzu gibt und die vorliegende Untersuchung noch weitere hilfreiche Ergebnisse zu möglichen 

Zusammenhängen liefern kann. 

So zeigt sich in dieser Arbeit ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen einem 

Keimnachweis in den Gallenwegen (Positivgruppe) und einer steigenden Rate schwerwiegen-

der Komplikationen (Clavien Dindo ≥ 3b) gegenüber eines fehlenden Keimnachweises 

(Negativgruppe). Die relative Häufigkeit für das Auftreten einer schwerwiegenden Komplika-

tion steigerte sich in diesem Zusammenhang von 48,4 % auf 51,6 % (p < 0,01) (Abbildung 5). 

Ebenso zeigt sich in der Positivgruppe eine vermehrte Auftretenswahrscheinlichkeit von post-

operativen Komplikationen gegenüber der Negativgruppe, wobei sich hierbei vor allem die 

chirurgischen Komplikationen häufen, zu welchen, wie in Tabelle 11 aufgezeigt, unter anderem 

Wundinfektionen, intraabdominelle Abszesse und Pankreasfisteln zählen. Die relative Häu-

figkeit für das Auftreten chirurgischer Komplikationen stieg in dieser Studie in Abhängigkeit 

eines Keimnachweises in den Gallenwegen um 8,7 Prozentpunkte (p < 0,01). Diese Ergebnisse 

decken sich sehr gut mit vielen vorhergehenden Arbeiten, welche einen Zusammenhang 

zwischen einem positiven Gallenbefund und einer steigenden Rate an postoperativen Kompli-

kationen gefunden haben, wobei auch die vorhergehenden Studien hierbei vorwiegend chirur-

gische Komplikationen aufzählen (Bilgiç et al. 2020; Müssle et al. 2018; Ohgi et al. 2016; 

Okano et al. 2015; Sivaraj et al. 2010; Limongelli et al. 2007). Auch wenn sich die Ergebnisse 

gut mit vorhergehenden Studien decken, sollte dabei bedacht werden, dass nicht bei allen 

Patienten ein Gallenabstrich im elektronischen Kliniksystem verzeichnet war. Diese stellen je-

doch eine mögliche Kontrollgruppe dar und somit könnte es zu einer gewissen Selektions-

verzerrung gekommen sein. Denn es macht sich gerade in der Gruppe ohne Gallenabstrich 

bemerkbar, dass die relative Häufigkeit für das Auftreten von mindestens einer Komplikation 

um knapp 25 Prozentpunkte niedriger lag als in der Gruppe mit positivem Gallenabstrich. Somit 

könnte dies die eben genannte Voreingenommenheit herbeiführen, wenn man davon ausgeht, 
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dass innerhalb der Gruppe ohne Gallenabstrich der gleiche prozentuale Anteil an positiven 

Gallekulturen wie innerhalb der Gruppe mit Gallenabstrich liegt. 

Eine weitere Beobachtung war, dass das Auftreten von Pneumonien und Multiorganversagen 

bei einem positiven Gallenwegsabstrich sank (jeweils p = 0,04) (Abbildung 6). Eine mögliche 

Erklärung hierfür wäre, dass positive Gallenwegsabstriche vermehrt bei Patienten mit prä-

operativen Drainageanlagen aufgetreten sind und diese wiederum häufig antibiotisch vorbehan-

delt worden sind, sodass entsprechende Keime im Vorfeld abgetötet werden konnten. Gegen 

diese Theorie spricht allerdings die Tatsache, dass, wie weiter unten beschrieben, eine prä-

operative Drainagenanlage wahrscheinlich zu mehr antibiotikaresistenten Keimen führt und 

diese wiederum zu mehr Komplikationen, sodass der Zusammenhang zwischen Gallenweg-

befund und sinkender Pneumonie- bzw. Multiorganversagensrate wahrscheinlich trotz kleinem 

p-Werts nur zufällig aufgetreten ist oder eine andere uns noch unbekannte Ursache hat. Dies 

wird auch durch die Theorie von Sudo et al. gestützt, welche schon beschrieben hat, dass es 

keinen Zusammenhang zwischen präoperativer Drainagenanlage und bestimmten Komplika-

tionen gäbe, sondern nur die Antibiotikaempfindlichkeit der Keime hierfür verantwortlich wäre 

(Sudo et al. 2014). Um diese Theorien weitergehend untersuchen zu können, sollte die Antibio-

tikaempfindlichkeit mittels Resistogrammen in zukünftigen Studien mit aufgenommen werden.  

Bei der Untersuchung über einen möglichen Zusammenhang zwischen dem Auftreten bestimm-

ter Keime und dem Auftreten schwerwiegender Komplikationen (Clavien-Dindo ≥ 3b) konnte 

ein solcher weder für einzelne Keime noch für eine bestimmte Kombination aus zwei Keimen 

gefunden werden. Dies steht scheinbar erst einmal im Widerspruch zu der bereits genannten 

Entdeckung, dass eine Gallenwegkontamination zu einer erhöhten Schwere an Komplikationen 

führt. Jedoch muss hierbei beachtet werden, dass jeweils unterschiedliche Gruppen verglichen 

worden sind. So fielen bei der Keimbetrachtung 153 Patienten mit einem sterilen Gallenweg-

befund heraus, da hier nur die Keime untereinander verglichen worden waren. Dies führt zum 

einen zu einem geringeren Patientenkollektiv und damit zu einer erhöhten Verzerrung der 

Ergebnisse sowie zum anderen zu einem veränderten Vergleichskollektiv. So wurde zuerst eine 

Gallenwegkontamination mit einem sterilen Befund und im Weiteren die einzelnen Keime 

untereinander verglichen. Man kann daraus schlussfolgern, dass ein positiver Gallenwegbefund 

zu einer erhöhten Schwere an Komplikationen führt, jedoch kein bestimmter Keim bzw. keine 

bestimmte Kombination aus zwei Keimen explizit hierfür verantwortlich gemacht werden 

konnte. Aus dieser Beobachtung geht daher hervor, dass scheinbar sämtliche Keime bzw. 

Keimkombinationen für eine erhöhte Schwere an Komplikationen verantwortlich sein können. 
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Wie in Abbildung 4 ersichtlich, traten bei knapp 83 % der Patienten (n = 536) mindestens eine 

postoperative Komplikation auf. In Kapitel 1.2.6. hingegen wurde bereits beschrieben, dass 

vorhergehende Studien eine Komplikationsrate von nur 35 % (Kleeff et al. 2007) bis 58 % 

(DeOliveira et al. 2006) bei Pankreas(teil)resektionen verorten. Diese doch recht hohe 

Abweichung kann mehrere Ursachen haben. Zum einen wurde in dieser Arbeit im Gegensatz 

zu vielen anderen Studien ein sehr großes Spektrum an Komplikationen erfasst, welches unter 

anderem auch diejenigen mit einschließt, welche nach einer bestimmten Operation 

physiologisch sind und daher eigentlich weniger eine Komplikation darstellen. Als Beispiel sei 

hier ein neu aufgetretener Diabetes mellitus bei vollständiger Pankreatektomie genannt. Ein 

weiterer Grund für die hohe Differenz bezüglich der Rate an Komplikationen könnte, wenn 

man die anderen Studien vergleichend gegenüberstellt, ein anderes Patientenkollektiv sein. So 

wurden die Patienten in den Studien in aller Regel bezüglich Vorerkrankungen, Alter und 

anderen schon bestehenden Morbiditäten nicht näher definiert, sodass die Patienten in dieser 

Arbeit gegebenenfalls im Schnitt kränker und damit weniger operationsfähig waren. Ebenso 

kann die Komplikationsrate dadurch falsch hoch sein, da es bei Erhebung der Daten im Nach-

hinein nicht immer genau möglich war eine Komplikation richtig einzuordnen. So wurde bei 

der verzögerten Magenentleerung starr die Einteilung der „International Study Group of 

Pancreatic Surgery“ verwendet. Dies kann jedoch dazu führen, dass bei Patienten in der Daten-

bank eine verzögerte Magenentleerung als Komplikation geführt wurde, diese jedoch keine 

hatten und die Magensonde nur aufgrund anderer klinischer Gegebenheiten, wie etwa nur vor-

sorglich oder weiter abwartend, noch einen Tag länger liegen blieb und nur dadurch in die 

Klassifikation der verzögerten Magenentleerung, wie in Tabelle 5 beschrieben, rutschte. 

Weiterhin wurde bezüglich postoperativer Blutungen verfahren wie weiter unten beschrieben, 

was diese Komplikation gegebenenfalls überschätzt. Da der jeweilige prozentuale Anteil des 

Auftretens der einzelnen Komplikationen an allen durchgeführten Operationen, mit wenigen 

Ausnahmen wie etwa die postoperative Blutung, gleich dem in anderen Studien schon vorbe-

schriebenen oder gar niedriger ist, könnte es ebenso sein, dass die absolute Zahl an Kompli-

kationen nicht wirklich größer ist als in anderen Studien, sondern die Patienten im Schnitt sogar 

weniger einzelne Komplikationen haben, diese jedoch auf mehr Patienten und damit auch auf 

mehr Operationen verteilt waren, woraus sich wiederum die erhöhte Komplikationsrate bezüg-

lich aller Operationen zusammensetzt. 

Pankreasfisteln werden in vielen Quellen in einen Zusammenhang mit einer höheren Morbidität 

sowie Mortalität in Verbindung gebracht (Sabol et al. 2020; Akgul et al. 2019; Hackert und 

Büchler 2015). So konnte auch in dieser Arbeit gezeigt werden, dass beim Auftreten von 
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Pankreasfisteln die Rate an infektiösen Komplikationen wie Wundinfekte, Pankreatitiden, 

Pneumonien, ARDS, Sepsis sowie intraabdominelle Abszesse statistisch signifikant stieg. Bei 

hochgradigen Pankreasfisteln (Grad C) war die Komplikationshäufigkeit noch höher. Nur für 

die Häufigkeit an intraabdominellen Abszessen scheint es keinen Unterschied zwischen 

Grad B- und Grad C-Fisteln zu geben. Weiterhin konnte ein Zusammenhang zwischen Pan-

kreasfisteln und einer verzögerten Magenentleerungsstörung bzw. postoperativen Blutungen 

gefunden werden. Ebenso konnte gezeigt werden, dass bei Auftreten einer hochgradigen 

Pankreasfistel oft auch ein hoher Grad der Magenentleerungsstörung (Grad C) vorlag. 

In dieser Arbeit führte eine Gallenwegkontamination an sich nicht zu vermehrten Pankreas-

fisteln, wie es dahingegen Ohgi et al. in deren 2016 veröffentlichten Studie beschrieben hatten 

(Ohgi et al. 2016). Trotzdem wurde aufgrund des hohen Komplikationsrisikos von Pankreas-

fisteln und dem häufigen Auftreten dieser bei knapp einem Fünftel (18,7 %) aller Operationen 

ein möglicher Zusammenhang zwischen dem Auftreten bestimmter Keime in den Gallenwegen 

und dem von Pankreasfisteln untersucht. Im Gegensatz zu den Ergebnissen von Heckler et al., 

welche einen Zusammenhang zwischen dem Auftreten von E.coli und hochgradigen Pankreas-

fisteln (Grad C) gefunden hatten (Heckler et al. 2020), konnte in dieser Arbeit gezeigt werden, 

dass zwar viele Keime, hierunter vor allem Streptokokken, Enterobacter und Proteus, mit ver-

mehrten Pankreasfisteln assoziiert sind, dies jedoch nur in geringem Maße und statistisch nicht 

signifikant (Abbildung 8). Bei Betrachtung der zwei Untergruppen (maligne bzw. benigne OP-

Indikation) zeigt sich ein nur minimaler Unterschied für die Auftretenshäufigkeit von Pankreas-

fisteln zwischen beiden Gruppen (19,7 % vs. 15,9 %), was sich mit der Metaanalyse von Peng 

et al. deckt (Peng et al. 2017). Beleuchtet man nur die benigne Gruppe näher, so zeigt sich, dass 

beim Auftreten von Enterokokken zusammen mit Klebsiellen die Chance auf eine 

Pankreasfistel statistisch signifikant erhöht ist (OR = 9,5; p = 0,04). Bei Betrachtung der 

malignen Gruppe erweisen sich Streptokokken zusammen mit Staphylokokken sowie 

Klebsiellen zusammen mit Enterobacter ebenso mit einer erhöhten Rate an Pankreasfisteln 

assoziiert, was zwar statistisch nicht signifikant ausfiel, jedoch einen Trend anzeigen könnte. 

Da die Kombination aus Enterokokken mit Klebsiellen die einzige ist, welche statistisch 

signifikant mit einer Pankreasfistel assoziiert ist und in der benignen Gruppe nur fünfmal 

auftrat, jedoch Abstriche von 109 Patienten genommen worden sind, verwundert es nicht, dass 

zwar bestimmte Keime gefunden wurden, welche mit einer Pankreasfistel assoziiert werden 

können, jedoch eine Gallenwegkontamination im Allgemeinen scheinbar nicht zum erhöhten 

Auftreten von Pankreasfisteln führt. Allerdings muss man hierbei beachten, dass dies nur ein 

sehr geringes Patientenkollektiv umfasst und somit in weiteren Untersuchungen mit größeren 
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Kollektiven überprüft werden sollte. Gegebenenfalls kann sich dabei der Trend der malignen 

Gruppe bewahrheiten oder der Zusammenhang der benignen Gruppe als falsch herausstellen. 

Jedoch gelang es auch schon Coppola et al. einen Zusammenhang zwischen verschiedenen 

gramnegativen Bakterien (E. coli, Klebsiellen, Enterokokken) und Pankreasfisteln aufzuzeigen 

(Coppola et al. 2021). Unterstützt wird dieser Zusammenhang ebenso durch eine 

Veröffentlichung von Shogan et al., welche aufzeigen konnte, dass Enterokokken im Darm 

bzw. umliegenden Gewebe die Kollagenreparatur beeinträchtigen und somit zu einer 

Anastomoseninsuffizienz führen können (Shogan et al. 2015). Dabei muss jedoch beachtet wer-

den, dass sich in der hier vorliegenden Arbeit die Auftretenshäufigkeiten der Pankreasfisteln 

zwischen der benignen und der malignen Gruppe kaum unterscheiden, Enterokokken in der 

malignen Gruppe jedoch, wie in Abbildung 9 zu erkennen, nur knapp halb so oft wie in der 

benignen Gruppe gleichzeitig mit einer Pankreasfistel auftraten. Dies wiederum mindert einen 

möglichen Einfluss von Enterokokken auf Pankreasfisteln. 

Doch nicht nur Pankreasfisteln, sondern auch die in dieser Arbeit am häufigsten vorkommende 

Komplikation, die verzögerte Magenentleerung, ist laut Sauvanet in der Hälfte der Fälle mit 

weiteren intraabdominellen Komplikationen vergesellschaftet und scheint daher ein weiterer 

Faktor für die relativ hohe Morbidität in der Pankreaschirurgie zu sein (Sauvanet 2008). In der 

hier vorliegenden Arbeit konnte die verzögerte Magenentleerung ebenso in knapp 54 % der 

Fälle mit anderen abdominellen Komplikationen in Verbindung gebracht werden (Tabelle 29). 

Da die verzögerte Magenentleerung häufig nur in Zusammenhang mit anderen Komplikationen 

und kaum isoliert auftritt, ist davon auszugehen, dass diese eine sekundäre Komplikation 

darstellt, d. h. als Konsequenz von einer anderen Komplikation auftritt. Auch Eisenberg et al. 

hatten dies bereits so beschrieben (Eisenberg et al. 2015). Die Ursache für eine verzögerte 

Magenentleerung lässt sich durch verschiedene Ansätze erklären. So schreiben Chen et al., dass 

eine lokale Entzündungsreaktion, verursacht durch Pankreasenzyme aufgrund einer Pankreas-

fistel, zu einer verminderten Darmmotilität führen kann (Chen et al. 2015). Obwohl eine ver-

zögerte Magenentleerung auch in dieser Arbeit mit einer Pankreasfistel und Gallefistel statis-

tisch signifikant assoziiert ist, hat nur knapp jeder fünfte Patient mit einer verzögerten Magen-

entleerungsstörung ebenso eine Pankreasfistel (Tabelle 25), sodass es auch noch andere Fakto-

ren für die Ursache einer verzögerten Magenentleerung geben muss. Clarke et al. stellten z. B. 

fest, dass verschiedene Peptidoglykane von Keimen eine Entzündungsreaktion hervorrufen 

können, welche zu einer Dysfunktion der glatten Darmmuskulatur und damit zu einer gastro-

intestinalen Motilitätsstörung führen kann (Clarke et al. 2010). Hierfür spricht unter anderem, 

dass in dieser Arbeit weitere Zusammenhänge zwischen verzögerter Magenentleerungsstörung 
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und verschiedener infektiöser Komplikationen (Wundinfekt, Sepsis und Pankreatitis) gefunden 

worden sind. Wenn dies also der Fall wäre, so könnte man diese Komplikation mit einer 

gezielten Antibiose ggf. verhindern oder zumindest abmildern. Weitere Erklärungsmöglich-

keiten sind jedoch auch eine durch die Resektion des Duodenums bedingte gastrointestinale 

Hormonstörung (Motilin) sowie eine ischämische Schädigung von Antrum und Pylorus 

(Mischinger et al. 2018). Auch ein höheres Patientenalter, eine längere Operationsdauer und 

die Art der Rekonstruktionstechnik der Pankreasanastomose könnten eine Rolle bei der Entste-

hung einer verzögerten Magenentleerung spielen (Fahlbusch et al. 2022). 

Wie bereits in Kapitel 4.3.2. gezeigt, gibt es einen Zusammenhang zwischen postoperativen 

Blutungen und Pankreasfisteln. Ebenso konnte in der hier vorliegenden Arbeit ein statistisch 

signifikanter Zusammenhang zwischen dem Auftreten von postoperativen Blutungen und 

Gallefisteln, Anastomoseninsuffizienzen bzw. intraabdominellen Abszessen hergestellt 

werden. Dies wundert wenig, da schon mehrere verschiedene Autoren diese Zusammenhänge 

erkannt und mit möglichen Arrosionsblutungen in Verbindung gebracht haben. Die früh auf-

tretenden Blutungen entstehen wiederum häufig durch chirurgisch-technische Probleme oder 

eine perioperative Koagulopathie (Goev et al. 2021; Mischinger et al. 2018; Wente et al. 

2007b). Auffällig in dieser Arbeit ist jedoch die hohe Rate von ca. 32 % an postoperativen 

Blutungen, da die meisten Autoren hierfür nur eine Inzidenz von 1–9 % angeben (Mischinger 

et al. 2018; Wente et al. 2007b). Einzelne Autoren wie z. B. Goev et al. geben jedoch ebenfalls 

eine Inzidenz von bis zu 30% an (Goev et al. 2021). Die hohe Rate in dieser Arbeit kann jedoch 

auch durch fehlende Daten, wie in Kapitel 1.2.6. schon angemerkt, bedingt sein. Hierdurch 

musste eine postoperative Blutung an der Notwendigkeit einer postoperativen 

Erythrozytengabe festgemacht werden, wobei die Stärke der Blutung über die Differenz des 

präoperativen Hb-Gehalts und des minimalen Hb-Gehalts innerhalb der ersten 14 post-OP-Tage 

bestimmt wurde. Dadurch kann zum einen die Stärke einer postoperativen Blutung überschätzt 

werden, da ebenso der intraoperative Blutverlust mit einberechnet ist sowie auch die Inzidenz 

einer postoperativen Blutung, da hier ebenfalls ein intraoperativer Blutverlust zu einer 

postoperativen Erythrozytengabe geführt haben kann und dies retrospektiv nicht unterschieden 

werden konnte. Jedoch kam es bei Hb-relevantem intraoperativem Blutverlust auch 

intraoperativ noch zu Erythrozytengaben, sodass die Bias hierdurch begrenzt wird. Hätte man 

nun die Stärke über die Differenz des Hb-Gehalts vom ersten postoperativen Tag zum 

minimalen Hb-Gehalt innerhalb der ersten 14 post-OP-Tage bestimmt, so wäre eine 

postoperative Blutung wiederum höchstwahrscheinlich unterschätzt worden, da dann in Fällen 

von postoperativen Erythrozytengaben von mehr als zehn Erythrozytenkonzentraten über die 
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Definition des Hb-Abfalls in diesen Daten trotzdem keine schwere Blutung aufgetreten wäre, 

wobei eine solche bei der Notwendigkeit für die Gabe so vieler Erythrozytenkonzentraten zu 

erwarten wäre. 

Derzeit gibt es nur wenige andere Arbeiten, welche die Auswirkung verschiedener Bakterien-

arten auf postoperative Komplikationen nach einer Pankreas(teil)resektion untersucht haben. 

Die meisten Untersuchungen belaufen sich auf eine Gallenwegkontamination im Allgemeinen 

oder auf multiresistente Erreger vs. antibiotikasensible Erreger. Auch Coppola et al. wiesen 

2021 schon auf fehlende Daten hin (Coppola et al. 2021). Daher wurde mit dieser Arbeit 

dahingehend nach weiteren Erkenntnissen gesucht. 

Zunächst war auffällig, dass die Betrachtung einer Kombination aus mindestens zwei 

verschiedenen Keimen häufiger mit Komplikationen assoziiert war als die Betrachtung eines 

einzelnen bestimmten Keimes. Dies könnte einen Hinweis darauf geben, dass die Kombination 

aus verschiedenen Keimen und damit polymikrobielles Wachstum und eben auch präoperative 

Drainagenanlagen, welche dieses fördern, zu mehr Komplikationen führen. Um hierfür jedoch 

genauere Erkenntnisse zu erlangen, müsste man den Zusammenhang zwischen einzelnen 

Keimen und Komplikationen gezielt bei monomikrobiellem Wachstum untersuchen. Darauf 

wurde in der hier vorliegenden Arbeit jedoch verzichtet, da die meisten Gallenwegabstriche 

entweder kein Keimwachstum zeigten oder polymikrobiell besiedelt waren und das 

Patientenkollektiv mit monomikrobiellem Wachstum dementsprechend sehr klein ausfallen 

würde. Damit wären verwertbare Aussagen nicht möglich. 

Es zeigten sich Enterokokken und Klebsiellen als häufig auftretende Keime, welche statistisch 

signifikant mit Komplikationen behaftet sind. Enterokokken waren hierbei mit postoperativen 

Blutungen assoziiert (Tabelle 17). Wie zuvor bereits beschrieben, führten Enterokokken aller-

dings auch zu Anastomoseninsuffizienzen (Shogan et al. 2015), welche wiederum mit post-

operativen Blutungen assoziiert sind (Tabelle 27), sodass dieser Befund wenig verwundert und 

gut in das Gesamtbild passt. Aber auch Candida scheint zusammen mit Enterokokken, aller-

dings auch mit Staphylokokken, zu vermehrten postoperativen Blutungen zu führen (Tabelle 

20). In Zusammenschau mit den Ergebnissen von Sato et al., welche herausfanden, dass ein 

Candidanachweis in einer abdominellen Drainage zu vermehrten Pankreasfisteln sowie 

postoperativen Blutungen führt, und den Ergebnissen von Ohgi et al., welche zeigen konnten, 

dass die Keime in den Gallenwegen und die Keime in der abdominellen Drainage, welche in 

der Nähe der pankreatikojejunalen Anastomose liegt, häufig übereinstimmen, wird auch dieses 

Ergebnis gestützt (Sato et al. 2017; Ohgi et al. 2016). 
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Mit einer erhöhten Rate an Magenentleerungsstörungen konnte kein Keim assoziiert werden. 

Jedoch war es möglich aufzuzeigen, dass bei Auftreten bestimmter Keime bzw. bestimmter 

Keimpaare die Magenentleerungsstörung statistisch signifikant seltener beobachtet wurde. So 

sank bei Nachweis von Klebsiellen oder Klebsiellen mit Enterokokken bzw. Proteus zusam-

men, aber auch bei Proteus und Enterobacter als Koinfektion, die Rate an Magenentleerungs-

störungen (Tabelle 15 und Tabelle 24). Dafür hingegen scheint bei Auftreten einer Magenent-

leerungsstörung in Zusammenhang mit Klebsiellen allein, aber auch in Zusammenhang mit 

Klebsiellen zusammen mit einem weiteren Keim (Enterokokken, E. coli oder Citrobacter), ver-

mehrt eine höhergradige Magenentleerungsstörung (Grad B oder C) aufzutreten (Tabelle 15 

und Tabelle 22). Zusammenfassend scheint es also, dass Klebsiellen in diesem Patienten-

kollektiv vor einer Magenentleerungsstörung zu schützen scheinen, allerdings auch ein Risiko 

für eine höhergradige Magenentleerungsstörung darstellen. Dies wurde so in vorhergehender 

Literatur noch nicht beschrieben, weshalb diese Beobachtung mit Vorsicht zu genießen ist und 

noch durch weitere Untersuchungen überprüft werden sollte. In anderen Studien wurden 

Klebsiellen nur mit „surgical site infections“, Pankreas- und Gallefisteln, sowie postoperativen 

Blutungen assoziiert (Coppola et al. 2021; Yang et al. 2021). Auch stieg in der hier vorliegenden 

Arbeit die Auftretenswahrscheinlichkeit von Pneumonien in Zusammenhang mit einem Nach-

weis von Klebsiellen (Tabelle 16). Da bestimmte Arten von Klebsiellen auch Pneumonien aus-

lösen können (Hof und Dörries 2017), wäre eine mögliche Erklärung für diesen Zusammen-

hang, dass einige Klebsiellen während der Cholezystektomie oder Anlage der Gallengangs-

anastomose von der Gallenflüssigkeit aus nach intraabdominell und von dort in den Blutkreis-

lauf gelangen und schlussendlich in die Lunge weitertransportiert werden. Gestützt wird diese 

Theorie durch die Aussage von Yang et al., welche 2001 schon beschrieben, dass der häufigste 

Ausgangspunkt einer Pneumonie, verursacht durch Klebsiella pneumoniae, der Leber-

Galletrakt sei (Yang et al. 2001). Ebenso konnte ein statistisch signifikanter Zusammenhang 

zwischen dem Auftreten von Klebsiellen mit Enterokokken und einer renalen bzw. pulmonalen 

Insuffizienz hergestellt werden (Tabelle 20), wobei letztere ggf. durch Pneumonien getriggert 

werden könnte. 

Wie auch schon Mobley und Coppola et al. beschrieben haben, zeigen sich in der hier vorlie-

genden Arbeit ebenso E. coli zusammen mit Enterokokken oder Proteus mit einer erhöhten Rate 

an Wundinfektionen (Tabelle 20) (Coppola et al. 2021; Mobley 2019). Bezüglich einer Asso-

ziation zwischen bestimmten Keimen und einer Cholangitis konnte keine Untersuchung 

gefunden werden. Allerdings wird häufig beschrieben, dass eine präoperative Drainagenanlage 

zu einer Zerstörung des Sphinkter Oddi, damit zu einer Aszension von Keimen und dies zu 
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einer erhöhten Rate an postoperativen Cholangitiden führte (Okano und Suzuki 2019; 

Cammann et al. 2016). In dieser Arbeit konnte die Inzidenz der Cholangitis statistisch signifi-

kant durch den Nachweis von Enterokokken zusammen mit Citrobacter und von Klebsiellen 

zusammen mit Staphylokokken erhöht werden (Tabelle 20). Zur Prüfung der Reproduktion 

dieses Ergebnisses sollten hierzu weitere Studien durchgeführt werden. 

Betrachtet man die zwei Untergruppen getrennt voneinander, so zeigen sich kleinere Unter-

schiede zu den oben genannten Zusammenhängen. Hierbei fällt auf, dass pro Komplikation ein 

statistisch signifikanter Zusammenhang zu bestimmten Keimen häufig nur in einer der beiden 

Untergruppen erkennbar ist, welche sich dann oft auch in der Gesamtpopulation widerspiegeln. 

Auffällig ist auch, dass bei Komplikationen, bei welchen in beiden Untergruppen ein statistisch 

signifikanter Zusammenhang zu einem bestimmten Keim bzw. Keimpaar gefunden werden 

konnte, diese in den beiden Untergruppen häufig verschieden sind. So stechen in Assoziation 

mit einer Steigerung von Wundinfekten in der malignen Gruppe vor allem Proteus und in der 

benignen Gruppe vor allem Staphylokokken hervor. Beide Keime wurden in der Literatur schon 

als verursachender Keim für Wundinfektionen beschrieben (Mobley 2019; Fong et al. 2016). 

Weiterhin zeigen Fong et al. mit ihrer Arbeit zu Wundinfektionen auf, dass die für jedes 

Krankenhaus eigene Analyse seiner spezifischen Keime wichtig ist, da es von Krankenhaus zu 

Krankenhaus ein unterschiedliches Keimspektrum gibt und sich somit die oben gemachten Aus-

wertungen von Studie zu Studie stark unterscheiden können (Fong et al. 2016). So fanden z. B. 

Sahora et al. im Gegensatz zu der hier vorliegenden Arbeit einen statistisch signifikanten 

Zusammenhang zwischen dem mikrobiologischen Nachweis von Enterobacter und Citrobacter 

zu einer steigenden Inzidenz von Wundinfektionen (Sahora et al. 2016).  

Bezüglich einer vermehrt auftretenden Magenentleerungsstörung Grad C wiederum kann man 

einen statistisch signifikanten Zusammenhang zu Candida in der malignen Gruppe und Entero-

bacter in der benignen Gruppe herstellen. Die Gründe für die obigen Unterschiede bleiben 

Gegenstand weiterer Untersuchungen und können mit Hilfe dieser Arbeit nicht ausreichend 

geklärt werden. Allerdings kann man aus diesen Erkenntnissen schließen, dass die Operations-

indikation ein weiterer wichtiger Faktor für postoperative Komplikationen darstellen könnte, 

da innerhalb der zwei Gruppen teilweise unterschiedliche Keime bei den einzelnen Komplika-

tionen gefunden worden sind. Somit zeigt dies auch, dass es bei zukünftigen Untersuchungen 

zu diesem Thema wichtig zu sein scheint, das Gesamtkollektiv in verschiedene Untergruppen 

bezüglich der Operationsindikation zu unterteilen. Dies ist bisher oft nicht geschehen, da häufig 
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sämtliche Patienten mit einer Pankreatikoduodenektomie unabhängig der Operationsindikation 

eingeschlossen wurden. 

Vergleicht man die Keime der Revisionsoperationen mit den gefundenen Keimen der dazuge-

hörigen primären Operation, so erweist sich in neun von 18 Fällen (50 %) eine Übereinstim-

mung von mindestens einem Keim. Die restlichen 169 Revisionsoperationen fielen bei dieser 

Betrachtung leider heraus, da entweder in der Revisionsoperation oder in der dazugehörigen 

primären Operation kein Keimwachstum nachgewiesen werden konnte oder kein Abstrich er-

folgt war. Aufgrund der geringen Fallzahl könnte dieses Ergebnis stark verzerrt sein, sodass 

hierzu weitere Untersuchungen notwendig sind. Allerdings zeigten auch Müssle et al. und 

Sahora et al. bereits, dass die Keime jeweils in nur knapp 50 % miteinander übereinstimmen. 

Diese begrenzten sich allerdings nur auf den Vergleich zu Revisionsoperationen mit infektiösen 

Indikationen wie Wundinfekten, im Gegensatz zu der hier vorliegenden Arbeit, welche sämt-

liche Revisionsoperationen betrachtet (Müssle et al. 2018; Sahora et al. 2016). Hierbei zeigte 

sich die Nahtinsuffizienz und die Blutung als häufigste Indikation. Dabei ist allerdings auch zu 

beachten, dass bei in dieser Arbeit fehlender Dokumentation der Ursachen für eine Nahtinsuf-

fizienz eine solche ebenfalls durch Infektionen hervorgerufen werden kann, sodass auch hierbei 

eine infektiöse Indikation nicht ausgeschlossen ist. Damit wird das Ergebnis mit den Studien 

von Müssle et al. und Sahora et al. vergleichbarer, da somit viele Indikationen zur Revi-

sionsoperation infektiöser Genese sind bzw. sein können (Tabelle 31). Doch auch Maxwell et 

al. zeigten in ihrer Studie, dass intraoperative Gallekulturen keinen guten Vorhersagewert für 

die Pathogene, welche zu postoperativen Infektionen führen, darstellen (Maxwell et al. 2020). 

Daher müssen weitere Untersuchungen mit einer größeren Fallzahl zeigen, inwiefern sich die 

Keime zwischen der primären Operation und der Revisionsoperation decken und eine Galle-

kultur damit als Vorhersagewert dienen kann. 

Unter den in den zwei Abstrichen (primäre Operation und Revisionsoperation) übereinstim-

menden Keimen fanden sich am häufigsten Enterokokken (Tabelle 32), welcher allerdings nicht 

statistisch signifikant mit einer spezifischen Komplikation bezüglich der Revisionsoperation in 

Einklang zu bringen war. Nur Streptokokken waren statistisch signifikant mit Abszessen asso-

ziiert. Diese wiederum fanden sich mit unter den am wenigsten übereinstimmenden Keimen 

wieder. Es scheint also, dass man vom primären intraoperativen Gallenbefund nicht auf die 

Revisionsoperationen schließen und somit keine gezielte präventive Antibiotikatherapie zur 

Reduktion von Revisionsoperationen ableiten kann. Allerdings muss man dabei auch, wie in 

Kapitel 4.3.3. bereits beschrieben, beachten, dass lediglich in 18 Fällen sowohl in der 
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Revisionsoperation als auch in der primären Operation jeweils mindestens ein Keim gefunden 

worden ist, welche miteinander verglichen werden konnten. 

Tabelle 34 und Tabelle 35 zeigen weiterhin einige Keime, welche zwar nicht immer statistisch 

relevant mit einer Komplikation assoziiert waren, jedoch trotz allem relativ häufig in Zusam-

menhang mit einer Komplikation isoliert werden konnten. So zeigt sich z. B. in Tabelle 35 bei 

jedem Auftreten von Klebsiellen oder Citrobacter auch eine Sepsis. Die Tabellen unterscheiden 

sich bezüglich der Grundgesamtheit. Zeigt Tabelle 34 alle Revisionsoperationen mit einem 

positiven Keimbefund, so gibt Tabelle 35 nur diejenigen mit einem positiven Keimbefund und 

einer einzigen Indikationsstellung für die Revisionsoperation wieder. Dadurch ist die Grund-

gesamtheit in Tabelle 34 höher, wodurch die Bias etwas niedriger gehalten wird. Dies geht 

jedoch zulasten der eindeutigen Zuordnung von Keimen zur Komplikation, da bei Revi-

sionsoperationen mit mehreren Indikationsstellungen diese Zuordnung nicht mehr nachvoll-

ziehbar ist. In Tabelle 35 wiederum kann ein Keim einer eindeutigen Indikationsstellung und 

damit Komplikationen zugeordnet werden, jedoch zeigt sich aufgrund der geringeren Grund-

gesamtheit eine erhöhte Bias. Um die in den Tabellen gezeigten Zusammenhänge besser über-

prüfen zu können, sollten hierzu weitere Untersuchungen erfolgen und hierbei vor allem die 

Abstrichrate in den Revisionsoperationen erhöht werden. Hierdurch können die Trends, die 

einige Keime zeigen, gegebenenfalls bestätigt werden. 

Weiterhin wurde der Einfluss der Antibiotikatherapie auf die Komplikationen bzw. das Keim-

spektrum betrachtet. So könnte man vermuten, dass bei präoperativer Antibiotikagabe die 

Wahrscheinlichkeit für einen Keimbefund in der Gallekultur sinkt, da Antibiotika die Keime 

abtöten sollten. Tatsächlich zeigte sich jedoch ein genau umgekehrtes Bild, sodass eine prä-

operative Antibiotikagabe im selben stationären Aufenthalt mit mehr Gallenwegkontamina-

tionen assoziiert war, wenn auch statistisch nicht signifikant (Tabelle 36). Dies lässt sich gut 

damit erklären, dass eine präoperative Antibiotikatherapie sehr häufig angewendet wurde, so-

fern es zur präoperativen Gallenwegsdrainage kam, welche, wie in Kapitel 4.2. bereits gezeigt, 

die Häufigkeit kontaminierter Gallenwege stark steigen ließ. Bei Betrachtung nur derjenigen 

Patienten, welche keine präoperative Gallenwegsdrainage erhalten hatten, zeigte sich kein sta-

tistisch signifikanter Zusammenhang zwischen einer präoperativen Antibiotikatherapie und 

dem Keimbefund in den Gallenwegen. Dies wiederum stützt die These, dass nicht die prä-

operative Antibiotikagabe, sondern die Gallenwegsdrainage Grund für die erhöhte 

Gallenwegkontamination ist. 
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Interessanterweise zeigte sich in dieser Arbeit eine Zunahme infektiöser Komplikationen wie 

Pankreasfisteln, Sepsis, Pankreatitiden und Wundinfekten, sobald postoperativ primär Anti-

biotika gegeben worden waren (Abbildung 12). Die Indikation war hierfür in der Regel dann 

gestellt worden, wenn eine präoperative Gallendrainage erfolgt oder postoperativ eine intensiv-

medizinische Behandlung notwendig war, da bei einer solchen nosokomiale Infektionen mit 

oftmals antibiotikaresistenten Keimen häufig auftreten (Europa : Hohe Raten von Infekten auf 

der Intensivstation 2018). Dies widerspricht zunächst einer Studie von Sourrouille et al., welche 

andeutet, dass eine postoperative Antibiotikagabe gerade bei Hochrisikopatienten, das heißt bei 

Patienten mit präoperativen endoskopischen Eingriffen, helfen solle, postoperative infektiöse 

Komplikationen zu senken (Sourrouille et al. 2013). Dahingegen zeigten Sudo et al., dass die 

postoperativen infektiösen Komplikationen nicht mit einer präoperativen biliären Drainage 

korrelieren würden und nur die Antibiotikaempfindlichkeit der Mikroorganismen ausschlag-

gebend sei (Sudo et al. 2014). Möchte man diese zwei Studien mit dem Ergebnis dieser Arbeit 

in Einklang bringen, so könnte man die Theorie aufstellen, dass präoperative Gallenwegs-

drainagen zu mehr antibiotikaresistenten Keimen in der Gallekultur führen, am ehesten ausge-

löst durch die mit der Drainage einhergehende Antibiotikaprophylaxe. Dies konnte mithilfe der 

hier vorliegenden Daten aufgrund fehlender Antibiogrammen jedoch nicht überprüft werden 

und sollte bei Betrachtung der Ergebnisse berücksichtigt werden. Die Theorie wird dennoch 

gestützt durch Sudo et al., welche herausfanden, dass die Gallekulturen von Patienten mit 

vorangegangener präoperativer Gallenwegsdrainage häufig Antibiotikaresistenzen aufzeigen 

(Sudo et al. 2007). In dieser Studie von Sudo et al. waren zwar nur Resistenzen gegen 

Cephalosporine der ersten und zweiten Generation sowie gegen Aminopenicilline auffällig, 

jedoch könnten an der Universitätsmedizin Rostock auch höhergradige Resistenzen auftreten, 

was weiterhin überprüft werden sollte. 

Im Weiteren wurde sich auf die drei häufigsten Antibiotika/-kombinationen, welche intra-

operativ gegeben wurden, beschränkt, da alle anderen zu selten vorkamen und damit keine 

repräsentative Stichzahl abgebildet werden konnte. Als Standard hierfür wurde an der Univer-

sitätsmedizin Rostock in knapp 62 % der Fälle Ampicillin zusammen mit Sulbactam verwendet. 

Aber auch die Kombinationen aus Ciprofloxacin/Metronidazol und Ceftriaxon/Metronidazol 

wurden in knapp 14 % bzw. 6 % der Fälle gegeben (siehe auch Tabelle 37). 

Es fiel auf, dass unter Gaben von Ceftriaxon mit Metronidazol im Vergleich zu den anderen 

zwei untersuchten Antibiotikakombinationen weniger Pankreasfisteln aufgetreten sind (Tabelle 

38). Dieser Zusammenhang zeigt sich jedoch nicht bei der isolierten Betrachtung der benignen 
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Gruppe, sondern nur bei der isolierten Betrachtung der malignen Gruppe sowie bei Betrachtung 

der Gesamtpopulation, da bei eben dieser der Anteil der malignen Gruppe stark überwiegt und 

somit mehr ins Gewicht fällt. Im Gegensatz hierzu konnte, wie zuvor schon beschrieben, nur in 

der benignen Gruppe ein Zusammenhang zwischen Keimen und einer steigenden Inzidenz von 

Pankreasfisteln hergestellt werden. Die Ergebnisse sind jedoch nur bedingt miteinander ver-

gleichbar, da zwei unterschiedliche Gesamtpopulationen betrachtet worden sind: für die Anti-

biotikaauswertung sämtliche 646 Patienten und für die Keimauswertung nur diejenigen Patien-

ten, welche ein Keimwachstum im Abstrich gezeigt hatten. So kann es sein, dass bei Erhöhung 

der Fallzahlen ein Keim gefunden werden kann, welcher mit Pankreasfisteln assoziiert werden 

kann und vor allem auf die Kombination aus Ceftriaxon und Metronidazol sensibel ist. Bei 

Betrachtung der benignen Gruppe scheint die Antibiotikaart diesbezüglich keine Rolle zu spie-

len. Als mögliche Erklärung hierfür könnten, wie in Kapitel 4.3.2. bereits beschrieben, für diese 

Komplikation mitverantwortlichen Klebsiellen sein. Diese sind in der Regel entweder sensibel 

auf alle oben beschriebenen näher untersuchten Antibiotikakombinationen oder aber 

entwickeln auch nicht selten Resistenzen gegen diese Kombinationen (3-MRGN und 4-MRGN, 

ESBL-Bildner). Somit werden Klebsiellen nicht von einer bestimmten in dieser Studie 

eingesetzten Antibiotikaart besser selektiert als durch eine andere (Karow und Lang-Roth 

2020). 

Auch zeigen sich unter Ciprofloxacin in Kombination mit Metronidazol weniger höhergradige 

Magenentleerungsstörungen sowie weniger Pneumonien (Tabelle 38), wobei für diese 

Komplikationen, wie in Kapitel 4.3.2. gezeigt, vor allem Klebsiellen verantwortlich zu sein 

scheinen. Eine denkbare Ursache ist wieder eine mögliche Resistenzbildung von Klebsiellen 

gegen beta-lactam-Antibiotika (ESBL). Dies würde erklären warum Ceftriaxon nicht mehr 

wirksam ist. Weshalb Ciprofloxacin noch besser wirksam ist als die Kombination aus 

Ampicillin und Sulbactam lässt sich mit dieser Arbeit jedoch nicht erklären. Beide Varianten 

können bei ESBL noch variabel wirksam sein (Karow und Lang-Roth 2020). Gegebenenfalls 

gibt es an der Universitätsmedizin Rostock häufiger Resistenzen gegen Ampicillin plus 

Sulbactam als gegen Ciprofloxacin. Dies müsste in weiteren Studien zu möglichen 

Resistenzbildungen mittels Antibiogrammen gezeigt werden, da resistente Keime häufiger zu 

mehr Komplikationen führen (Stecca et al. 2020).  
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6. Zusammenfassung 

Wie in vielen vorhergehenden Studien schon erkannt, konnte mit dieser Arbeit gezeigt werden, 

dass es auch an der Universität Rostock in der Pankreaschirurgie häufig zu verschiedensten 

postoperativen Komplikationen kommt, wobei auch hier eine Komplikation, wie in der Litera-

tur schon beschrieben, oft mit weiteren Komplikationen einhergeht. Gerade daher ist es wichtig 

präventiv eingreifen zu können, um die Patientenversorgung zu verbessern und die Kosten zu 

senken. 

In Übereinstimmung mit der gängigen Literatur konnte aufgezeigt werden, dass eine präopera-

tive Gallenwegsdrainage mit einer Zunahme positiver Gallekulturen einhergeht und poly-

mikrobielles Wachstum fördert. Ebenso konnte mit dieser Arbeit gezeigt werden, dass ein 

Keimbefund in den Gallenwegen mit mehr Komplikationen und mit mehr schwerwiegenden 

Komplikationen (Clavien-Dindo ≥ 3b) assoziiert ist. Auch wurden Hinweise dafür gefunden, 

dass ein polymikrobielles Wachstum in den Gallenwegen häufiger zu Komplikationen führt als 

ein monomikrobielles Wachstum, was in weiteren Studien untersucht werden sollte. In Zusam-

menschau dieser Ergebnisse kann schlussgefolgert werden, dass die Indikation zu einer präope-

rativen Gallenwegsdrainage sehr sorgfältig gestellt werden sollte, um die Komplikationsrate 

bzw. die Schwere der Komplikationen niedrig zu halten. 

Bei nur dünner aktueller Datenlage über bestimmte Keime und deren Assoziation mit bestimm-

ten Komplikationen wurde dahingehend versucht Zusammenhänge spezifisch für die Universi-

tätsmedizin Rostock zu finden, um gegebenenfalls gezielter therapieren bzw. präventiv eingrei-

fen zu können. Dabei fiel auf, dass es sich vor allem um die physiologische Standortflora des 

Darms wie etwa Klebsiellen, Enterokokken und Proteus handelte, welche häufig statistisch 

signifikant mit bestimmten Komplikationen assoziiert werden konnte. Diese scheint daher eine 

weitergehende Bedeutung zu haben. Bei weiterer Differenzierung der Operationsindikation in 

maligne und benigne Indikation, zeigten sich in der malignen Gruppe vor allem Proteus und 

Enterokokken statistisch signifikant mit Komplikationen assoziiert. Im Gegensatz hierzu waren 

es in der benignen Gruppe vor allem Enterokokken und Klebsiellen, die mit Komplikationen 

assoziiert werden konnten. Sehr auffallend war zudem, dass Proteus und Candida nur in der 

malignen Gruppe mit Komplikationen statistisch signifikant assoziiert waren sowie Staphylo-

kokken nur in der benignen Gruppe. Dies verdeutlicht bei Betrachtung solcher Zusammenhänge 

die Notwendigkeit das Gesamtkollektiv in verschiedene Untergruppen bezüglich der Opera-

tionsindikation zu unterteilen. 
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Limitiert wird diese Beobachtung jedoch dadurch, dass in den durchgeführten Revisions-

operationen nur in der Hälfte der Fälle die gleichen Keime wie in den Gallekulturen der 

primären Operationen gefunden wurden. Dies lässt darauf schließen, dass der Vorhersagewert 

der Gallekultur nicht ausreichend ist und/oder weitere uns noch unbekannte Faktoren mit 

hineinspielen. Aufgrund des geringen Patientenkollektivs der Revisionsoperationen im Gegen-

satz zu den primären Operationen, sollte dies jedoch weiter untersucht werden. Auch die Tat-

sache, dass zwischen den zwei Untergruppen häufig verschiedene Keime mit der gleichen 

Komplikation assoziiert werden konnten zeigt, dass die Keime scheinbar nicht spezifisch für 

eine oder mehrere Komplikationen sind. 

Weitere Limitationen ergeben sich dadurch, dass einzelne Keime in Gruppen  wie zum Beispiel 

„Streptokokken“ oder „Staphylokokken“ zusammengefasst wurden und sich innerhalb einer 

Gruppe mehr oder weniger stark pathogene Keime finden können. In zukünftigen Studien sollte 

daher eine genauere Aufschlüsselung der einzelnen Keime erfolgen. Ebenfalls nicht beachtet 

wurde die Möglichkeit falsch negativer steriler Befunde in der Gallenkultur. 

Eine primär postoperative Antibiotikatherapie wurde vor allem bei Patienten eingeleitet, welche 

postoperativ intensivmedizinisch betreut werden mussten oder präoperativ eine Gallenwegs-

drainage erhalten hatten. Bei diesen Patienten konnte ein vermehrtes Auftreten infektiöser 

Komplikationen wie Pankreasfisteln, Sepsis, Pankreatitiden oder Wundinfekte festgestellt wer-

den. Dies mag zum einen an intensivmedizinischen Aufenthalten liegen, welche für infektiöse 

Komplikationen prädestinieren, zum anderen konnte jedoch auch die Theorie aufgestellt wer-

den, dass eine die präoperative Gallenwegsdrainage begleitende Antibiotikaprophylaxe zu 

mehr resistenten Keimen und damit einer Unwirksamkeit der Standardantibiotikatherapie füh-

ren kann. Dies sollte in weiteren Studien mithilfe von Resistogrammen geprüft werden, welche 

in dieser Studie nicht vorlagen. 

Zuletzt konnte noch gezeigt werden, dass eine intraoperative Gabe von Ceftriaxon mit Metro-

nidazol mit einer verminderten Rate an Pankreasfisteln und eine intraoperative Gabe von Cipro-

floxacin mit Metronidazol mit einer verminderten Rate an Magenentleerungsstörungen assozi-

iert waren. Dies traf jedoch nur für die Betrachtung der Gesamtpopulation und der malignen 

Gruppe zu, jedoch nicht für die benigne Gruppe. In dieser wiederum zeigten sich keinerlei 

statistisch signifikante Zusammenhänge zwischen den gegebenen Antibiotika und post-

operativen Komplikationen. Mittels Resistogrammen sollte diesbezüglich die Wirkung der 

Antibiotika auf bestimmte Keime geprüft werden, da das Auftreten antibiotikaresistenter Keime 

für dieses Phänomen mitverantwortlich sein könnte.  
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9. Erhebungsbogen 

lfd. Nr.:      

Stammdaten: 
 

Name: .................................................................. 

 

Vorname: ............................................................... 

 

Adresse:...........................................Tel.:................ 

 

 

 

Geburtsdatum: 
          

 

 

Alter: 
   

 

  Jahre 

 

 

Geschlecht: 
 

 

  1:männlich    2:weiblich 

 

 

Verlaufsform:   

      1: Pankreasmalignom 

      2: Papillen-/periampulläres Ca / Adenom / TU 

      3: Gallengangs Ca 

      4: Chronische Pankreatitis 

     11: sonstige................................ 

 

 

Hausarzt:............................................................. 

 

HA Adresse:....................................Tel.:.................. 

 

 

Zuweisendes KKH:...................................................... 

 

KKH Adresse:....................................Tel.:................. 

 

 

Anamnese: 

 

Ätiologie: 
   

 

  für CP und NP, entfällt für Ca’s 

      1: Alkohol   5: Postoperativ; 

      2: Gallensteine  6: Idiopathisch 

      3: ERCP  7: Viral 

      4: Trauma 99: f.A. 

     11: Sonstige:................................ 

 

 

Aufnahmedatum: 
          

 

 

 

 

Erkrankungsbeginn: 
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       Dauer der Schmerzanamnese in Wochen 

   bis zur stationären Aufnahme  

 

 

    Ja   Nein   f.A. 

 

Vorbehandlung:  O    O    O 

 

VB konservativ:  O    O    O 

 

 

Dauer der konserv. VB 
   

 

  Tage 

 

 

    Ja   Nein   f.A. 

 

VB interventionell: O    O    O 

 

 

Datum der IV: 
          

 

 

 

Art der Intervention: 
  

 

 

01:ERCP; 02:ERCP+EPT; 03:ERCP+Stent; 04:ERCP+EPT+Stent; 05:PTCD; 99:f.A. 

11:Sonstige:............................................................ 

 

 

Stentwechsel: 
  

 

  Anzahl der Stentwechsel 

 

 

    Ja   Nein   f.A. 

 

Radio/Chemotherapie: O    O    O 

 

 

Dauer der R/CX: 
  

 

  Wochen 

 

 

 

Response nach R/CX: 
  

 

  Wochen 

 

0:no response; 01:no change; 02:partielle Response; 03:komplette Response; 

99: f.A. 

 

Beschreibung der R/CX:................................................... 

 

 

    Ja   Nein   f.A. 

 

Chronische P’itis: O    O    O 

 

 

Anamnese der CP: 
   

 

  Monate seit Erstsymptomatik 

 

 

Schübe der CP: 
  

 

  Anzahl 
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    Ja   Nein   f.A. 

 

Vor-OP am Pankreas: O    O    O 

 

 

Datum der Vor-OP: 
          

 

 

Beschreibung:............................................................ 

 

 

    Ja   Nein   f.A. 

 

Sonstige abd. vor-OPs: O    O    O 

 

Beschreibung:............................................................ 

 

 

    Ja   Nein   f.A. 

 

Nikotinabusus:  O    O    O 

 

 

Dauer des NA: 
   

 

  Jahre  von  ___/______ bis ___/______ 
 

 

 

Menge des NA/Tag: 
   

 

   

 

Art des Nikotin-Abusus................................................... 

 

Alkoholabusus:  O    O    O 

 

 

Dauer des C2-Abusus: 
   

 

  Jahre  von  ___/______ bis ___/______ 

 

 

Menge C2-Abusus/Tag: 
   

 

  Anzahl 

 

Art des C2-Abusus........................................................ 

 

 

    Ja   Nein   f.A. 

 

E nach Hause:  O    O    O 

 

Verlegung:   O    O    O 

 

Tod:    O    O    O 

 

Obduktion   O    O    O 

 

 

Todesdatum: 
          

 

 

 

Entlassungsdatum: 
          

 

 

 

Stationäre Liegedauer: 
   

 

  Tage 
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Klinik (praeop): 
 

 

Schmerzen: 
  

  0:nein; 1:+; 2:++; 3:+++; 99:f.A. 

 

    Ja   Nein   f.A. 

 

 

Erbr./Übelkeit:  O    O    O 

 

 

Ileus/Subileus:  O    O    O 

 

 

Diarrhoe:   O    O    O 

 

 

Palpabler Tumor:  O    O    O 

 

 

Ikterus:   O    O    O 

(ges Bili >34 µmol/l oder >2.0 mg/dl) 

 

 

Cholangitis:  O    O    O 

 

 

GI-Blutung:   O    O    O 

 

 

SIRS:    O    O    O 

(Temp >38,0 oder <36,0°C / Leuko >12,0 oder <3,0 Giga/l / 

AF >20/Min oder pCO2 <32 mmHg / Puls >90/Min) 

 

 

Sepsis:   O    O    O 

(Temp >38,5°C / Leuko >16,0 Giga/l / Throm <150 Giga/l / 

BE <-4,0 mmol/l / pos. Bakteriologie) 

 

 

Koagulopathie:  O    O    O 

(Quick <70%, PTT >45sec) 

 

 

Sonstiges:   O    O    O 

 

Beschreibung  ............................................................ 

 

.......................................................................... 

 

    Ja   Nein   f.A. 

 

Gewichtsverlust:  O    O    O 

 

 

Gewicht: 
  

 

 kg        
   

 

  cm 

 

 

Gewichtverlust: 
  

 

 kg        in 
  

 

  Wochen 
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Risiko: 

 

ASA 

   

  lt. Anaesthesieprotokoll 

 

    Ja   Nein   f.A. 

 

Risiko cardial:  O    O    O 

 

Beschreibung:............................................................ 

 

......................................................................... 

 

Risiko pulmonal:  O    O    O 

 

Beschreibung:............................................................ 

 

......................................................................... 

 

Risiko renal:  O    O    O 

 

Beschreibung:............................................................ 

 

 

Risiko hepatisch:  O    O    O 

 

Beschreibung:............................................................ 

 

 

Risiko pAVK:  O    O    O 

 

Beschreibung:............................................................ 

 

 

Risiko sonst:  O    O    O 

 

Beschreibung:............................................................ 

 

 

Risiko Diab. mell. O    O    O 

 

Verschlechterung DM O    O    O 

 

 

 Erstdiagnose DM 
    

 

  Jahr 

 

 

 Behandlung DM 

   

 

 

0:keine Behandlung; 01:Diät; 02:Medikamente; 03:Insulin; 99:f.A. 

 

 

 Behandlung seit 
       

 

  Monat/Jahr 

 

Dauermedikation:  O   O   O 

 

Beschreibung:............................................................ 

 

.........................................................................
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Diagnostik (praeop): 
 

 

CT 1:              Dat.: ... ... ... 

 

CT 1 Tumorlok.:       

         

   

  cm 

 

CT 2:              Dat.: ... ... ... 

 

CT 2 Tumorlok.:       

         

   

  cm 

 

 

MRT 1:              Dat.: ... ... ... 

 

MRT 1 Tumorlok.:       

         

   

  cm 

 

MRT 2:              Dat.: ... ... ... 

 

MRT 2 Tumorlok.:       

         

   

  cm 

 

00:n.d.; 01:o.B.; 02:Pankreastumor; 03:Kalzifikationen; 04:Gangdilatation: 

41:Dilatation D. pancreaticus; 42:Dilatation D. choledochus; 

05:Pseudozyste; 06:Tumorinfiltration: 61:Nachbarorgane; 62:V. mes. sup. / 

V. portae;  

63:A. mes. sup.; 07:LK vergrößert: 71: LK peripankreatisch; 72:LK Lig. 

hepa-toduodenale; 08:Fernmetastasen: 81:Leber; 82:Lunge; 83:Peritoneum; 

09:Cholestase; 11:sonst; 99:f.A. 

Beschreibung:............................................................ 

TU-Lokalisation: 01:Caput, 02:Corpus, 03:Cauda, 04:Proc. uncinatus; 

11:sonst; 

Beschreibung:............................................................ 

 

 

MDP:              Dat.: ... ... ... 

 

00:n.d.; 01:o.B.; 02:Duodenalkompression; 03:Magenkompression, 04:Magenaus-

gangsstenose; 11:sonst; 99:f.A. 

Beschreibung:............................................................ 

 

 

 

ERCP:              Dat.: ... ... ... 

 

00:n.d.; 01:o.B.; 02:CP; 03:Zyste; 04:Stenose D. panc.; 05:Stenose D. 

choled; 06:Cholestase; 07:double-duct; 08:EPT; 09:Stent; 11:sonst; 99:f.A. 

Beschreibung:............................................................ 

 

Bürstenzytologie:              bei ERCP 

 

00: n.d.; 01:benigne; 02:maligne; 03:nicht beurteilbar; 11:sonst; 99:f.A.; 

Beschreibung:............................................................ 
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Endosonographie:  

T 

  

 N 

  

  

   Dat.: ... ... ... 

 

 

 

FNA:          Dat.: .. .. ..  Bakt:...... Amy/Lip:.... 

 

Histo: 0:n.d.; 1:benigne; 2:maligne; 3:Nekrose; 4:Entzündungsreaktion; 

5:nicht beurteilbar; 99:f.A.; 

Bakteriologie: 0: n.d.; Codes siehe Komplikationen 

Klin Chem: 0:n.d.; 1:o.B., 2:Amylase, 3:Lipase, 4:Bili, 5:Hb/HK, 6:Leukos, 

11: sonst; 99:f.A. 

Beschreibung:........................................................... 

 

 

 

    Ja   Nein   f.A. 

 

Sonstiges:   O    O    O 

 

Beschreibung:............................................................ 

 

......................................................................... 

 

 

 

TNM-Klassifikation: 

 

T Primärtumor 

TX  Primärtumor kann nicht beurteilt werden 

T0  Kein Anhalt für Primärtumor  

Tis Carcinoma in situ 

T1  Tumor beschränkt auf das Pankreas, 2 cm oder weniger im größten Durchmesser  

T2  Tumor beschränkt auf das Pankreas, größer als 2 cm im größten Durchmesser  

T3  Tumor erstreckt sich direkt in Duodenum, D. choledochus oder peripankreatisches Gewebe  

T4 Tumor erstreckt sich direkt in Magen, Milz, Kolon oder benachbarte große Gefäße  

 

N Regionäre Lymphknoten 

NX  Regionäre Lymphknoten können nicht beurteilt werden 

N0  Keine regionären Lymphknoten-Metastasen (mindestens 10 oder mehr untersuchte LK) 

N1  Regionäre Lymphknoten-Metastasen (mindestens 10 oder mehr untersuchte LK) 

N1a Metastase in einem einzelnen Lymphknoten (mindestens 10 oder mehr untersuchte LK) 

N1b Metastasen in multiplen regionären Lymphknoten (mindestens 10 oder mehr untersuchte LK) 

 

M Fernmetastasen  

 Fernmetastasen werden wie bei anderen Organen als MX, M0 oder M1 klassifiziert.  
 

 

UICC-Klassifikation 

 

Stadiengruppierung: 

Stadium 0  Tis  N0  M0 

Stadium I  T1  N0  M0 

   T2  N0  M0 

Stadium II  T3  N0  M0 

Stadium III  T1-3  N1  M0 

Stadium IVA  T4  jedes N  M0 

Stadium IVB  jedes T  jedes N  M1 
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Therapie/Intraoperativ: 
 

 

OP-Datum: 
          

 

 

 

OP-Dauer: 
    

 

  Minuten 

 

OP-Indikationen: 

 

 O  V.a. Malignom     O  Pankreastumor 

 O  Ikterus      O  Schmerzen 

 O  rezidivierende AP-Schübe  O  Magenausgangsstenose (MAST) 

 O  Pseudozyste (PZY) > 5cm  O  Pankreasinfektion 

 O  Sepsis     O  Multi Organ Versagen (MODS) 

 O  sonstige (Beschreibung)   O  f.A. 

 

Beschreibung:............................................................. 

 

OP-Verfahren: 

 

O  offene OP  O  MIC assistiert   O  MIC total 

 

OP allgemein:  OP speziell:   Resektion sonst: 

O  kurative Resekt. O  klass. Whipple   O  CCE 

O  palliative Resekt. O  pp-Whipple   O  Splenektomie 

O  Bypass-OP  O  totale Pankreatektomie  O  Dünndarm 

O  Probelap (PL)  O  DEPKR    O  Hemicolekt links 

O  PZY-Drainage  O  Frey    O  Hemicolekt rechts 

O  Nekrosektomie  O  Linksresektion - Stapler O  C. transversum 

O  KPL   O  Linksresektion + Stapler  O  Magenteil 

O  sonstige (Beschr) O  zentrale Resektion  O  Probeexcision (PE) 

    O  Ampullektomie   O  Omentum 

    O  Enukleation   O  Multiviszeral 

    O  biliodig. Anastomose  O  Stumpfdeckung (LR) 

    O  Gastroenterostomie (GE) O  Milzerhalt geplant 

    O  sonstige (Beschr)  O  sonstige (Beschr) 

 

Beschreibung:............................................................. 

 

Intraoperativer Befund: 

 

Ausdehnung des Malignoms: 

 

 O  infiltration Vene   O  Infiltration Arterie 

 O  infiltration Nachbarorgane  O  Peritonealkarzinose 

 O  Lebermetastasen   O  sonstiges (Beschreibung) 

  

 Beschreibung:....................................................... 

 

Beschaffenheit des Pankreasparenchyms: 

 

 O  normal     O  weich 

 O  fibrotisch    O  sonst (Beschreibung) 

 O  f.A. 

  

 Beschreibung:....................................................... 

 

Pankreasgang:    
 

 mm         Score: 
  

 

  der Anastomose 
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OP-Technik: 

 

Art der Pankreasanastomose: 

 

 O  Pankreaticojejunostomie  O  Pankreaticogastrostomie 

 O  End-zu-End     O  End-zu-Seit 

 O  Seit-zu-Seit    O  sonst (Beschreibung) 

 O  f.A. 

  

 Beschreibung:...................................................... 

 

Art der Dünndarmschlinge zur Rekonstruktion: 

 

 O  1. Schlinge    O  > 1. Schlinge 

 O  Y-Roux Fußpunkt-A   O  Braun’sche Fußpunkt-A  

 O  2-Schlingen-Rekonstruktion  Sonstiges (Beschreibung)   

 O  f.A. 

  

 Beschreibung:...................................................... 

 

Lymphknotendissektion: 

 

 O  nein     O  Kompartiment I 

 O  Kompartiment I + II   O  Kompartiment I + II + III 

 O  Kompartiment I + II + III + IV O  Sonstiges (Beschreibung) 

 O  f.A. 

  

 Beschreibung:...................................................... 

 

Ausmaß der Magenresektion: 

 

 O  postpylorisch (< 2cm)  O  direkt postpylorisch 

 O  präpylorisch    O  Antrumresektion 

 O  2/3 Magenresektion   O  Sonstige (Beschreibung) 

 O  f.A. 

  

 Beschreibung:...................................................... 

 

Gefäßresektion / -ersatz: 

 

 O  Resektion V. portae   O  Resektion V. mes. sup. 

 O  Resektion A. mes. sup.  

 O  Ersatz Vene    O  Ersatz Arterie 

 O  Gefäßersatz durch Patch  O  Gefäßersatz durch Interponat 

 O  Gefäßersatz autolog (Vene)  O  Gefäßersatz alloplast. 

(Prothese) 

 O  Sonstiges (Beschreibung)  O  f.A. 

  

 Beschreibung:...................................................... 

 

 

Operateur:............................................................... 

 

 

Intraoperative Komplikationen: 

 

 O  keine     O  Blutung 

 O  cardiale Komplikation  O  zirkulatorische Komplikation 

 O  pulmonale Komplikation  O  renale Komplikation 

 O  Sonstiges (Beschreibung)  O  f.A. 

  

 Beschreibung:...................................................... 



93 
 

 

Blutverlust: 
    

 

  ml 

 

 

Blutprodukte: 
  

 

  EKs 
  

 

  FFPs 
  

 

  TKs 

 

 

Praeoperative Antibiose: 

 

 O  Single-Shot   O  praeoperative terapie O  f.A. 

 

 Antibiotikum (Wirkstoff)............................................ 

 

Sandostatin (Octreotide): 

 

 O  ja    O  nein    O  f.A. 

 

 Dosierung SMS....................................................... 

 

TachoSil (Prävention Lymphfistel/Anastomosenklebung): 

 

 O  ja    O  nein    O  f.A. 

 

 Platzierung ........................................................ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
LK-Dissektion: weiss: standard (D1) / grau: radikal (D2) / schwarz: extended radikal 
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Histologie: 
 

Dignität des Tumors: 

 

 O  benigne      O  maligne 

 O  border-line    O  keine Histologie entnommen 

 O  Sonstiges (Beschreibung)  O  f.A. 

 

 Beschreibung ...................................................... 

 

Befallenes/untersuchtes Organ: 

 

 O  Pankreas     O  Gallengang 

 O  Duodenum     O  Sonstiges (Beschreibung) 

 O  f.A. 

 

 Beschreibung ...................................................... 

 

Histologische Differenzierung bei Karzinomen: 

 

 O  duktal     O  Adeno-Karzinom 

  O  duktal-siegelringzellig  O  duktal-muzinös 

 O  duktal-anaplastisch   O  duktal-adenosquamös 

 O  seröses Zystadeno-Karzinom  O  duktal-endokrin 

 O  IPMT-Karzinom    O  muzinöses Zystadeno-Karzinom 

  O  solid-pseudopapill. Karzinom  O  Azinuszell-Karzinom 

 O  keine Histo    O  Sonstiges (Beschreibung) 

 O  f.A. 

 

 Beschreibung ...................................................... 

 

Histologische Differenzierung bei chronischer Pankreatitis: 

 

 O  chron-kalzifizierend   O  chron-fibrosierend 

  O  chron-sklerosierend   O  chron-atrophisch 

 O  chronische Entzündung  O  Ductektasie 

 O  keine Histo    O  Sonstiges (Beschreibung) 

 O  f.A. 

 

 Beschreibung ...................................................... 

 

Histologisches Tumorstadium: 

 

T N M  

     T 

  

   N pos 

  

   N unt 

  

      M 

  

  p:per; h:hep 

 

LK/Kompart 
   

 

 I 
   

 

 II 
   

 

 III 
   

 

 IV 

 

Jeweils befallene - untersuchte Lymphknoten im jeweiligen Kompartiment 

 

 

Grading 
 

 

    bis 
 

 

                 UICC 
 

 

 

 

 

R-Stadium 
   0:kein TU-Rest; 1:histologischer TU-Rest; 

  2:makroskopischer TU-Rest 

 

 

R-1 Lokalis. 
   0:R0; 1:retroperitoneal; 2:transsektional 

  9:sonstige -> Auflistung ALLER R1 Resektionsränder 

Sonstige Beschreibung .................................................... 
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Begleitende Therapie: 
 

        präop.         postop prim.       postop sek. 

 

Intensiv 

O Ja   O Nein 

  
 

   
 

   

 

 

 

Beatmung 

O Ja   O Nein 

  
 

   
 

   

 

 

 

Katecholamine 

O Ja   O Nein 

  
 

   
 

   

 

 

 

Dialyse/HDF 

O Ja   O Nein 

  
 

   
 

   

 

 

 

Insulin 

O Ja   O Nein 

  
 

   
 

   

 

 

 

Magensonde 

O Ja   O Nein 

  
 

   
 

   

 

 

Magensonde entfernt am  
   

 postop Tag 

 

 

Kostaufbau ab (postop Tag) 
   

  bis 
   

 

 

PDK 

O Ja   O Nein 

  
 

   
 

   

 

 

 

Antibiose 

O Ja   O Nein 

  
 

   
 

   

 

 

 

Octreotid/SMS 

O Ja   O Nein 

  
 

   
 

   

 

 

Sonstige Medikamente:..................................................... 

 

.......................................................................... 
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        präop.       intraop          postop              gesamt 

 

Transfusion EKs 

O Ja   O Nein 

  
 

   
 

       

 

 

Transfusion FFPs 

O Ja   O Nein 

  
 

   
 

       

 

 

Transfusion TKs 

O Ja   O Nein 

  
 

   
 

       

 

 

Transf. Ger.-F 

O Ja   O Nein 

  
 

   
 

       

 

 

Beschreibung der Gerinnungsfaktoren....................................... 

 

.......................................................................... 

 

 

Drainagenzug (letzter Drain) 
   

 postop Tag / Dat.: ... ... ...... 

 

 

     Ja   Nein   f.A. 

 

Entlassung mit Drain:  O    O    O 

 

 

Adjuvante R/CX:   O    O    O 

 

Datum Beginn Cx:   ... ... ...... 

 

Cx-Substanz:............................................................... 

 

 

Prätherap. TU-Board:  O    O   Datum: 

...... 

 

Posttherap. TU-Board:  O    O   Datum: 

...... 

 

 

Psycho-Onkologie:   O Screening   O Konsil   Datum: 

...... 

 

 

 

Genetik:    O Screening   O Beratung  Datum: 

...... 

 

 

 

Sonstiges:    O    O    O 

 

Beschreibung:..............................................................

........................................................................... 
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Komplikationen: 
 

Chirurgische Komplikationen: 

 

 O  Pankreas-Fistel   O  Typ A O  Typ B O  Typ C 

 O  Galle-Fistel    O  gastric emptying delay (GED) 

 O  Anastomoseninsuffizienz (welche) O  Blutung 

 O  Ileus     O  Wundinfekt 

 O  Platzbauch    O  Pankreatitis 

 O  Pankreasabszß    O  Leberabszeß 

 O  Abszeß sonst    O  V. portae Thrombose 

 O  Cholangitis    O  Verschlußikterus 

 O  Sonstiges (Beschreibung)  O  f.A. 

 

 Beschreibung ....................................................... 

 

 

Allgemeine Komplikationen: 

 

 O  pulmonale Insuffizienz   O  ARDS 

 O  zirkulatorische Insuffizienz O  renale Insuffizienz 

 O  MODS     O  Sepsis 

 O  Pneumonie    O  Harnwegsinfekt 

 O  Becken-/Beinvenenthrombose  O  Lungenembolie 

 O  Herzinfarkt    O  cardiale Dekompensation 

 O  cardiale Arrhythmie   O  neuaufgetr. Diabetes mellitus 

 O  GI-Blutung    O  Gerinnungsstörung 

 O  Durchgangssyndrom   O  hypertensive Krise 

 O  Sonstiges (Beschreibung)  O  f.A. 

 

 Beschreibung ....................................................... 

 

 

Relap:    Anzahl 

 

1. Relap           Datum 

 

Indikationen:             

 

OP-Maßnahmen:.................................................Bakt:........ 

 

2. Relap           Datum 

 

Indikationen:             

 

OP-Maßnahmen:.................................................Bakt:........ 

 

3. Relap           Datum 

 

Indikationen:             

 

OP-Maßnahmen:.................................................Bakt:........ 

 

Indikationen: 02: Abseß; 03:Pseudozyste; 04:Pulm Insuff.; 05:Renale 

Insuff.; 06:Schock; 07:Sepsis; 08:Ileus; 09:Cholestase; 10:Peritonitis; 

12:Nahtin-suffizienz; 13:Blutung; 14:Fistel; 11:Sonst; 99:f.A. 
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Drainagen-Effluate: 
 

Tag: post 1 post 2 post 3 post 4 post 5 post 6 post 7 post 8 post 9 post 10 

Datum:           

Drain 1           

Menge/ml           

Amy           

Lip           

Bili           

Bakt           

Drain 2           

Menge/ml           

Amy           

Lip           

Bili           

Bakt           

 

Tag: post 11 post 12 post 13 post 14 post 15 post 16 post 17 post 18 post 19 post 20 

Datum:           

Drain 1           

Menge/ml           

Amy           

Lip           

Bili           

Bakt           

Drain 2           

Menge/ml           

Amy           

Lip           

Bili           

Bakt           

 

Tag: post 21 post 22 post 23 post 24 post 25 post 26 post 27 post 28 post 29 post 30 

Datum:           

Drain 1           

Menge/ml           

Amy           

Lip           

Bili           

Bakt           

 

EF re 

          

Drain 2           

Amy           

Lip           

Bili           

Bakt           
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Bakteriologie: 0:n.d.; 1:o.B.; 2:Steril; 3:E. coli; 4:Enterokken; 5:Staph aureus; 

6:Klebsiellen; 7:Proteus; 8:Pseudomonas; 9:Staph epidermidis; 10:Candida; 

11:Sonsige; 99:f.A.; 

Beschreibung:........................................................... ...... 
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PANKREAS-/GALLENGANGSKARZINOM und CHRONISCHE PANKREATITIS 

DOKUMENTATIONSBOGEN 
 

Name:....................                   lfd. Nr.:      

 

Tage: prae  post 1 post 2 post 3 post 4 post 5 post 6 post 7 post 8 post 9 

Datum:           

BGA:           

pO2           

pCO2           

pH           

BE           

FiO2           

PEEP           

O2-Sonde           

Atemfre           

Kl Chem:           

CEA           

Ca 19-9           

Prot           

Alb           

LDH           

GOT           

GPT           

AP           

 GT           

Krea           

Bili           

Ca           

Na           

K           

Amy           

Lip           

Hst           

Lac           

PCT           

CRP           

Glu           

Häma:           

Leuko           

Hb           

HK           

Thrombo           

Gerinn:           

Quick           

PTT           

Fibr           

Vitalp:           

RR           

Puls           

T (max)           
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PANKREAS-/GALLENGANGSKARZINOM und CHRONISCHE PANKREATITIS 

DOKUMENTATIONSBOGEN 
 

Name:....................                    lfd. Nr.:      

 

Tage: post 10 post 11 post 12 post 13 post 14 post 15 post 16 post 17 post 18 post 19 

Datum:           

BGA:           

pO2           

pCO2           

pH           

BE           

FiO2           

PEEP           

O2-Sonde           

Atemfre           

Kl Chem:           

CEA           

Ca 19-9           

Prot           

Alb           

LDH           

GOT           

GPT           

AP           

 GT           

Krea           

Bili           

Ca           

Na           

K           

Amy           

Lip           

Hst           

Lac           

PCT           

CRP           

Glu           

Häma:           

Leuko           

Hb           

HK           

Thrombo           

Gerinn:           

Quick           

PTT           

Fibr           

Vitalp:           

RR           

Puls           

T (max)           
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12. Thesen 

 

I. Eine Pankreas(teil)resektion ist auch heute noch mit einer hohen Rate an postoperativen 

Komplikationen behaftet. 

II. Intraoperativ gefundene Mikroorganismen in den Gallekulturen stehen in einem Zusam-

menhang mit einer erhöhten Rate an postoperativen Komplikationen. Auch die Rate an 

schwerwiegenderen postoperativen Komplikationen wird hierdurch gefördert. 

III. Präoperativ durchgeführte Gallendrainagen fördern die Zunahme intraoperativ gefunde-

ner Mikroorganismen in den Gallekulturen und der polymikrobiellen Besiedelung, wobei 

letztere wiederum in einem Zusammenhang mit dem Auftreten von mehr postoperativen 

Komplikationen steht. 

IV. Die physiologische Standortflora im Darm, wie etwa Klebsiellen, Enterokokken und 

Proteus, ist häufiger für postoperative Komplikationen verantwortlich als andere Keime. 

V. Bestimmte intraoperativ in der Gallekultur gefundene Keime führen nicht spezifisch zu 

konkreten Komplikationen, sodass durch keine präzise antibiotische Vorbehandlung 

bestimmte Keime abgetötet werden können, um wiederum konkrete Komplikationen 

verhindern zu können. 

VI. Der Vorhersagewert der Gallekultur bezüglich postoperativer Komplikationen ist nicht 

ausreichend, da in den Revisionsoperationen im Gegensatz zu den primären Operationen 

häufig andere Keime gefunden werden können. 

VII. Eine primär postoperative Antibiotikatherapie ist mit einer erhöhten Rate an postopera-

tiven infektiösen Komplikationen assoziiert. Am ehesten aufgrund von postoperativen 

intensivmedizinischen Aufenthalten oder präoperativ durchgeführten Drainagen, welche 

wiederum zu Keimresistenzen führen können. 

VIII. Bei Betrachtung derjenigen Patienten, welche aufgrund eines malignen Prozesses operiert 

worden sind, führen intraoperative Single-Shot-Gaben von Ceftriaxon zusammen mit 

Metronidazol zu einer verminderten Rate an postoperativen Pankreasfisteln im Vergleich 

zu Patienten, welche andere Antibiotika erhalten haben. 

 

 

 


