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1. EINFUHRUNG

1.1 Fragestellung

Bei der chronischen Pankreatitis handelt es sich um eine Uber mehrere Jahre verlaufende
Entziindung des Pankreas, welche durch Fibrosierung des Organs zu einer endokrinen und
exokrinen Insuffizienz fuhrt. Im Verlauf der Erkrankung muissen 30-40% der Patienten zumeist
wegen Komplikationen operiert werden. Fir das chirurgische Vorgehen ist eine Beurteilung
bzw. Einschatzung des Krankheitsbildes von grofer Bedeutung. Hierzu steht eine grofde
Anzahl von Methoden zur Verfligung, wobei die transabdominale Sonographie und die

Endosonographie eine besondere Bedeutung haben.

Die Aussagekraft beider Methoden in der Beurteilung der chronischen Pankreatitis wurde
vielfach untersucht (17, 26, 29, 34, 35, 40-42, 47-50, 53, 55, 56, 58, 59, 61, 85, 86, 93-96, 108,
111, 113, 120, 125, 126, 130). Es fehlen jedoch vergleichende Analysen der préoperativen
Untersuchungen mit Sonographie und Endosonographie in Relation zu intraoperativen

Befunden.

Die vorliegende Arbeit soll entsprechende Ergebnisse liefern. Dazu wurde eine Analyse der
Daten von Patienten mit chronischer Pankreatitis durchgefiihrt, die operiert werden mussten

und praoperativ mit Sonographie und Endosonographie untersucht wurden.

Im ersten Teil der Analyse soll die Patientengruppe mit Operationen bei chronischer
Pankreatitis epidemiologisch charakterisiert werden, im zweiten und dritten Abschnitt werden
die mit Sonographie und Endosonographie erhobenen Befunde zusammengestellt.

SchlieBlich ist ein wesentlicher Teil der Arbeit ein Vergleich der beiden bildgebenden
Methoden auf der Basis der bei den Operationen erhobenen Befunden. Es handelt sich somit

um eine retrospektive Studie mit der Auswertung von vorhandenem Patientenmaterial.

Fur die Datenanalyse wurden Auswertungsbdgen erstellt, mit deren Hilfe die sonographischen
und endosonographischen Befunde standardisiert erfasst werden konnten. Bei allen Patienten
erfolgte die praoperative Diagnostik mit Sonographie und Endosonographie in der Abteilung fur
Gastroenterologie der Universitatsklinik fur Innere Medizin in Rostock. Die Operationen wurden

in der Universitatsklinik fur Chirurgie in Rostock durchgefiihrt.



1.2 Krankheitsbild der chronischen Pankreatitis
1.2.1 Definition

Die chronische Pankreatitis ist eine meist schmerzhafte, protrahiert verlaufende chronische
Entzindung der Bauchspeicheldriise. Sie hat irreversible morphologische und funktionelle
Auswirkungen auf das Organ (13), die in der Regel bis zu einem Terminalstadium progredient
sind (23). Vom Verlauf her ist die chronische Pankreatitis sehr variabel. Haufig treten
mehrfache Schiibe akuter Pankreatitiden auf und es erscheinen nach einigen Jahren
Anzeichen einer Progredienz der endokrinen und exokrinen Insuffizienz. Die akuten Attacken
kénnen dann weniger werden (54). Die Parenchymschadigung ist auch bei Beseitigung der
auslésenden Noxe kaum aufzuhalten. Bei der Entziindung der Bauchspeicheldriise wird die
chronische von der akuten Form unterschieden, wobei die akute Form durchaus bei
Fortbestehen der schadigenden Noxe in die chronische Verlaufsform Ubergehen kann.
Charakteristisch fur die chronische Pankreatitis ist ihr typisches Kklinisches Bild mit
Oberbauchschmerzen, Steatorrhoe und morphologische Veradnderungen wie fokale Nekrosen,
segmentale und diffuse Parenchymfibrose, Kalzifikationen und Pankreasgangveranderungen
sowie Pseudozysten (97), gefolgt von einer progredienten endo- und exokrinen Insuffizienz
(68).

Es besteht in der Friihphase dieser Erkrankung nur eine schlechte Korrelation zwischen
klinischen, morphologischen und funktionellen Parametern, so dass eine Unterscheidung der
akuten und der chronischen Entziindung schwierig ist. Wegen der fehlenden therapeutischen
Konsequenz ist eine Biopsie der Bauchspeicheldriise nicht indiziert (5). Die Diagnose der
Pankreasentzindung wird wesentlich durch die Anamnese und die bildgebenden Verfahren

gestellt.

Zur Erérterung der Klassifikation der chronischen Pankreatitis fanden internationale
Konferenzen in Marseille 1984 (9) und Cambridge 1983 (9) statt, die den Schwerpunkt auf die
Charakterisierung der morphologischen Verdnderungen legten. So beruhte die Marseiller
Definition auf der Histopathologie, die Cambridge-Einteilung eher auf Organverdnderungen,

die durch bildgebende Diagnostik darstellbar sind.

Die Klinik der Bauchspeicheldrisenentziindung ist von wiederkehrenden akuten anfallsartigen
Oberbauchschmerzen gepragt. Bei einem Teil der Patienten treten die Schmerzen chronisch
persistierend auf, bei einem weiteren Teil der Patienten findet sich ein schmerzloser Verlauf,

wobei die Manifestation dann mit Malabsorbtion und Diabetes mellitus erfolgt (23). Bei 85% der



Patienten steht der Bauchschmerz im Vordergrund mit oftmals gurtelférmiger Ausstrahlung in
den Rucken. Eine Steatorrhoe ist bei ca. 15-20% der Patienten mit chronischer
Bauchspeicheldrisenentziindung als Zeichen eines fortgeschrittenen Stadiums festzustellen,

eine endokrine Insuffizienz mit Diabetes mellitus bei ca. 15% der Patienten (81).

Morphologische Zeichen der chronischen Pankreatitis sind eine unterschiedlich ausgepragte
und unregelmafige Fibrosierung des Parenchyms infolge Destruktion. Je nach Stadium der
Entziindung sind die Lasionen an der exokrinen Driise entweder fokal, segmental oder diffus
(23). Sind in der bildgebenden Diagnostik Verkalkungen nachweisbar, so spricht das fiir ein

fortgeschrittenes Stadium der Erkrankung.

Eine Sonderform der chronischen Entziindung der Bauchspeicheldrise ist die obstruktive
chronische Form, die durch eine gleichférmig diffuse Fibrosierung distal der Stenose

charakterisiert ist, welche durch Tumor, Konkrement oder Narbe verursacht sein kann.

1.2.2  Epidemiologie

Besonders haufig kommt die chronische Bauchspeicheldrisenentzindung in westlichen
Industrienationen vor, wo sie mit bestimmten Erndhrungsgewohnheiten und gesteigertem
Alkoholkonsum assoziiert ist (euro-amerikanische Form). Man spricht hier auch von der
chronischen alkoholischen Pankreatitis (109). Weiterhin existiert in Ladndern der Dritten Welt
eine weitere Form, die mit einer Malnutrition an Eiweil’en und Spurenelementen korreliert und

vermutlich genetisch bedingt ist (chronische tropische Pankreatitis).

Die Inzidenz der chronischen Pankreatitis nimmt zu (67). 1960 lag die Inzidenz noch bei 1 pro
100.000 Einwohner, wéahrend sie 1980 10 pro 100.000 Einwohner betrug. In manchen
europdischen Léndern liegt sie sogar noch deutlich héher (28, 98, 128). Dies wird auf einen
erhdéhten Alkoholkonsum zurtickgefuhrt, da die nicht alkoholisch bedingte chronische
Pankreatitis nicht in ihrer Inzidenz zugenommen hat (67). In einer dénischen Studie wird eine
Inzidenz von 8,2 Neuerkrankungen pro 100.000 Einwohner pro Jahr bei einer Pravalenz von
27,4 Fallen auf 100.000 Einwohner berichtet. Wenn man nun die Pravalenz auf ein selektives
Patientengut mit abdominellen Beschwerden Ubertragt, liegt diese bei 0,47% (23). Die
Zunahme der Erkrankung wird einerseits erklart durch eine reelle Zunahme aufgrund erhéhten

Alkoholkonsums und andererseits durch eine erhebliche Verbesserung der Diagnostik.



Es gibt Schatzungen, denen =zufolge weltweit ca. 40 Milionen Menschen an dem
Krankheitsbild der chronischen Pankreatitis leiden. Der Altersgipfel liegt zwischen dem 40. und
50. Lebensjahr. Es gibt Studien, die von einer 10-Jahres-Uberlebensdauer von 79% bei einem
46 Jahre alten Patienten und von einer 20-Jahres-Uberlebenswahrscheinlichkeit von nur noch
45% berichten (72).

Die Haufigkeit der chronischen Pankreatitis ist geographisch nicht gleichmaRig verteilt. Eine
hohe Inzidenz herrscht einerseits in den wohlhabenden Staaten, Mittelamerika und den
reicheren Entwicklungslandern, wo die haufigste Ursache UbermaRiger Alkoholkonsum
darstellt (7, 8, 79, 101) und andererseits in den Tropen Afrikas und Asiens, wo sie durch die

Folgen der Mangelerndhrung bzw. als hereditare Pankreatitis entsteht (101, 91).

Die Inzidenz fur die Entstehung eines duktalen Adenokarzinoms bei Patienten mit chronischer
Pankreatitis liegt bei ungefahr 5%. Hierbei haben Ursache der Entziindung, Geschlecht und

Land jedoch keinen Einfluss auf die Entstehung eines Malignoms (23).

1.2.3  Pathogenese und Pathophysiologie
1.2.3.1 Alkoholtoxische chronische Pankreatitis

Die alkoholinduzierte Pankreatitis ist die mit Abstand h&ufigste Form der chronischen
Bauchspeicheldrisenentziindung (75-90%) in den westlichen Industrienationen (5, 23, 122).
Die chronische Pankreatitis manifestiert sich in der 4. Lebensdekade, Manner sind wesentlich
haufiger als Frauen betroffen. Mittlerweile kommt es jedoch zunehmend héaufiger friiher zu
ersten klinischen Symptomen und zur Diagnosestellung. Als Grund hierfr werden verédnderte
Trinkgewohnheiten in der Bevoélkerung vermutet (109). Zwischen dem Beginn des
Alkoholkonsums und der ersten Manifestation von Symptomen der Entziindung liegen im Mittel
17-18 Jahre bei Mannern und 10-12 Jahre bei Frauen (109). Die taglich aufgenommene
Menge an reinem Alkohol betragt praktisch immer Gber 80 Gramm pro Tag, wobei bei Frauen
eine niedrigere Alkoholmenge schon nach kuirzerer Zeit zur Erkrankung fiihrt. Bei der Genese
der Entzindung ist wohl nur die Menge, nicht aber die Art des konsumierten Alkohols
(Schnaps, Bier etc.) oder der Umstand, ob regelmafig oder nur periodisch getrunken wurde,

von Bedeutung. Dies weist auf Alkohol als toxischen Faktor hin (32).



Das Risiko, eine chronische Bauchspeicheldrisenentziindung zu erleiden, steigt mit der Dauer
und der Menge des Alkoholkonsums an. Es entwickeln jedoch nur ca. 10-15% der Alkoholiker
mit einer Trinkmenge von 150-200ml pro Tag 40%igen Alkohols eine chronische Entziindung
der Drise (45).

Weitere zusatzliche beglnstigende Faktoren der Entstehung einer alkoholbedingten
chronischen Pankreatitis sind Nikotinkonsum, protein- und fettreiche Ernahrung und Mangel an
Spurenelementen. Eine additive Wirkung von Alkohol, Eiweil3 und Fett auf die Entwicklung
einer chronischen Pankreatitis liegt nahe (43), jedoch gibt es auch statistische Arbeiten, die
keinen Zusammenhang fanden (77, 92). Die genetische Préadisposition ist weitgehend
unbekannt. Da aber ca. 90% der Alkoholiker keine chronische Pankreatitis entwickeln,
unabhéangig von Trinkmenge und Art der Alkoholaufnahme (112), werden genetische Faktoren
vermutet. Daflir spricht auch, dass bei gesteigertem Alkoholkonsum das Vorkommen einer
Leberzirrhose und einer chronischen Pankreatitis sehr selten ist (114). Zudem entwickeln nicht
alle Patienten mit rezidivierender alkoholinduzierter Pankreatitis deren Vollbild (6). Statistisch
ist kein Schwellenwert fur Alkohol bekannt, der zur Entwicklung einer chronischen Entziindung
im Pankreas fuhrt. Dies wird auf eine genetisch determinierte individuelle Anfélligkeit

zuriickgefiihrt (32). Die genaue Pathogenese ist noch unklar(1, 110).

Zurzeit werden vier Hypothesen diskutiert, welche die Pathogenese der chronischen

Pankreatitis beschreiben.

Toxisch-metabolische Hypothese

Diese Toxisch-metabolische Hypothese wurde von Bordalo et al beschrieben (19). Alkohol und
seine Metabolite, die in der Leber beim Abbau entstehen (zum Beispiel Azetaldehyd), sollen
die Pankreasazinuszellen direkt schadigen. Auch induziert der Alkohol &hnlich wie in der Leber
eine fettige Degeneration des Pankreasparenchyms (18, 19, 87, 88). Bordalo et al (19)
kommen zu dem Schluss, dass eine Akkumulation von Fett im Pankreas das erste
morphologische Zeichen einer chronischen Schadigung der Bauchspeicheldriise durch Alkohol
ist. Wenn der Missbrauch von Alkohol fortgesetzt wird, resultieren zellulare Atrophie,
Degeneration und Fibrosierung. Erst im Anschluss daran kommt es zu einer reduzierten

Enzymsekretion.



Detoxifikationshypothese

Die Hypothese von Braganza (21) beschreibt die Entstehung der Azinuszellzerstérung als
Folge der Wirkung freier Radikale. Sowohl Alkohol als auch Nikotin und andere Umweltgifte
werden durch das Cytochrom P-450-Systems der Leber metabolisiert. Bei erhéhtem Anfall
dieser Substanzen wird die Entgiftung durch Uberlastung gehemmt. Hierdurch kommt es zu

einer Zellmembranschadigung durch Lipidperoxidation (21, 22, 89, 119).

Ursache der Lipidperoxidation sind vermehrt gebildete Sauerstoffradikale. Wenn kein
Radikalfénger diese Radikale eliminiert, kommt es zur Zellmembranzerstérung mit
resultierender Freisetzung von Verdauungsenzymen. Im Tierversuch fiihrte die Gabe von

Radikalféangern zur Besserung der Strukturveranderungen (78).

Obstruktionshypothese

H. Sarles et al. formulierten in ihren Experimenten die so genannte Obstruktionshypothese (98,
99, 103). Diese Theorie geht davon aus, dass eine veranderte
Pankreassekretzusammensetzung bei erniedrigter Volumen- und Bikarbonatsekretion zur
Prazipitation von Pankreasproteinen und Obstruktion von Pankreasgdngen und Azinuslumen
mit Erhéhung der Viskositat fihrt und fir die primare Schadigung bei chronisch alkoholischer
Pankreatitis verantwortlich ist. Weiterhin kommt es zu einer progredienten Verkalkung der
abgelagerten Proteine mit dem Verschluss kleinster Gange, welche die chronische
Entzindung aufrecht erhdlt und bei Progredienz zu Parenchymuntergang und
bindegewebigem Umbau fuhrt. Auch soll es druckbedingt zu einer Atrophie der Pankreasazini
kommen (46, 84, 105, 100, 102). Eine wichtige Rolle bei dieser Hypothese spielt das
Lithostatin, ein Protein aus dem Pankreassekret, welches Bildung und Wachstum von
Calciumcarbonatkristallen verhindert (82, 83, 84). Hierbei handelt es sich um ein Protein, das
vom exokrinen Pankreas gebildet wird (80). In vitro Untersuchungen fiihrten zu der Vermutung,
dass diese Proteine nétig sind, um die Prézipitation von Protein und Calciumcarbonat aus dem
Pankreassekret zu verhindern (14, 39, 129). Der Obstruktionshypothese zufolge soll der
chronische Konsum von Alkohol die Synthese und Sekretion von Lithostatin in der Azinuszelle

vermindern.

Diese Hypothese allerdings wird nicht allgemein anerkannt, da andere Arbeitsgruppen die
Erniedrigung von Lithostatinen bei chronischer Pankreatitis nicht nachweisen konnten (107).
Auch konnte eine Hemmung der Calciumcarbonatprazipitation nicht nachgewiesen werden
(15).



Nekrose/Fibrose-Hypothese

Die Nekrose-Fibrose-Hypothese beschreibt die chronische Pankreatitis als Resultat mehrerer
abgelaufener akuter Pankreatitiden. Pankreasparenchymnekrosen und Nekrosen des

Fettgewebes induzieren eine Lymphozyten-, Makrophagen- und Fibroblasteninfiltration.

Aus der Nekrose und der Zellinfiliration entstehen dann Fibroseareale (7, 71). Diese
Hypothese ist die =zurzeit am meisten akzeptierte Theorie. Sie beruht auf
pathomorphologischen Veranderungen in verschiedenen Stadien der chronischen Pankreatitis.
Sie beschreibt den initialen Prozess in Form intraparenchymaler Protease-Aktivierung. Daraus
resultieren fokale Nekrosen im Pankreas, welche zur Fibrose und damit zu Gangstrikturen
fihren, die in einer sekunddren Phase die Prézipitation von Eiweil® und Kalziumcarbonat

induzieren.
1.2.3.2 Idiopathische chronische Pankreatitis

Die idiopathische Pankreatitis tritt mit einer Haufigkeit von 10-20% in Mitteleuropa auf, sie ist

die zweithdufigste Ursache fiir Pankreaserkrankungen.

Die idiopathische Entziindung unterscheidet sich epidemiologisch sowie im Verlauf von der
alkoholisch induzierten Entzindung, so dass es sich um unterschiedliche Entitdten handeln
dirfte. Die idiopathische Form wird in zwei Gruppen eingeteilt. Die juvenile Form betrifft
hauptséchlich Patienten zwischen 15-30 Jahren, die senile Form hauptséchlich Patienten
zwischen 60-70 Jahren. Hier zeigt sich, dass beide Geschlechter gleichermalien betroffen
sind. Die Erkrankung beginnt hdufig im frlhen Lebensalter, die Insuffizienz des Organs setzt

aber erst spater ein (112).

Wenn die bekannten Ursachen fir eine chronische Pankreatitis ausgeschlossen wurden,
spricht man von idiopathischer chronischer Pankreatitis. Es treten auch hier wie bei der

alkoholinduzierten Pankreatitis Proteinprézipitate und Kalzifikationen auf.
1.2.3.3 Hereditare chronische Pankreatitis

Dieses seltene Krankheitsbild beruht auf verschiedenen Genmutationen. Ein Gen auf dem
langen Arm des Chromosoms 7 (7q35) kodiert das kationische Trypsinogen (127). Diese Form
der Pankreatitis tritt oft schon im Kindesalter auf, und wird beginstigt durch Autoaktivierung

des Trypsinogens.



Erste Mutationen konnten bei Patienten nachgewiesen werden, welche an einer autosomal-
dominant vererbten chronischen Pankreatitis litten. Es handelt sich hierbei um die Varianten
N29I, sowie R122H des kationischen Trypsinogens. Auch konnten Mutationen im
Trypsininhibitor SPINK1 und im CFTR (cystic fibrosis transmembrane conductance regulator)
nachgewiesen werden. Der Beginn der Erkrankung bei den autosomal dominanten Mutationen
N29l und R122H liegt meist um das 12. Lebensjahr. Vererbungsmodi anderer Mutationen sind
unklar, es wird jedoch angenommen, dass es sich um einen rezessiven oder multizentrischen

Erbgang handelt.

Bei der alkoholischen Pankreatitis konnte bislang keine erworbene Mutation nachgewiesen
werden (116).

1.2.3.4 Tropische chronische Pankreatitis

Die tropische Pankreatitis ist eine Erkrankung, die vor allem in zentral- und stidafrikanischen
Gebieten sowie in Indonesien und Indien bei (iberwiegend jingeren Menschen vorkommt. Ein
mdglicher Grund ist die eiweil- und fettarme Erndhrung. Es gibt jedoch auch in den Tropen
eine chronische Pankreatitis durch Kombination einer fett- und eiweildreichen Erndhrung mit
Alkoholabusus (62, 118). Schon im Kindesalter kommt es zu einer endo- und exokrinen
Insuffizienz des Organs. Die Pravalenz dieser Erkrankung ist regional sehr unterschiedlich
(44).

Die Pathogenese dieses Krankheitsbildes ist auch ungeklart. Es wurden in einer Studie die
Erndhrungsgewohnheiten, Funktion der Bauchspeicheldrise und Verlauf der Pankreatitis in
Indien und Frankreich miteinander verglichen (10). Die Autoren erkennen einen wichtigen
Faktor fur die Entstehung der Pankreatitis in einer sehr fettarmen Erndhrung auf dem indischen
Subkontinent. Auflerdem wird aber auch von einer Korrelation der Pankreatitis mit einer
eiweil- und fettreichen Erndhrung in Verbindung mit Alkoholabusus berichtet (62, 118).
Weiterhin werden Genmutationen im Serin-Protease-Inhibitor-Gen Kazal Typ 1 (SPINK1)
N34S als Ursache vermutet (14a).

1.2.3.5 Autoimmunpankreatitis

Hierbei handelt es sich um eine chronische lymphoplasmazelluldre Pankreatitis, welche nicht

durch Alkohol induziert ist. Charakteristisch ist eine periduktale Entziindung und Fibrose mit

subepithelialer Infiltration von Lymphozyten und Plasmazellen, vorwiegend CD4+-T-Zellen und

seltener CD8*-T- und B-Zellen. Durch das Zytokinexpressionsmuster scheinen CD4+-Th1-

Zellen im Vergleich zu CD4+-Th2-Zellen zu dominieren. Teilweise besteht das
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Entzindungszellinfiltrat noch zuséatzlich aus neutrophilen und eosinophilen Granulozyten sowie
Makrophagen. In Gang- und Azinuszellen lasst sich immunhistochemisch eine Expression von
HLA-DR-Antigenen nachweisen, was den Ausdruck eines autoimmunen Pathomechanismus
nahe legt. Autoantikbrper gegen Carboanhydrase Il und Lactoferrin sind bei tber 90% der
Patienten mit Autoimmunpankreatitis nachweisbar (59a). Nicht selten ist die Erkrankung mit
anderen Autoimmunerkrankungen wie dem Sjoérgen-Syndrom, der primar sklerosierenden
Cholangitis oder chronisch entziindlichen Darmerkrankungen assoziiert. Die periduktalen
lymphoplasmazelluléren Infiltrate sind oft von einer Fibrose und Zellatrophie begleitet, die zu
Stenose des Ductus wirsungianus und des distalen Choledochus fiihren. In der Bildgebung ist
die Erkrankung schwer von einem malignen Prozess zu unterscheiden. Klinisch zeigen sich
Oberbauchschmerzen, lkterus, rezidivierende Entziindungsschiibe oder neu aufgetretener
Diabetes mellitus. In der Serologie sind oft Autoantikdrper, Hypergammaglobulindmie und
erhéhte 1gG4-Werte nachweisbar. Die klassische Autoimmunpankreatitis ist ein seltenes
Krankheitsbild (51). In der Regel sind CD-4- und CD-8-Lymphozyten bei chronischer
Pankreatitis in der Bauchspeicheldriise nachweisbar (11). Das gesunde Organ exprimiert
normalerweise keine Proteine der MHC-Klasse | und I, jedoch ist bei der Erkrankung eine
Erhéhung der Klasse Il festzustellen (52). Bei der chronischen Entziindung sind die
nachweisbaren Zellen unspezifisch mit Ubergewicht zytotoxischer T-Lymphozyten, was gegen

eine autoimmunpathologische Ursache spricht (33).
1.2.3.6 Chronisch obstruktive Pankreatitis

Die chronisch obstruktive Entziindung kann durch verschiedene Ursachen ausgelst werden.
Einerseits besteht die Moglichkeit, dass sich nach stattgehabter akuter Entziindung oder
Trauma Narben bilden. Weiterhin kann ein Tumor, eine Striktur der Papilla vateri oder andere
anatomische Varianten wie zum Beispiel ein Pankreas divisum zur Obstruktion flihren (20, 73,
90, 115). Nach der zweiten Klassifikation von Marseille ist diese Form reversibel, wenn die
Ursache der Obstruktion behoben wird (9, 115).

1.2.3.7 Seltene Ursachen der chronischen Pankreatitis

Seltene andere Ursachen fir eine chronische Pankreatitis sind die Hyperlipoproteinamie,

Gallenwegserkrankungen oder Traumata.

Die interstitielle chronische Pankreatitis tritt sehr selten nach stattgehabter Virusinfektion von



z.B. Masern- oder Coxsackie-Viren auf oder auch bei anderen Systemerkrankungen wie M.
Crohn. Sie aufert sich klinisch durch massive, persistierende Schmerzen. Histologisch findet

sich eine starke Lymphozyteninfiltration.

Chronische Hyperkalzédmie kann ebenfalls zu chronischer Pankreatitis fiihren. Patienten mit
Hyperparathyreoidismus entwickeln in ca. 10% der Félle eine akute Pankreatitis, es kommt
allerdings durch gute Diagnostik- und Kontrolimdglichkeiten sehr selten zu einer
Chronifizierung (76). Auch hier ist der Pathomechanismus nicht vollstédndig geklart, es wird
angenommen, dass es zu einer Schadigung der Azinus- und Duktuszellen mit gesteigerter

Diffusion von Kalzium in das duktale System mit Bildung von Konglomeraten kommt (63).

1.24  Symptome

Die Leitsymptome der chronischen Pankreatitis als langsam progrediente Erkrankung sind
abdominelle Schmerzen in ca. 80-95%, Maldigestion, Steatorrhoe, Gewichtsverlust (in ca.
80%) und Diabetes mellitus. Gemeinsam werden diese Symptome erst im Endstadium der
Erkrankung  angetroffen.  Bei  idiopathischer = Pankreatitis  tritt das  Symptom
Oberbauchschmerzen allerdings nur in der Hélfte der Falle auf (4). Hier kénnen Fettstlhle,
Gewichtsabnahme oder Diabetes mellitus vorherrschen (112). In 50 % der Falle fallt Diarrhd
auf. Weiterhin kann es zu Ubelkeit und Erbrechen kommen. Der Schmerz kann
klassischerweise gurtelfdrmig auftreten, aber auch ein diffuses Muster haben. So kann er
sowohl im linken, als auch im rechten oberen Quadranten, aber auch diffus Uber den
gesamten Oberbauch verteilt beschrieben werden. Gelegentlich kann er sich auch auf Brust
oder Flanken projizieren. Der Schmerz ist tief, persistierend oder intermittierend. Oft ist er
nahrungsabhangig und nimmt nach Genuss von Alkohol zu. Meist ist der Schmerz so stark,

dass Analgetika benétigt werden.

In der Frihphase der Erkrankung stehen die abdominellen Beschwerden mit intermittierenden
Schmerzen im Vordergrund, die klinischen Zeichen einer exokrinen (Maldigestion, Steatorrhoe,
Gewichtsverlust) und endokrinen (Diabetes mellitus) Insuffizienz entwickeln sich meist erst im
Verlauf von Monaten bis Jahren (3). Eine Schwellung des Pankreaskopfes ist bei einem
akuten Schub durchaus mdglich, kann aber auch bei chronisch inflammatorischer Reaktion
auftreten. Dabei kommt es zu einer Stenosierung des distalen Ductus choledochus mit

Cholestase bis zum lkterus.
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Bei der chronischen Pankreatitis sind im Gegensatz zur rezidivierenden akuten Pankreatitis die

Serumamylase- und -lipasewerte meist nicht oder nur wenig erhéht.

1.2.5  Komplikationen

Neben der Schmerzsymptomatik ist fir den Verlauf der chronischen Pankreatitis auch das
Auftreten von Komplikationen von groRRer Bedeutung (67, 68). Die haufigste Komplikation ist
die Bildung von Pankreaspseudozysten (97). Weitere Komplikationen sind vor allem die
Entwicklung einer Cholestase durch Kompression und Stenose des Ductus choledochus,
Colon- oder Duodenalstenosen sowie GefaRverschlisse wie z.B. Milzvenenthrombosen mit
daraus resultierender portaler Hypertension und die Ausbildung von pankreatogenem Aszites
(97).

Fur die Diagnostik und die Kontrolle von Pseudozysten eignen sich vor allem Sonographie (34)
und Computertomographie. Bei Stenosierungen des Darms stehen zur Verifizierung
endoskopische oder radiologische Methoden zur Verfiigung (57). Bei Cholestase eignet sich
zur Diagnostik die MRCP, ERCP oder PTC, wobei bei den endoskopischen Methoden die
Méglichkeit zur Intervention besteht. Geféallkomplikationen kénnen mittels farbkodierter

Duplexsonographie, KM-CT oder MR-Angiographie diagnostiziert werden.

Des Weiteren ist bei der Betreuung von Patienten mit chronischer Pankreatitis zu Beachten,

dass eine erhohte Wahrscheinlichkeit besteht, ein Pankreaskarzinom zu entwickeln.

1.3 Diagnostik der chronischen Pankreatitis

1.3.1 Laborparameter

Zur Diagnostik einer chronischen Pankreatitis werden klinische, laborchemische, funktionelle
und morphologische Untersuchungsmethoden herangezogen. Im Stadium der manifesten
chronischen Pankreatitis ist die Diagnose mit diesen Verfahren sicher zu stellen, schwieriger
ist die Diagnostik wahrend der Friihphase der Erkrankung. Hier kann oft nicht zwischen einer
rezidivierend akuten und einer chronischen Pankreatitis unterschieden werden. Wahrend

eines akuten Schubes ist hauptsachlich zu klaren, ob es sich um eine akut-6demat&se oder
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nekrotisierende Pankreatitis handelt, da diese klinisch meist dramatischer verlauft und
intensivmedizinische MalRnahmen erfordert. Weiterhin muss immer ein Karzinom
ausgeschlossen werden. Der pankreasspezifische Parameter ist vor allem Lipase. Amylase-

und Lipaseerhéhungen beschreiben den akuten Schub der Erkrankung.

Lipase ist als Laborparameter zur Diagnostik der chronischen Pankreatitis nicht geeignet, da
sie nur bei akuten Exazerbationen erhdht ist. Bei fortgeschrittenem Krankheitsbild kann sie
auch trotz Symptomen normal bleiben. Ebenso verhdlt sich Amylase. Die
Cholestaseparameter GOT, GPT, alkalische Phosphatase und Gamma-GT sind bei
Kompression des Ductus choledochus erhéht. Wenn eine ausgepragte Cholestase vorliegt, so

ist ebenfalls Bilirubin erhéht.

Komplikationen kénnen durch weitere Laborparameter erfasst werden, hier stehen der
Blutzuckerspiegel, das C-reaktvie Protein sowie Gesamt-Protein i.S. im Vordergrund. Unter

anderem koénnen dadurch Riickschliisse auf exo- oder endokrine Stérungen gezogen werden.

1.3.2  Bildgebende Verfahren

Als bildgebende Verfahren zur Diagnostik der chronischen Pankreatitis stehen verschiedene
Methoden zur Verfligung. Die wichtigsten sind Sonographie, Endosonographie,
Computertomographie, ERCP und MRT. Die Sonographie ist das bildgebende Verfahren der
ersten Wahl, weil sie ohne Belastungen und Nebenwirkungen Uberall einsetzbar ist. Jedoch ist
die Beurteilung in der Frihphase und bei Meteorismus schwierig und abhangig von der
Erfahrung des Untersuchers. Bei guten Sichtverhaltnissen sind ein dilatierter Pankreas- und
Gallengang, Konkremente, Verkalkungen, GréRenverdnderungen, Pseudozysten und
Veranderungen der Binnenstruktur gut darstellbar. Die Sensitivitdt fir die Diagnose einer
chronischen Pankreatitis mittels Sonographie liegt bei ca. 70-80%, die Spezifitat bei ca. 80-
90% (66, 68, 112).

Die Computertomographie vermag wichtige Informationen tber Struktur und Form des Organs
zu liefern, Spiral- und Doppelspiral-CT kénnen die Aussagen noch vertiefen. Das
diagnostische Mittel der Wahl stellt das CT bei der Unterscheidung von édematdser und
nekrotisierender Pankreatitis dar, sowie zum Erkennen von Pseudozysten. Die Sensitivitat und
die Spezifitdt zum Nachweis oder Ausschluss einer chronischen Pankreatitis liegen bei 80-
90% (66, 68, 112).
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Die ERCP gilt beim Krankheitsbild der chronischen Pankreatitis als der ,Goldstandard®. Die
Vorziige liegen vor allem im Erkennen von Gangverédnderungen in der Frihphase der
Erkrankung. Sensitivitat und Spezifitat liegen bei 90-95% (66, 68, 112). Die ERCP ermdglicht
sowohl eine genaue Darstellung des Pankreasgangsystems, als auch eine Untersuchung des
Duodenums, der Papille und des Ductus choledochus. Weiterhin ist eine
differentialdiagnostische Abklarung in Bezug auf ein Karzinom mdglich. Als groRen Vorteil
dieser Untersuchungsmethode gilt die Mdglichkeit zur direkten Intervention bei Steinen oder
Stenosen des Ductus pancreaticus (112). Kennzeichen einer chronischen Pankreatitis in der
ERCP sind Kaliberschwankungen des Ductus pancreaticus und der Seitendste, Steine,
Strukturverdnderungen und Pseudozysten. Nachteile der ERCP sind Komplikationen wie die
ERCP-Pankreatitis, die in seltenen Fallen todlich enden kann, sowie Infektionen bei

Gangstauungen.

Die Endosonographie ermdglicht eine Erfassung intraparenchymatéser und duktaler
Veranderungen. Die Untersuchung ist wenig invasiv, so dass sie von den meisten Patienten
gut toleriert wird. Sie hat keine Strahlenbelastung zur Folge und es bedarf keiner gréReren
Vorbereitung des Patienten. Es gelingt der Nachweis von Zysten, Gangstenosen mit Dilatation,
Kalzifikationen und Steinen. Insbesondere bei der Differentialdiagnose von Tumoren und
chronischer Pankreatitis ist die Endosonographie hilfreich. Ihre Wertigkeit in der préaoperativen

Diagnostik zu untersuchen ist unter anderem Ziel dieser Arbeit.

Die MRT hat in den letzten Jahren die bildgebende Diagnostik erheblich erweitert. Das MRT
kann gleichzeitig morphologische Informationen, Informationen tiber Gangverhéltnisse (MRCP)
und zu GefalRen bei Erkrankungen des Pankreas liefern. Dies wird als ,all-in-one“-MRT
bezeichnet. Dieses nicht invasive Verfahren hat die ERCP als erste diagnostische Methode
weitgehend verdrangt. Insbesondere bei der Beurteilung kleinerer Pankreasgénge ist die

ERCP jedoch Uberlegen, ebenso wenn interventionelle Malinahmen erforderlich sind.

Die in der Klinik etablierten morphologischen Kriterien fir eine Klassifikation der chronischen
Pankreatitis, wie sie bei Diagnostik mittels ERCP, Ultraschall und CT erhoben werden, sind
tabellarisch in Abb. 35 zusammengefasst (66). Die Tabelle befindet sich in Kapitel 4.2.
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1.3.3  Funktionsdiagnostik

Das gesunde Pankreas verfugt Uber eine grol’e Reservekapazitat. Somit treten Maldigestion
mit Fettstiihlen und Gewichtsabnahme erst auf, wenn die Sekretion der Pankreas-Lipase Uber
90 % vermindert ist. Pankreasfunktionstests werden nur noch bei besonderen Fragestellungen
durchgefiihrt. Der sensitivste Test zur Detektion von exokriner Funktionseinbusse ist der
Sekretin-Caerulein bzw. Sekretin-Cholezystokinin-Test (68). Hier wird eine doppellumige
Sonde bis zum Treitz-Band geschoben, lber welche das nach i.v. Gabe von Sekretin bzw.
Sekretin- und Caerulein-Gabe stimulierte Pankreassekret abgesaugt werden kann. Darin
werden Amylase und Lipase sowie Volumen und Bikarbonatgehalt bestimmt (69). Uber die
Sekretionsreserve wird hier das Vorliegen einer chronischen Pankreatitis frih angezeigt. In der
klinischen Praxis wird dieses Verfahren jedoch wegen erheblicher Belastung des Patienten
und der hohen Kosten nur selten angewendet. Alternativ wurden orale Pankreasfunktionstests

eingeftihrt, die jedoch wenig aussagekratftig sind.

Der Pankreolauryl-Test beispielsweise funktioniert so, dass ein Testmahl mit einem
spezifischen Substrat fir die pankreatische Cholesterolesterase in  Form von
Fluoreszeindilaurat verabreicht wird. In Abh&ngigkeit von der sezernierten Menge dieser
Cholesterolesterase  kommt es zur Freisetzung freien Fluoreszeins aus dem
Fluoreszeindilaurat, welches man im Blut oder Harn messen kann. So ist es mdglich, eine
chronische Pankreatitis ab einer mittelgradigen Schadigung von Uber 50% der Drise
nachzuweisen. Ein weiterer sensitiver und spezifischer Suchtest ist die Bestimmung der
Elastase-1 im Stuhl. Der Vorteil in dieser Methode liegt darin, dass sie nicht von der Einnahme
von Enzympraparaten beeinflusst wird. Pankreasfunktionstests sind jedoch bei milder oder

mafig schwerer Funktionseinschrankung nur wenig hilfreich.

Fur eine Bestimmung der endokrinen Funktion haben sich bisher die Blutzuckerkonzentration
nichtern und postprandial sowie eine orale Glucosebelastung mit Insulin- und C-

Peptidbestimmung als zuverlassig erwiesen.

1.4 Therapie der chronischen Pankreatitis

Eine kausale, kurative Therapie der chronischen Pankreatitis ist bisher nicht bekannt. Einziger

kausaler Ansatz ist meist die absolute Alkoholkarenz, oftmals schreitet die Erkrankung aber

auch dann weiter fort. Die Behandlung ist daher symptomorientiert, wobei sich Therapieziele

formulieren lassen: Ausschaltung schadigender Noxen, Behandlung der exokrinen Insuffizienz
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durch Gabe von Enzympraparaten, addquate Therapie der Schmerzen, Substitution von
Insulin bei endokriner Insuffizienz, Behebung von Abflussstérungen bei obstruktiven
Pankreatitiden (endoskopisch, operativ), Therapie und Vermeidung von Komplikationen

(Pseudozysten, Stenosen) und eine psychosoziale Betreuung von Suchtkranken.

Verschiedene Therapiestrategien stehen zur Behandlung der chronischen Pankreatitis zur
Verfigung. Dazu zahlt die symptomatische primar konservative Therapie mit dem Ziel der
Behandlung der Schmerzen, des Diabetes mellitus und der exokrinen Insuffizienz. Weiterhin
gibt es die Mdglichkeit der endoskopisch-interventionelle Therapie zur Behebung von
Abflussstérungen, z.B. bei Stenosierungen oder Konkrementen. Auflerdem steht die
chirurgische Therapie zur Verfigung, wenn die interventionellen Malinahmen zu keinem
ausreichenden Ergebnis flihren oder es zu Organkomplikationen kommt. Hier kann zwischen

Resektions- und Drainageverfahren unterschieden werden.

Die oben aufgelisteten Therapieverfahren sind selbstversténdlich nicht strikt nacheinander
anzuwenden. Die interventionelle Therapie kann durchaus friihzeitig eingesetzt werden, wenn
es sich um Abflussbehinderungen handelt. Bei Verdacht auf ein Pankreaskarzinom muss
resezierend operiert werden. Die Wahl zwischen endoskopisch interventionellem Vorgehen
und Operationen muss das Krankheitsbild in seiner Entwicklung ebenso wie den Zustand des

Patienten bertcksichtigen.

1.4.1 Konservative Therapie

1.4.1.1 Schmerztherapie

Zur Therapie der Schmerzen ist als erstes eine absolute Alkoholkarenz anzustreben. Des
weiteren ist den Patienten eine Pankreasschonkost anzuraten, sie besteht aus ausreichender
taglicher Kalorienzufuhr zur Vermeidung des Gewichtsverlustes, Verteilen der Nahrung téglich
auf mindestens 4-6 kleinere Mahlzeiten, Weglassen subjektiv unvertraglicher Nahrung,
reduzieren des Fettanteils auf unter 60 g/Tag bei ausgepragter Steatorrhoe, bei ausgeprégter
exokriner Insuffizienz Gabe von mittelkettigen Fettsduren (Aufspaltung durch Lipase nicht

erforderlich) und Gabe von fettléslichen Vitaminpraparaten intramuskular.

Bei exokriner Insuffizienz entsteht eine erhdhte cholezystokinin-vermittelte Stimulation des
Pankreas, die durch Gabe von Pankreasfermentpréaparaten durchbrochen werden kann. Diese

Therapie zeigte sich bei jungen weiblichen Patienten mit idiopathischer chronischer
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Pankreatitis als wirkungsvoll. Jedoch ist bei Patienten mit fortgeschrittener Erkrankung und
Steatorrhoe durch diese Therapie keine Verbesserung zu erzielen (112). Sollte diese Form der
Therapie keine Besserung einleiten, wird der nachste Schritt eingeleitet, ndmlich die Gabe
peripher und/oder zentral wirkender Analgetika, z.B. Metamizol + Tramadol. Hier gibt es viele
unterschiedliche Meinungen Uber Art und Reihenfolge der einzusetzenden Pharmaka. Es kann
nach dem Stufenschema der WHO zur Behandlung anhaltender Schmerzen bei chronischen
Erkrankungen verfahren werden, es kann aber auch berlcksichtigt werden, dass es sich um
Schmerzen im Gastrointestinaltrakt handelt. Daher kann wie folgt verfahren werden: zuerst
Gabe eines Spasmolytikums, bei fehlendem Erfolg Gabe von NSAR+PPIl. Wenn auch dies

keinen Erfolg einbringt, werden zentral wirksame Analgetika wie z.B. Buprenorphin eingesetzt.

Bei therapierefraktdren Schmerzen oder Abhangigkeit des Patienten von den Opioidanaloga
sollte ein operativer Eingriff erwogen werden. Bei refraktaren Schmerzen und
Kontraindikationen zur operativen Therapie stehen noch invasive Schmerztherapien in Form
von Periduralkathetern zur Verflgung, Uber die z.B. Bupivacain gegeben wird.
Pankreasenzyme sind zur Therapie der Schmerzen wahrscheinlich wirkungslos (79). Bei
Versagen der Schmerztherapie selbst mit hochdosierten Opiaten wurde in Einzelféllen tUber

eine Coeliacusblockade mit Ethanol, Lokalandsthetika oder Steroiden berichtet.

1.4.1.2 Therapie der exokrinen Pankreasinsuffizienz

Von einer exokrinen Pankreasinsuffizienz spricht man bei Vorhandensein einer Steatorrhoe
(>7g/Tag Stuhlfett). Dazu kommt es, wenn die k&rpereigene Enzymsekretion um >85%
zuriickgeht. Obgleich alle Pankreasenzyme betroffen sind, steht der Mangel an Lipase im
Vordergrund. Neben einem ausreichenden Lipasegehalt soliten Praparate auch eine gute
Durchmischbarkeit mit dem Speisebrei, ungestérte postprandiale Entleerung aus dem Magen
und eine adaquate Bioverfugbarkeit im oberen Diunndarm vorweisen. Auch missen diese
Medikamente vor der Magensaure geschitzt sein. Es werden 20.000-40.000 Lipaseeinheiten
pro Mahlzeit und 2x20mg eines Protonenpumpeninhibitors empfohlen. Es sollten die Vitamine
A, D, E, K, und bei Mangelernédhrung durch chronischen Alkoholismus auch B-Vitamine

substituiert werden.

Trotz ausreichender Enzymsubstitution kann es bei der chronischen Pankreatitis zu einem
Versagen der Behandlung kommen. Grund daflir ist meist der nicht ausreichende pH-Anstieg
im  Duodenum durch gestérte Bikarbonatfreisetzung. Dies kann man mit
Sauresekretionshemmung aufheben. Wenn aber auch dies misslingt, muss eine andere

gleichzeitig bestehende Problematik ausgeschlossen werden.
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1.4.1.3 Therapie der endokrinen Pankreasinsuffizienz

Diese Komplikation der Erkrankung wird zundchst didtetisch behandelt. Orale Antidiabetika
sind nicht wirksam. Sollte der Diabetes nicht mehr didtetisch ausreichend zu fiihren sein, wird
eine Insulin-Einstellung empfohlen. Es ist allerdings bei der chronischen Pankreatitis zu
erwdhnen, dass eine erhohte Insulin-Empfindlichkeit besteht, die zum Beispiel bei
Alkoholkonsum zu schweren Hypoglykdmien fiihren kann. Es wird hier ein Blutzucker-Sollwert
von 120-200 mg/dl angestrebt.

1.4.2 Interventionelle Therapie

Die endoskopische Papillotomie der Papilla vateri wurde 1973 zur unterstitzenden
Behandlung bei chronischer Pankreatitis eingeftihrt (27). Die endoskopische Therapie hat zur
Behebung von Stenosen des Ductus choledochus und -pancreaticus einen grof3en Stellenwert.
So besteht durch endoskopische Verfahren die Méglichkeit des Platzierens eines Stents oder
aber die Extraktion eines Steines. Die Ziele der endoskopischen Therapie sind Drucksenkung
im Pankreasgangsystem, Uberbriickung von Stenosen, Extraktion von Konkrementen oder
Steinen, Entlastung von Pseudozysten und Behebung einer Cholestase im Ductus
choledochus. Diese Therapie beseitigt oftmals die typischen Schmerzen und kann auch das

Entstehen weiterer Schiibe verhindern.

Bei der ERCP wird das Duodenoskop bis in die Pars descendens des Duodenums auf Héhe
der Papille vorgeschoben. Dann wird die Papille kandliert und in das Gangsystem ein
Kontrastmittel injiziert. Somit wird das Gangsystem unter Durchleuchtung sichtbar. Nun kann je
nach Diagnose direkt therapiert werden. Hier besteht die Méglichkeit der endoskopischen
Sphinkterotomie (EPT), der Steinextraktion mit Ballon oder Korb, der Bougierung oder
Ballondilatation von Stenosierungen oder aber der Einlage eines Stents. Oftmals kann die EPT
bei Stenosen nahe der Papille therapeutisch wirksam sein. Bei Stenosen des
Pankreashauptganges mit prastenotischer Dilatation wird nach dem Seldinger-Prinzip
endoskopisch drainiert. Komplikationen dieser Therapie sind Pankreatitis, Fehllokation und
Verschluss des Stents. Auch muss ein Stent wegen des Okklusionsrisikos etwa alle 3 Monate

gewechselt werden.

Bei grofieren oder impaktierten Steinen kann vor der ballon- oder korbunterstiitzten Extraktion

die extrakorporale Stosswellenlithotrypsie (ESWL) angewendet werden. Beste Indikation fir

ESWL haben fortgeschrittene cP mit obstruktiven oder flottierenden Steinen und ohne
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Strikturen (31). Oft kann durch diese interventionellen Verfahren eine Operation vermieden
werden. Jedoch ist auch anzumerken, dass ein Stent eine entziindliche Fremdkdérperreaktion
hervorrufen kann, die eine spatere Operation erschwert. Ebenso muss bedacht werden, dass

bei interventioneller Therapie ein Malignom tibersehen werden kann.

1.4.3  Operative Therapie

In den letzten Jahren wurde die Indikation zur Operation zu drainierenden Zwecken durch
Fortschritte in der Endoskopie zuriickhaltender gestellt. Doch wird die chronische Pankreatitis
zu einem chirurgischen Krankheitsbild, wenn medikament6s nicht beherrschbare Schmerzen
oder Organkomplikationen bestehen. Die operative Therapie verfolgt drei Hauptziele:
Beseitigung der Schmerzen (93a), Behandlung der krankheitsbedingten Komplikationen und

Erhaltung der exo- und endokrinen Pankreasfunktion (104).

Es gibt Organkomplikationen, die eine absolute sowie eine relative Operationsindikation
darstellen. Relative OP-Indikationen sind therapierefraktare Schmerzen (96a, 107a), nicht
interventionell entfernbare Steine, Zysten und Pseudozysten und Parenchymnekrosen.
Absolute Indikationen sind groRe Pseudozysten (wachsend, infiziert, therapierefraktar),
papillennahe Pankreasgangstenosen bzw. Gangabbruch, Milzkomplikationen,
Choledochusstenose, Duodenalstenose, portale Hypertension, infizierte Nekrosen und
Karzinomverdacht (12). Bei ca. 10% der Patienten mit entzindlichen Pankreastumoren

resultiert eine OP-Indikation bei Verdacht auf Pankreaskarzinom.

Bei der chirurgischen Therapie werden drei Prinzipien der Behandlung beachtet. Zum einen
gibt es das Prinzip der Resektion des entziindeten Areals mit gleichzeitiger Korrektur von
Gang- und Duodenalstenosen, zum anderen das Prinzip der Drainage der gestauten Gange
mit gleichzeitiger Druckentlastung. SchlieBlich wird noch das Prinzip des ,Ausschaltens” des

stenosierten Areals verfolgt.

Resezierende MalRnahmen beschreiben eine Mdglichkeit der chirurgischen Therapie. Die

Operation nach Whipple, einer partiellen Duodenopankreatektomie, bei der es zu hohen
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Organopfern kommt (Billroth Il), ist eine der wichtigsten resezierenden MaRnahmen. Auch gibt
es seit 1978 die pyloruserhaltende Whipple-Operation, die mit Erhalt des Magens samt Pylorus
einhergeht. Alternativ gibt es noch die Operation nach Frey, welche zur Pankreaskopfresektion
noch eine longitudinale Pankreatikojejunostomie vorsieht, und die Berner Modifikation, welche

eine groRzligige Ausschneidung des Pankreaskopfes ohne dessen Durchtrennung vorsieht.

Segmentresektionen wie Pankreaslinksresektion oder duodenumerhaltende
Pankreaskopfresektion nach Beger sind eher lokal begrenzt. Bei letzterer werden 20-30% der
Drise entfernt unter Erhalt des Duodenums, der extrahepatischen Gallengdnge und
Vermeidung einer Teilgastrektomie. Sie st indiziert bei starken Schmerzen und
Pankreaskopfschwellung. Hierbei ergab sich eine geringe Letalitdt und Reoperationsrate (104,
108a) jedoch eine hohe Morbiditat (74a).

Bei der Linksresektion kommt es zum Erhalt der Milz, aber oft auch zu einer Verschlechterung
der endokrinen Funktion, weshalb die Indikation zum Eingriff mit Entfernung von maximal 40-
60 % der Driise streng gestellt werden sollte. Indiziert ist sie bei Patienten mit Schmerzen,
nichtdilatiertem  Pankreashauptgang (Small duct disease), pankreatitisinduzierter

Milzvenenthrombose oder entziindlicher Lasion im distalen Anteil des Pankreas.

Als drainierende MalRnahmen sind die Pankreatikojejunostomie nach Puestow oder Partington-
Rochelle und die Zysto- bzw. Pseudozystojejunostomie zu nennen. Diese kénnen bei der
chronischen Pankreatitis dann empfohlen werden, wenn ein Ductus pancreaticus deutlich
dilatiert ist (>8mm) oder wenn symptomatische Pseudozysten vorliegen. Der Pankreasgang
wird in L&ngsrichtung erdffnet, eventuell verbunden mit einer Konkremententfernung. Dann
wird eine stillgelegte Jejunumschlinge seit-zu-seit angenaht (44). Die Mortalitét liegt bei <4%.
Uber 80% der Patienten geben nach 6 Monaten eine Schmerzerleichterung an, nach 5 Jahren
sind es noch ca.60%. Drainageoperationen haben eine niedrigere Morbiditat und Mortalitat als
Resektionen. Neuere Studien zeigen, dass organerhaltende chirurgische MaRhahmen grof3e

radikalere Resektionen ersetzen kénnen (59a).

Als ausschaltende Malinahmen gibt es die Méglichkeit zur Umgehung einer Stenosierung von
Duodenum und distalem Gallengang, in Form einer Gastroenterostomie und Cholezysto-

Jejunostomie oder Choledochojejunostomie.
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1.5 Krankheitsverlauf

Die Letalitat bei Patienten mit chronischer Pankreatitis ist gegentiber gesunden Personen um
das 3,6fache erhéht. Die 10-Jahres-Uberlebensrate liegt bei 70%, die 20-Jahres-
Uberlebensrate bei 45%. Risikofaktoren, welche fir das Krankheitsbild erschwerend
hinzukommen, sind unter anderem hdheres Alter bei Erstdiagnose, Nichteinhalten der
Alkoholkarenz, Rauchen oder Leberzirrhose. Das Geschlecht hat keinen Einfluss auf die

Prognose.

Die haufigsten Todesursachen durch die Erkrankung selbst sind Abszesse, Operationen und
Diabetes mellitus. Die Ursachen, die nicht in direktem Zusammenhang mit der Erkrankung
stehen, sind Malignome, Herz-Kreislauferkrankungen, Infektionen oder hepatische
Erkrankungen. Einige Studien berichten, dass nur ein geringer Anteil der Patienten durch

direkte Folgen oder Komplikationen der Krankheit verstirbt.

Die Entwicklung der Schmerzen ist nicht prognostizierbar. Das Abnehmen der Schmerzen bei
progredientem Parenchymverlust, als so genanntes ,burn out®, entwickelt sich nicht bei allen
Patienten. Auch nach einer Krankheitsdauer von Gber 10 Jahren hat noch etwa die Halfte der
Patienten Schmerzattacken. Auch eine progrediente exo- bzw. endokrine Insuffizienz des
Organs fihrt nicht zur Schmerzfreiheit. In einer Studie waren nach tUber 10 Jahren 57% der
Patienten mit schwerer exokriner Insuffizienz und 59% mit endokriner Insuffizienz nicht frei von
Schmerzen (60). Eine weitere Studie zeigte, dass 11% der Patienten mit chronischer

Pankreatitis im Verlauf Karzinome an anderen Organen ausbildeten (4).
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2. MATERIAL UND METHODEN

2.1 Patienten

Wir fihrten eine retrospektive Studie durch, die Patienten mit einer Operationsindikation bei
chronischer Pankreatitis betraf. Die préaoperative Diagnostik mit Sonographie und
Endosonographie fand an der Universitatsklinik fir Innere Medizin in Rostock statt. Die
Operation wurde an der Universitatsklinik fir Chirurgie in Rostock durchgefihrt. Insgesamt 77
Patienten wurden in die Studie eingeschlossen. Fir die Datenerfassung wurden
Auswertungsbédgen entwickelt, welche mit Hilfe der in der Universitatsklinik fir Innere Medizin
vorliegenden Patientenunterlagen auszufullen waren (s. Anlage). Die Patienten waren
zwischen 29 und 81 Jahre alt, das durchschnittliche Alter der Patienten zum Zeitpunkt der
Operation betrug 46 Jahre. Der Anteil an mannlichen Patienten betrug 81,8% (63 Patienten),
der Anteil der weiblichen Patienten lag bei 18,2% (14 Patientinnen). Die Patienten waren nicht
an der Bauchspeicheldrise voroperiert. Ursache und Dauer der chronischen Pankreatitis
entnahmen wir einer Datenbank der chirurgischen Universitatsklinik (s. u.). Merkmale bei
Sonographie und Endosonographie waren die Duodenalstenose, die Einsehbarkeit des
Pankreas, die VergréRerung der Drise, Kalzifikationen, Stenosen des Pankreasganges,
Pankreasgangdilatation, die Weite des Pankreasganges maximal in Millimeterangabe, die
Gallengangsstauung, die Weite des Gallenganges in Millimeter, ein Tumorverdacht,
Pseudozysten, die  Fibrosierung von gering bis stark, Gangkonkremente,
Lymphknotenschwellungen und Gefassstenosen. Verglichen wurden die mit der Sonographie
und der Endosonographie gewonnenen Ergebnisse mit dem postoperativen Befund. Zur
Auswertung stand uns dabei die Datenbank der Chirurgischen Universitatsklinik zur
Verfligung. Der Zugang wurde uns durch den damaligen Direktor der Klinik, Herrn Professor
Hopt, genehmigt. Die Auswertung geschah mit freundlicher Unterstiitzung von Herrn Dr.

Makowiec.

In den postoperativen Befund fand vor allem das makroskopische Bild des Pankreas bzw. des
Resektates Eingang. So wurden eine Duodenalstenose bzw. eine Magenausgangsstenose
und ein entziindlicher Pankreaskopftumor durch den operierenden Kollegen eingeschatzt. Der
Befund von Pseudozysten ergab sich unter Einbeziehung der prdoperativen
Computertomographie sowie der morphologisch-histologischen Untersuchung des Pathologen.
Hinsichtlich vorliegender Gefédssstenosen wurden praoperative Angiographie- bzw. MR-

Angiographie-Untersuchungen herangezogen. Die Beschreibung der portalen Hypertension
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erfolgte nach dem visuellen Eindruck des Chirurgen ohne Druckmessung. Eine
Pankreasgangdilatation wurde aufgrund der préaoperativen Computertomographie beschrieben.
Soweit vorhanden fand auch das Ergebnis der ERCP oder einer MRCP Eingang in die
Auswertung. Aufgrund dieser Untersuchungen wurden auch die Gallenwege eingeschéatzt.
Konkremente im Pankreasgang wurden gleichfalls aufgrund von Computertomographie bzw.
ERCP und MRCP beurteilt. FUr die Einschatzung der Kalzifikationen konnte der histologische
Befund des Pathologen herangezogen werden. Dieser Befund sicherte auch die Diagnose
chronische Pankreatitis. Der Diabetes mellitus wurde anhand der Gabe von Insulin und die
endokrine Insuffizienz nach der Enzymapplikation eingeschéatzt. Funktionsuntersuchungen
erfolgten dazu nicht.

Den Sonographie- und Endosonographiebefunden stand somit eine komplexe Einschatzung

der beschriebenen Parameter gegenuber.

2.2 Sonographie
2.2.1 Physikalische und technische Grundlagen
a) Definitionen

Als Ultraschall werden Schallwellen bezeichnet, deren Frequenz (ber der menschlichen
Horschwelle liegt, d.h. oberhalb von 20 kHz. Die Diagnostik mittels dieser Methode beruht auf

einem Reflexionsverhalten von Ultraschallimpulsen im Bereich von 1-10 MHz und héher.

Schallwellen sind mechanische Schwingungen, die sich im Raum ausbreiten, dhnlich den
Wellen, die ein ins Wasser geworfener Stein erzeugt. Ihre Ausbreitung ist streng an Materie
gebunden, da die Welle erst durch die Schwingungen von Teilchen entsteht. Ultraschallwellen
sind Wellen, die sich longitudinal ausbreiten, da die einzelnen Teilchen langs der
Ausbreitungsrichtung der Schallwelle schwingen. Eine Ultraschallwelle erzeugt Zonen
verminderten und Zonen erhohten Druckes, die das Gewebe nacheinander durchlaufen. Man
spricht hier von Wechseldruck. Die Ausbreitungsgeschwindigkeit ¢ ist abhangig vom Medium,
in dem sich die Schallwelle ausbreitet. Die Schallgeschwindigkeit in Weichteilgewebe liegt bei
ca. 1500m/s und steigt mit zunehmender Festigkeit des Gewebes an. Die Frequenz f gibt die
Anzahl der Schwingungen pro Sekunde an, die Einheit ist Hertz. In der medizinischen
Diagnostik werden Frequenzen von 2,5-25 MHz am haufigsten verwendet. Strukturen, die

kleiner als die verwendete Wellenldnge sind, sind nicht mehr darstellbar. Mit steigender

22



Frequenz nimmt auch die Schwachung der Schallwellen durch das Gewebe zu, so dass die

erreichbare Untersuchungstiefe mit steigender Frequenz abnimmt.

b) Erzeugung des Ultraschalls- der piezoelektrische Effekt

Piezoelektrische Kristalle und Keramiken verformen sich beim Anlegen einer elektrischen
Spannung. Beim Anlegen von Wechselspannung verformen sie sich periodisch, so dass
Schwingungen und somit Schallwellen entstehen. Durch Umkehr des Effektes verformen die
Schallwellen die piezoelektrische Substanz, wodurch eine messbare elektrische Spannung
entsteht. Piezoelektrische Substanzen wirken also als Ultraschallsender und —empfénger. Eine
Ultraschallwelle entsteht, wenn sich mechanische Schwingungen in einem angekoppelten
Medium ausbreiteten. Als Medium mit guter Schallleitung verwendet man spezielle

Gelpraparationen.

c¢) Schallfeldcharakteristik

Um eine optimale raumliche Auflésung zu erhalten, muss ein moéglichst kleiner Durchmesser
des Schallstrahls angestrebt werden. Deswegen wird der Ultraschall, wenn mdglich, auf eine
bestimmte Tiefe fokussiert. Dabei unterscheidet man 3 Zonen: Das Nahfeld, welches sich
direkt an den Schallkopf anschliet. Das Nahfeld ist nicht verwertbar im Sinne einer
Bildbeurteilung. Ziel sollte es deshalb sein, das Nahfeld méglichst klein zu halten und aus dem
interessierenden Bereich heraus zu verlagern. Weiterhin wird die Fokuszone abgegrenzt,
welche sich durch eine gute Detaillerkennbarkeit auszeichnet. Im Fernfeld werden der Strahl

breiter und die Schallintensitét geringer.

d) Auflésungsvermdégen

Die Auflésung ist definiert als der Mindestabstand, der erforderlich ist, um zwei Objekte in der

Abbildung gerade noch trennen zu kénnen.

Das axiale Auflosungsvermdgen (in Schallausbreitungsrichtung) liegt etwa im Bereich der
doppelten Wellenlange. Die maximale Auflésung zweier getrennter Punkte in L&ngsrichtung
betragt bei einer Frequenz von 3,5 MHz ca. 0,5mm. Das laterale Aufldsungsvermégen hangt
ab von der Breite des Schallstrahls, variiert also fokussierungsbedingt mit der Tiefe. Am besten

ist es in der Fokuszone.
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e) Ausbreitungscharakteristik

Die Ausbreitung von Ultraschallwellen folgt den Gesetzen der Wellenphysik. Die Reflexion
beschreibt, dass in biologischen Geweben Schallwellen teilweise reflektiert, teilweise
transmittiert werden. Der sonographische Bildaufbau zu einem Organ entsteht durch
ricklaufige Echosignale infolge von Impedanzunterschieden an Grenzflaichen. Mit
zunehmendem Widerstand kommt es zu einer Erhéhung des Reflexionsgrades, bei sehr
hohen Dichteunterschieden (Ubergang Weichteil-Knochen 0.4.) bis zur totalen Reflexion.
Hinter Grenzflachen mit hoher Impedanz (Stein 0.a.) entsteht ein sog. Schallschatten durch
Totalreflexion. Streuung bedeutet, dass ungerichtete Reflexionen an Gewebegrenzflachen und
rauhen Oberflachen wesentlich zur Abbildung des Organs durch von Streuzentren ricklaufigen
Echos beitragen. Brechung von Schallwellen erfolgt meist an glatten Grenzflachen mit hoher
akustischer Impedanz in schrager Richtung in Bezug auf die Ausbreitungsrichtung. Absorption
und Ddmpfung beschreiben einen Verlust von Schallwellen durch rdumliche Verteilung im
Gewebe und energetische Umverteilung in Warme. Nach Feststellungen der WHO ist diese
energetische Umverteilung in Warme bei der sonographischen Diagnostik unbedenklich.
Trotzdem sollte bei Schwangeren und Kindern eine méglichst geringe Ultraschallenergie
verwendet werden. Auch zu einer Dampfung kommt es bei Durchlaufen von Organen durch
Reflexion, Streuung und Brechung. Diesen Energieverlust versucht ein Tiefenausgleichsregler

am Gerat auszugleichen.
f) Prinzipien der Bilderzeugung

= A-mode-Verfahren: Dies ist die einfachste Umsetzung des Puls-Echo-Prinzips der
Sonographie. Die Intensitdt (Amplitude) der reflektierten Echos wird auf einer
Zeitachse dargestellt, die bei Aufnahme einer konstanten Schallgeschwindigkeit im
Gewebe einer Tiefenachse entspricht. Das A-Bild ist eine Momentaufnahme der
Echointensitatsverteilung entlang des Schallstrahls, und wird heute allenfalls noch

bei der Echoenzephalographie angewendet.

= B-Mode-Verfahren: Es stellt eine Weiterentwicklung des A-Mode-Verfahrens dar.
Hier stellt sich eine Helligkeitsverteilung auf dem Monitor dar, indem jedem
Amplitudenwert ein Helligkeitswert (Grauwert) zwischen beispielsweise 0 und 100
zugeordnet wird. Durch diese Zuordnung entstent aus der Kurve der
Echoamplituden eine Linie aus hellen und dunklen Punkten. Friher konnte ein
Schnittbild mit der sog. Compound-Technik erzeugt werden. Der Schallkopf mit

einem Piezokristall wurde dabei von einer Fihrungsmechanik, welche seine
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Bewegungen registrierte, parallel verschoben. Aus der Summe der B-Bilder setzte
sich ein Compound-Scan zusammen. Heutzutage enthalt ein Schallkopf viele
elektronisch anzusteuernde Piezokristalle. Aus der Richtung und der Laufzeit des
Schallpulses, der Intensitdt des Echos und der Lokalisation der angesteuerten
Kristalle am Schallkopf kann das Gerét sofort das Schnittbild erzeugen, dabei
handelt es sich schliellich um Echtzeit-Sonographie. Sowohl bei der Compound-
als auch bei der Echtzeit-Sonographie wird ein Puls in eine bestimmte Richtung
ausgesendet und Echos empfangen, deren Intensitdt in Grauwerte umgewandelt
und deren Ursprungstiefe berechnet werden kann. Der Monitor zeigt jedes Echo in
seiner Ursprungstiefe als Grauwert an. Ein schwarzer Bereich im Bild entsteht
durch zu geringe Intensitat vor Ort, z.B. durchTotalreflexion (Schallschatten) oder
ungenitigende Ankopplung, oder aber durch fehlenden Impedanzunterschied
zwischen den beschallten Strukturen oder Geweben (keine Reflexion). Das B-Bild

ist eine Momentaufnahme der Helligkeitsverteilung entlang des Schallstrahls.

» M-Mode-Verfahren: Hier wird die Intensitat der Echos entlang des Schallstrahls in

Grauwerte umgewandelt und im zeitlichen Verlauf erfasst.

2.2.2  Spezielle Sonographie des Pankreas

Das Pankreas ist bei der Mehrzahl der Patienten einsehbar, jedoch kénnen einige Teile des
Organs der Darstellung entgehen. Hierzu zéhlen vor allem der distale Schwanzbereich und
Teile des Kopfes (papillennah). Ein Querschnitt im Oberbauch Uber dem Pankreas erfasst die
Bauchdecke, Leberanteile, Magenanteile, Teile des Lig. Gastrocolicum oder Colon
transversum. Diese Organanteile sind fir die Darstellbarkeit des Pankreas ausschlaggebend.
Dorsalwarts folgen dann Pankreaskorpus und —schwanz, V. lienalis, V. mesenterica sup., V.
renalis sin., Aorta abdominalis, V.cava inf. und schlief3lich die Wirbelsaule. Die sonographische
Untersuchung der Patienten dieser Studie fand mit dem Gerat Philips/ATL-HDI 3000 statt.
Hierbei handelt es sich um ein Gerdt der Firma ATL Ultrasound mit digitalem Breitband-
Beamformer, erweiterter Signalverarbeitung ESP, modularer Mikrocomputer-Struktur und den
Darstellungsarten Grauscala 2D, M-Mode, Doppler, Power, Color 2D und Color-M-Mode. Als

Gel wurde Sonogel® der Firma Sonogel eingesetzt.
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2.3 Endosonographie

2.31 Physikalische und technische Grundlagen

Die endosonographische Untersuchung des Pankreas ist eine weitere Untersuchung, welche
auf dem Prinzip der Ultraschall-Physik basiert, aber mittels Arbeitskanal von Endoskopen im
Gastrointestinaltrakt direkt erfolgen kann. Erste Entwicklungen von Miniatursonden entstanden
von Lux und Demling 1974. Es handelte sich um miniaturisierte A-Mode-Ultraschallsonden mit
einer Abschallfrequenz von 7,5 MHz und eine Eindringtiefe bis zu 8 cm. Hiermit konnte
erstmals der echographische Aufbau der Schichtung der Gastrointestinalwand dargestellt
werden und dem Trakt benachbarte Organe beurteilt werden, wie zum Beispiel das Pankreas.
Auch hier ist eine Schallankopplung durch einen Wasserballon nétig. Zur Untersuchung mittels
Endosonographie wird der Patient sediert und dann in Linksseitenlage gebracht. Dann wird
das Endosonoskop wie ein Duodenoskop in die Speiserdhre vorgeschoben. Die
gastroenterologische Diagnostik ist durch diese Art von Untersuchung erweitert worden, im
Besonderen fur das Staging von Tumoren. Fir viele andere Erkrankungen, wie auch die cP, ist

die Endosonographie eine erganzende Untersuchungsmethode.

2.3.2  Spezielle Endosonographie des Pankreas

Der Kopf der Bauchspeicheldriise liegt in unmittelbarer Ndhe vom Pars descendens des
Duodenums und vom Bulbus duodeni. Corpus und Cauda kommen im Traubschen Raum der
Hinterwand des Fundus und dem Corpus des Magens an. Dadurch ist im anatomischen Sinne
das Pankreas der Endosonographie zugéanglich. Es wird der Pankreaskopf mit aufgefillitem
Ballon von Pars descendens und Bulbus duodeni aus dargestellt. Als anatomische
Leitstrukturen dienen hier Nachbarorgane und —strukturen wie Leber V.portae und V.lienalis.
Der Corpus- und Caudabereich wird vom Magenkorpus und —fundus aus nach Errichten einer
Vorlaufstrecke mit Wasser dargestellt. Anatomische Leitstrukturen hierbei sind A. und V.

lienalis, Truncus coeliacus und Milz-Nierenwinkel mit V. renalis sinistra.

Das gesunde Pankreasgewebe zeigt bei der Endosonographie eine homogene
gemischtreflexive Echotextur. Der Ductus wirsinguanus ist in aller Regel darstellbar. Die
chronische Pankreatitis geht mit Verdnderungen des Parenchyms einher, welche schon in
kleinster Form darstellbar sind. Dilatation und Fibrose des Gangsystems sind ebenso

erkennbar wie intraduktale Konkremente und Zysten.
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Bei der endosonographischen Untersuchung in unserer Studie wurde bei allen Patienten das
Ultraschallgerét Picker Ultraschallfarbdoppler CS9400 Arcus ,Interdisziplinér-Gerat eingesetzt.
Dabei handelt es sich um ein Gerat mit CW/PW-Doppler-Einheit, Farbdopplermodul und
automatischer Artefaktunterdriickung. Die Endoskopie selbst wurde mit Ultraschallendoskopen
der Marke Picker/Pentax-Fiberendoskop durchgefiihrt ( Pentax FG 34 UX oder dem Pentax
FG 32 UA). Dreimal handelte es sich um ein Olympus GIF UM 20. Zur Sedierung erhielten die
Patienten das Benzodiazepinpraparat Midazolam (Dormicum®), welches i.v. in Dosierungen
zwischen 2 und 10 mg verabreicht wurde. Bei Bedarf wurden das Opioid Pethidin (Dolantin®),
in i.v.-Dosierungen von 50mg, oder der Opioid-Agonist-Antagonist Nalbuphin (Nubain®) in i.v.-
Dosierungen von 10 mg gegeben. In einigen Fallen war die Gabe des Spasmolytikums
Butylscopolamin  (Buscopan®) in Dosierungen von 20-40mg erforderlich. Zur
Rachenanasthesie wurde Xylocainspray® verwendet. Bei allen Patienten wurde wdhrend der

Untersuchung eine Pulsoxymetrie durchgeflhrt.

2.4 Operationsverfahren

Die in die Untersuchung einbezogenen Patienten wurden alle einer operativen Therapie
zugeftihrt. Hierzu standen verschiedene Operationstechniken zur Verfiigung. Folgende

Methoden kamen zum Einsatz.

241 Kausch-Whipple-Operation

Hierbei handelt es sich um eine erweiterte Duodenopankreatektomie mit Exstirpation von Kopf
des Pankreas, Duodenum, distalem Ductus choledochus, Gallenblase und distaler
Magenteilresektion. Sie wurde erstmals von Kausch, spater von Whipple 1946 fir die
Behandlung der chronischen Pankreatitis eingesetzt (123). Eine Rekonstruktion erfolgt meist
durch  Choledochojejunostomie, antekolischer Gastroenterostomie mit  Braunscher

Fusspunktanastomose und Pankreatikojejunostomie oder Pankreatikogastrostomie.

2.4.2  Pyloruserhaltende Whipple-Operation

Da die Whipple-Operation mit einem grolden Gewebeverlust verbunden und mit einer erhéhten
intra- und postoperativen Morbiditdt und Letalitdt vergesellschaftet ist, wurde 1978 die
pyloruserhaltende Pankreaskopfresektion eingefihrt (117). Ziel dieser Methode ist die
Erhaltung des Magens mit Pylorus und 2-4 cm des ersten Duodenalsegments sowie eines

grolkeren Anteils des Pankreasparenchyms. Weitere Vorteile dieser Operation sind der Erhalt
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der physiologischen Nahrungspassage, die Dekompression von Gefél3en, Gallenwegen und
Pankreasgéngen sowie das mogliche Aufheben einer Duodenalstenose. Sie scheint auch die

beste operative Strategie bei einem Pankreaskopfkarzinom zu sein (49a).
2.4.3  Duodenumerhaltende Pankreaskopfresektion nach Frey

Hier wird eine duodenumerhaltende Pankreaskopfresektion vorgenommen, bei der nach der
Resektion des Pankreaskopfes noch eine longitudinale Pankreatikojejunostomie erfolgt.
Eingefuhrt wurde diese Methode durch Frey und Smith 1987. Eine neue Studie zeigt, dass es
zwischen der Pankreatikoduodenektomie und der Methode nach Frey zu einem deutlich
verkirzten postoperativen Klinikaufenthalt bei der Methode nach Frey kommt, es jedoch
hinsichtlich der Operationszeit, der Morbiditdt und Mortalitdt keine signifikanten Unterschiede
gibt (25a).

2.4.4  Duodenumerhaltende Pankreaskopfresektion nach Beger

Diese Methode wurde durch Beger 1989 etabliert. Nach einer Durchtrennung des Isthmus und
subtotaler Exstirpation des Pankreaskopfes wird eine Sekretableitung des linksseitigen
Drisenanteils durchgefuhrt. Des Weiteren erfolgt eine Ableitung des duodenalen Rests in

einen ausgeschalteten Dinndarmschenkel.
245  Linksresektion

Bei einer isolierten Entziindung des Pankreasschwanzes kann eine partielle Entfernung
erfolgen. Hierbei werden 20-60 % der Druse entfernt. Eine weitere Entfernung von
Drisenparenchym bezeichnet die subtotale Resektion nach Child mit Resektion von bis zu
95% der Drise. Sie sollte nur in absoluten Ausnahmeféllen durchgefiihrt werden, da schlechte
Langzeitergebnisse zu erwarten sind. Bei der Linksresektion kommt es haufig zur
Manifestation von Diabetes mellitus. Die Indikation fir dieses Verfahren ist sorgfaltig und

individuell zu prifen.
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2.5 Statistik

Die statistische Auswertung der gewonnenen Daten wurde mit Hilfe des Statistikprogrammes
SPSS durchgefiihrt. Dabei wurden alle gesammelten Daten in eine Datenbank ibertragen, und
in Form von Tabellen und Kreuztabellen verarbeitet. Dabei wurden die gesammelten Daten der
jeweiligen Ultraschallbefunde sowie der Endosonographiebefunde ausgewertet und mit dem
Operationsbefund verglichen. Hierbei wurden dann die Werte fur die Sensitivitdt und die
Spezifitdt sowie die positiven und negativen Vorhersagewerte ermittelt. Des Weiteren wurden

Daten zur Genese und Dauer, sowie zur Anamnese und Geschlechterverteilung erhoben.
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3. ERGEBNISSE
3.1 Analyse der Patientendaten

In diesem Kapitel sind die erhobenen Daten in Bezug auf das Patientengut dargestellt. Da
nicht von allen Patienten Daten zu den jeweils analysierten Parametern vorlagen, ergaben sich
Differenzen bei der Patientenanzahl.

Es errechnet sich die Verteilung der Geschlechtszugehérigkeit bei diesem Patientengut in eine

prozentuale Verteilung von mannlich zu weiblich im Verhaltnis 81,8% zu 18,2 %.

Die Art der Operation, die bei den jeweiligen Patienten der Studie durchgefihrt wurde, und die
prozentuale Verteilung sind in Abb.1 ersichtlich. Mit 54% war die pyloruserhaltende Whippel-
Operation das am héufigsten eingesetzte Verfahren.

Operationsart

9% 1% 5%

Oklass. Whipple

B PE Whipple
OFrey-OP

OBeger-OP

W Linksresektion

O Pankreasteilresektion

19%

12%

Abb. 1 Verteilung der Operationsmethoden in der untersuchten Patientengruppe (n=77)

Die Indikationen zur Operation waren in 53 Fallen (68,8%) Schmerzen im Oberbauch, in 11
Fallen (14,3%) lkterus. Eine Magenausgangsstenose war bei 4 Patienten Hauptindikation
(5,2%), Ein schmerzloser l|kterus war ebenso wie Schmerzen im Ricken bei jeweils 2
Patienten Hauptindikation zur Operation (2,6%). In einem Fall war ein Malignomverdacht
Grund fur das operative Vorgehen (1,3%) Andere nicht naher definierte Griinde lagen in 4
Fallen vor (5,2%).

Weitere praoperative Befunde sind in Abb.2 dargestellt. Bei 16 Patienten (20,8%) lag ein

préoperativer lkterus vor. 43 Patienten litten an einer radiologisch erkannten
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Choledochusstenose (55,8%). Einen praoperativen Stent/PTCD hatten 18 Patienten (23,4%)

implantiert. Eine Magenausgangsstenose lag bei 8 Patienten vor (10,4%).

Praoperative Befunde

exokrine
P ankreasinsuffizienz

Diabetes mellitus

lkterus

Choledochusstenose

Stent/PTCD
magenausgangsstenose
f T T 7 T T T
0 10 20 30 40 50 60

Abb. 2 Praoperative Befunde bei den Patienten mit chronischer Pankreatitis (n=77)

16 Patienten litten préoperativ an Diabetes (20,8%). Eine praoperative exokrine

Pankreasinsuffizienz lag bei 11 Patienten vor (14,3%).

Schmerzen bestanden praoperativ bei 68 Patienten (88,3%). 38 Patienten nahmen préoperativ

Analgetika ein (49,4%).

Bei der Genese der chronischen Pankreatitis wurden alkoholisch, biliar und idiopathisch
bedingte Erkrankungen unterschieden. Abb.3 zeigt die Genese der Pankreatitis bei unserem

Patientengut. Mit 74% war Alkohol der haufigste Grund fir die Erkrankung.

Genese

O Alkohol EBiliar Oldiopathisch

Abb.3 Genese der chronischen Pankreatitis unseres Patientenguts (n=77)
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Eine lokale Entziindung bestand aus chirurgischer Datenerhebung bei 76 Patienten (98,7%).
Bei einem Patienten gab es dazu keine Angaben. Abb. 4 zeigt die Verteilung der begleitenden

Entziindung, wobei bei 80,5% eine Entzindung im Kopfbereich der Driise bestand.

Lokalisation der Entziindung

keine Angaben
Ubergreifend
Schw anz
Korpus

Kopf

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90

Abb.4 Lokalisation der Entziindung im Pankreas bei Patienten mit chronischer Pankreatitis (n=77)

Ein Pankreas divisum lag bei 4 Patienten vor (5,2%). Abb. 5 zeigt eine Verteilung der
Komplikationen aus der chirurgischen Datenerhebung. 59 Patienten (76,6%) hatten
praoperativ rezidivierende Schibe. Pseudozysten lagen bei 51 Patienten vor (66,2%). Ein
Tumor unklarer Genese lag bei 23 Patienten vor (29,9%). Konkremente im Ductus
pancreaticus wurden bei 29 Patienten beschrieben, bei 36 Patienten nicht. Bei 12 Patienten
lagen keine Angaben vor. Es gab also Angaben dazu bei 84,4%, wovon 44,6% eine positive
Konkrementanamnese hatten. Pankreasgangdilatationen fanden sich bei 53 Patienten
(68,8%). Es fanden sich jedoch bei 14 Patienten keine Angaben, so dass die relative
Haufigkeit bei 84,1% lag.

Komplikationen
x x
Gangdilatation (n=63) ‘ ‘ 5%=l
Konkremente (n=65) 297
Tumor (n=77) ‘ z‘d ]
Pseudozysten (n=77) | | ‘ | ol ‘
Rezidiv. Schiibe (n=77) 59 J
0 10 20 30 40 50 60
O Patientenzahl

Abb. 5 Komplikationen bei den Patienten mit chronischer Pankreatitis
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Kalzifikationen lagen bei 47 Patienten vor. Dies entsprach bezogen auf alle Patienten 61,0%.
Es fehlten jedoch bei 13 Patienten Angaben zu Kalzifikationen (Relative Haufigkeit von 73,4%).
In gleicher Form wurde der Befund einer Stenose des Ductus pancreaticus erhoben, der bei 55
Patienten vorlag. Bezogen auf das gesamte Patientengut entsprach dies 71,4 %. Bei 13
Patienten wurden bezlglich der Stenose keine Angaben gemacht. Die relative Haufigkeit in
Bezug auf die Pankreatikusstenose lag bei 85,9%. Abb. 6 zeigt graphisch die Verteilung von

Kalzifikation und Gangstenose.

Kalzifikation und Pankreatikusstenose

Pankreatikusstenose 55 '

Kalzifikation

42 44 46 48 50 52 54 56

‘El Patientenzahl ‘

Abb.6 Kalzifikation und Pankreatikusstenosen bei Patienten mit chronischer Pankreatitis (n=64)

Ein entziindlicher Kopftumor fand sich bei 34 Patienten, bei 31 Patienten fand sich
ausdricklich kein entziindlicher Kopftumor. Die Anzahl der hierzu befundeten Patienten betrug
65.

Bei einigen Patienten wurden weitere Untersuchungen neben der Sonographie und der
Endosonographie durchgefiihrt, zu denen ERCP, Duplexsonographie, CT, MRT, MRCP und
Angiographie zéhlten. Abb. 7 zeigt die Haufigkeitsverteilung dieser Untersuchungen. Mit 96,1%

war das CT die haufigste weiterfihrende Untersuchung.

Untersuchungsmethoden

6,1

1,8

0 20 40 60 80 100 120

Prozent %

Abb. 7 Weitere praoperativ durchgefiihrte Untersuchungsmethoden (n=77)
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Als weitere Patientendaten wurden explorative Daten analysiert, welche sich auf Dauer der
Operation, Ersatzblutkonservengabe intraoperativ, PatientengréRe und praoperatives

Patientengewicht bezogen.

Bei dieser Verarbeitung von Patientendaten wurden Angaben beziglich Mittelwert, Minimum,

Maximum gemacht.

Zur Operationsdauer wurden ein Minimum von 175 Minuten und ein Maximum von 870
Minuten ausgewertet. Der Mittelwert lag bei 431,01 min. Bei der Gabe von Blutkonserven
intraoperativ war das Minimum 0 ml, das Maximum lag bei 20700 ml. Der Mittelwert betrug
1648 ml.

Bei der GroéBe der Patienten lagen das Minimum bei 154 cm und das Maximum bei 191 cm.
Der Mittelwert betrug 173 cm.

Das prédoperative Gewicht der Patienten hatte einen Mittelwert von 68 kg. Das minimale

Gewicht in der Gruppe lag bei 45 kg, das maximale bei 97 kg.

Zur Dauer der chronischen Pankreatitis bis zum Operationstermin ist zu sagen, dass diese
Daten bei 74 Patienten der Studie festgehalten wurden. Die erhobenen Daten trafen somit auf
96,1% der Patienten dieser Studie zu. Die Dauer der chronischen Pankreatitis bis zur
Operation lag im Mittel bei 41 Monaten. Die kiirzeste Dauer der Erkrankung bis zur Operation

betrug 1 Monat, wahrend die langste Dauer bei 144 Monaten lag.

3.2 Ergebnisse der Sonographie

Dieser Datenanalyse lag eine Auswertung der praoperativen sonographischen
Untersuchungsbefunde der Patienten zugrunde. Der Auswertungsbogen findet sich im

Anhang.

3.2.1 Einsehbarkeit des Pankreas

Bei der sonographischen Untersuchung der Patienten war das Organ in 46 Fallen (59,7%)
einsehbar. Bei 28 Patienten (36,4%) war das Organ lediglich teilweise einsehbar und bei 3

Patienten (3,9%) war das Organ nicht einsehbar. Abbildung 8 zeigt die graphische Verteilung.
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Einsehbarkeit des Pankreas
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Abb. 8 Einsehbarkeit des Pankreas in der Sonographie bei Patienten mit chronischer Pankreatitis (n=77)

3.2.2  PankreasgréfRe und Kalzifikationen

Eine Pankreasvergrofierung wurde bei 50 Patienten (64,9%) in der Sonographie festgestellt.
Bei 5 Patienten (6,5%) war eine Vergréfierung der Drise nicht beurteilbar. Bei 3 Patienten
(3,9%) fanden sich keine Angaben.

» Pankreasvergroferung im Kopfbereich

Bei 42 Patienten (54,5%) wurde in der Sonographie eine VergrdlRerung des Pankreaskopfes
festgestellt. 26 Patienten (33,8%) hatten keine VergréRerung des Pankreaskopfes. Nicht
beurteilbar hinsichtlich einer KopfvergréRerung waren 5 Patienten (6,5%), bei 4 Patienten
(5,2%) fehlten die Angaben.

» Pankreasvergréfierung im Korpus

Eine VergrélRerung des Pankreaskorpus lag bei der sonographischen Untersuchung bei 15
Patienten (19,5%) vor, bei 55 Patienten (71,4%) fand sich in der Sonographie ein regelrecht
grolles Korpus. Bei 4 Patienten (5,2%) war ein GréRenunterschied nicht beurteilbar, bei 3%

der Patienten fanden sich keine Angaben.
» Pankreasvergréfierung im Kaudabereich

Eine VergréRerung der Driise im Bereich des Schwanzes fand sich bei 14 Patienten (18,2%).

Keine Vergroflerung dagegen war bei 56 Patienten zu sehen, (72,7%). Nicht beurteilbar
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hinsichtlich einer KaudavergréRerung waren 4 Patienten, (5,2%). Bei 3 Patienten (3,9%)

fanden sich keine Angaben hinsichtlich einer Kaudavergré3erung.

Eine Stenosierung des Duodenums wurde in der sonographischen Untersuchung bei 8
Patienten (10,4%) festgestellt. Bei 59 Patienten (76,6%) fand sich keine Stenose, bei 10
Patienten (13%) fehlten die Angaben.

Kalzifikationen zeigten sich bei der sonographischen Untersuchung in typischer Weise als
echostarke Reflexe mit Schallschatten und maflen meist nur wenige Millimeter. Wenn
Verkalkungen sehr dicht gruppiert sind, kann das Pankreasgewebe nicht ausreichend
darstellbar sein. Bei der sonographischen Untersuchung unseres Patientengutes wurden bei
50 Patienten (64,9%) Verkalkungen beschrieben. Bei 3 Patienten (3,9%) war die Drise
beziiglich Kalzifikationen nicht beurteilbar. Keine Angaben bezlglich Kalzifikationen gab es bei
24 Patienten (31,2%). Unterschieden wurden drei Grade von Kalzifikationen, gering, maRig
und stark. Geringe Kalzifikationen fanden sich bei 4 Patienten (5,2%). Als maRig kalzifiziert
wurde das Pankreas bei 20 Patienten (26,0%) beschrieben. Ausgepragte Kalzifikationen wies
das Pankreas bei 26 Patienten (33,8%) auf. Abbildung 9 zeigt die graphische Verteilung der

Auspragung der Kalzifikationen bei n=50 Patienten.

Kalzifikationen
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Abb. 9 Pankreasverkalkungen in der Sonographie (n=50)

3.2.3  Pankreas- und Gallengang

Hinsichtlich der Pankreasgangstenosen wurde nach Stenosen allgemein, Stenose im

Kopfbereich, Stenose distal und multiple Stenosen differenziert. Bei dieser Auswertung
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unterschieden sich die Anzahl der Qualitdtsmerkmale ja, nein, nicht beurteilbar und keine

Angaben, da in manchen Befundbdgen eine genauere Angabe fehlte.

Eine Pankreasgangstenose fand sich bei 29 Patienten (37,7%). In 8 Fallen (10,4%) war eine

Beurteilung nicht mdéglich, bei 16 Patienten (20,8%) lagen keine Angaben vor.

Bei 23 Patienten (29,9%) zeigte sich bei der sonographischen Untersuchung eine

Pankreasgangstenose im Kopfbereich, bei 3 Patienten (3,9%) distalwérts.

Hinsichtlich der Pankreasgangdilatation wurde nach Dilatation allgemein, Dilatation im
Kopfbereich, Dilatation distal und diffuse Dilatation differenziert. Bei dieser Auswertung
unterschieden sich die Anzahl der Qualitdtsmerkmale ja, nein, nicht beurteilbar und keine
Angaben teilweise, da in einigen Féllen zu den unterschiedlichen Lokalisationen keine

Aussage getroffen werden konnte.

Eine Dilatation des Pankreasganges fand sich bei 55 Patienten (71,4%), wahrend bei 13
Patienten keine Dilatation vorlag (16,9%). In 6 Féllen (7,8%) war eine allgemeine Dilatation
nicht beurteilbar. Keine Angaben fanden sich bei 3 Patienten (3,9%). Bei einigen Patienten
(n=55) wurde eine genauere Angabe hinsichtlich der Lokalisierung der Dilatation angegeben.
Eine Dilatation im Kopfbereich fand sich bei 19 Patienten (34,5%), distal wurde bei 27
Patienten (49,1%) eine Dilatation gesehen. Bei 9 Patienten (16,4%) wurde eine diffuse
Pankreasgangdilatation gesehen. Dies wird in Abbildung 10 bei n=55 Patienten

veranschaulicht.

Pankreasgangdilatation
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Abb. 10 Pankreasgangdilatation in der Sonographie (n=55)

Bei der sonographischen Untersuchung wurde bei 24 Patienten (31,2%) eine

Gallengangsstauung diagnostiziert.
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3.24  Pseudozysten, Fibrose und Lymphknoten

Bei der sonographischen Untersuchung zeigten sich bei 36 Patienten (46,8%) Pseudozysten.

5 Patienten waren im Hinblick auf Vorhandensein von Pseudozysten nicht beurteilbar (6,5%).

Die Halfte (52,8%) der Patienten mit Pseudozysten wies nur eine Pseudozyste auf. Bei 5,5%

der Patienten lagen mehr als 4 Pseudozysten vor. Dies zeigt Abbildung 11.
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Abb. 11 Anzahl von Pseudozysten bei Patienten dieser Studie (n=36)

Die Fibrosierung des Pankreas wurde nach ihrer Ausprdgung als gering, méRig oder stark

bewertet. Angaben zum Fibrosierungsgrad fanden sich bei 46 Patienten (60%), keine Angaben

dazu gab es bei 30 Patienten, 3 waren nicht beurteilbar. Die Verteilung der Fibrosierungsgrade
zeigt Abbildung 12.

Fibrose
stark ‘ 1 23,9
méssig | 1 69,6
gering 7:| 6,5
0 20 40 60 80
@ Prozent

Abb. 12 Fibrosierungsgrad in der Sonographie (n=46)

Bei der sonographischen Untersuchung hatten 16 Patienten (20,8%) Konkremente im Ductus

pancreaticus. Keine Konkremente fanden sich bei 31 Patienten (40,3%).
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Bei der Sonographie fielen in 13 Fallen (16,9%) peripankreatische Lymphknotenschwellungen

auf. 3 Patienten (3,9%) waren diesbezuglich nicht beurteilbar.

3.25 Gefassstenosen

Hier wurden die Zahl und die Lokalisierung von Gefassstenosen bewertet. 2 Patienten waren

hierzu nicht beurteilbar.

Bei der qualitativen Auswertung wurden einzelne GefalRe erfasst. Bewertet wurden Pfortader,
Milzvene, Confluens und Vena mesenterica superior. Es gab auch Mehrfachnennungen. Dies
wird in Abbildung 13 dargestellt.

Stenosierung der GefiBe

15 13 10,4

3,9

0

Pfortader Milzvene Confluens V. mes.
sup.

B Anzahl Patienten(%)

Abb.13 Stenosen einzelner Gefél3e in der Sonographie (n=77)

Eine portalvendse Hypertension wurde bei einem Patienten (1,3%) diagnostiziert.

3.3 Ergebnisse der Endosonographie

Dieser Datenanalyse lag eine Auswertung der prdoperativen endosonographischen
Untersuchungsbefunde der Patienten dieser Studie zugrunde. Der Auswertungsbogen findet

sich ebenfalls im Anhang.

3.3.1 Einsehbarkeit des Pankreas

Bei der endosonographischen Untersuchung der Patienten war die Drise in 64 Fallen (83,1%)

einsehbar. In 12 Fallen (15,6%) war das Organ lediglich teilweise einsehbar. Bei einem

39



Patienten war das Pankreas nicht einsehbar (1,3%). Die graphische Darstellung erfolgt in
Abbildung 14.

Einsehbarkeit des Pankreas
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Abb. 14 Einsehbarkeit des Pankreas in der Endosonographie

3.3.2 Pankreasgréfe und Kalzifikationen

Eine VergréRerung des Pankreas wurde in der Endosonographie bei 53 Patienten (68,8%)
festgestellt. Bei 4 Patienten war eine Vergrofierung nicht beurteilbar (5,2%). Bei 2 Patienten

(2,6%) fanden sich keine Angaben.

Bei folgenden genaueren Aufgliederungen kam es zu unterschiedlichen Befunden hinsichtlich
der Beurteilbarkeit, was daran liegt, dass verschiedene Abschnitte der Drise teilweise schlecht
einsehbar waren.

» Pankreasvergroferung im Kopfbereich

Bei 47 Patienten (61,0%) wurde in der Endosonographie eine Vergrdlderung des
Pankreaskopfes festgestellt. 24 Patienten zeigten keine Vergroferung des Kopfbereiches
(31,2%). Nicht beurteilbar hinsichtlich einer VergroRerung des Pankreaskopfes waren 4
Patienten (5,2%). Bei 2 Patienten (2,6%) fanden sich keine Angaben.

» Pankreasvergréflerung im Korpus

Eine Vergrolerung des Pankreaskorpus lag in der endosonographischen Untersuchung
unseres Patientengutes bei 6 Patienten (7,8%) vor. Bei 69 Patienten (89,6%) lag keine

VergréRRerung des Korpus vor. Bei 2 Patienten (2,6%) fanden sich keine Aussagen.
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» PankreasvergrofRerungen im Kaudabereich

Eine VergroRerung des Pankreas im Schwanzbereich fand sich bei 7 Patienten unseres
Patientengutes (9,1%). Keine Schwanzvergré3erung fand sich bei 68 Patienten (88,3%). Keine

Angaben hierzu gab es bei 2 Patienten (2,6%).

Eine Stenosierung des Duodenums wurde in der endosonographischen Untersuchung bei 26
Patienten (33,8%) festgestellt. Bei 47 Patienten (61,0%) fand sich keine Stenose. Bei 4
Patienten (5,2%) fehlten die Angaben.

Bei der endosonographischen Untersuchung der Driise unseres Patientengutes wurden bei 66
Patienten (85,7%) Kalzifikationen festgestellt. Bei 11 Patienten wurden hierzu keine Angaben
gemacht (14,3%). Unterschieden wurden drei Grade gering kalzifiziert, méRig kalzifiziert und
stark kalzifiziert. Die 66 Patienten wurden mit verschiedenen Kalzifizierungsstadien beurteilt.

Hier wurde mit der Gesamtpatientenzahl gerechnet, dabei ergaben sich folgende Werte.

Geringe Kalzifikationen fanden sich bei 5 Patienten (6,5%). Keine Angaben dazu und auch
nicht zu starkeren Kalzifikationen fanden sich bei 13 Patienten (16,9%). Als méRig kalzifiziert
wurde das Pankreas bei 24 Patienten unseres Patientengutes (31,2%) beschrieben.
Ausgeprégte Kalzifikationen wies das Pankreas bei 37 Patienten (48,1%) auf. Abbildung 15
zeigt die graphische Darstellung bezogen auf 66 Patienten (n=66).
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Abb. 15 Pankreaskalzifikationen in der Endosonographie (n=66)

3.3.3  Pankreas- und Gallengang

Hinsichtlich der Pankreasgangstenosen wurde nach Stenosen allgemein, Stenose im
Kopfbereich, Stenose distal und multiple Stenosen differenziert. Bei diesen Auswertungen

unterschieden sich die Anzahl der Qualitdtsmerkmale ja, nein, und keine Angaben, da in
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einigen Untersuchungsprotokollen durchaus eine Stenose diagnostiziert war, aber keine
genauere Lokalisation beschrieben wurde, oder die Stenose bei manchen Patienten an

mehreren Lokalisationen vorlag.

Eine Pankreasgangstenose fand sich bei 49 Patienten (63,6%). In 4 Fallen (5,2%) war eine
Beurteilung nicht méglich, bei 10 Patienten (13%) lagen keine Angaben vor. Bei 14 Patienten

(18,2%) lag keine Gangstenose vor.

Bei 42 Patienten (54,5%) fand sich bei der endosonographischen Untersuchung eine Stenose
im Kopfbereich, bei 7 Patienten (9,1%) eine Stenose distal und bei 3 Patienten (3,9%) fanden
sich multiple Stenosen. Abbildung 16 zeigt die graphische Verteilung bezogen auf 52 Patienten
(n=52).
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Abb. 16 Lokalisation der Pankreasgangstenose in der Endosonographie (n=52)

Hinsichtlich der Pankreasgangdilatation beinhaltete der Fragebogen zunéchst die Frage nach
einer generellen Stenose sowie die Frage nach der Lokalisation (Kopf, distal, diffus). Hier
unterschieden sich die Angaben zu den einzelnen Qualitdtsmerkmalen teilweise, da in einigen
Fallen zu den Lokalisationen keine Aussage getroffen werden konnte. Eine Dilatation des
Pankreasganges fand sich in der endosonographischen Untersuchung bei 60 Patienten
(77,9%), wahrend sich bei 14 Patienten keine Gangdilatation fand (18,2%). Keine Angaben
beziiglich Gangdilatation fanden sich bei 3 Patienten (3,9%). Die speziellere Untersuchung
hinsichtlich der Lokalisation der Dilatation konnte nicht bei jedem Patienten ein Ergebnis
liefern, aus diesem Grund variierten hier die einzelnen Ergebnisse zu den Ergebnissen
bezuglich Dilatation ohne Lokalisation. Manchmal kamen bei einem Patienten mehrere

Lokalisationen in Betracht.
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Eine Dilatation des Gangs im Kopfbereich fand sich in der endosonographischen
Untersuchung bei 25 Patienten (32,5%), distal zeigte sich eine Dilatation bei 45 Patienten
(58,4%), bei 4 Patienten (5,2%) fand sich eine diffuse Gangdilatation. Abbildung 17
veranschaulicht dies anhand von 74 Patienten (n=74).
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Abb. 17 Lokalisation der Gangdilatation in der Endosonographie (n=74)

Bei der endosonographischen Untersuchung wurde bei 22 Patienten (28,6%) eine

Gallengangsstauung diagnostiziert.
3.3.4  Pseudozysten, Fibrosegrad und Lymphknoten

Bei der endosonographischen Untersuchung wurden bei 50 Patienten (64,9%) Pseudozysten
diagnostiziert. Ein Patient war nicht beurteilbar (1,3%), keine Angaben fanden sich bei 7
Patienten (9,1%).

Die Halfte (52%) der Patienten mit Pseudozysten wies nur eine Pseudozyste auf. Bei 2% der
Patienten lagen mehr als 5 Pseudozysten vor. Abbildung 18 zeigt die Anzahl der

Pseudozysten graphisch (n=50).
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Abb. 18 Verteilung der Anzahl von Pseudozysten (n=50)
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Die Fibrosierung des Pankreas wurde nach ihrer Auspragung als gering, mafig und stark
bewertet. Angaben zum Fibrosierungsgrad wurden bei 61 Patienten (79,2%) gemacht. Den
Grad der Fibrosierung zeigt Abb. 19.
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Abb. 19 Fibrosierungsgrad in der Endosonographie (n=61 Patienten)

Bei der endosonographischen Untersuchung wurden bei 48 Patienten Aussagen zu
Pankreasgangkonkrementen getroffen. Bei 19 Patienten (24,7%) zeigten sich Konkremente im
Ductus pancreaticus. Nicht beurteilbar hinsichtlich Pankreasgangkonkrementen waren 2
Patienten (2,6%).

Bei der Endosonographie fielen in 60 Féllen (77,9%) peripankreatische

Lymphknotenschwellungen auf. In 8 Fallen gab es hierzu keine Angaben (10,4%).

3.3.5 Gefassstenosen

Hier wurden die Zahl und die Lokalisation von Geféssstenosen bewertet. Bei den
Auswertungen der jeweiligen Aussagen fanden sich bei einigen Patienten keine Angaben, bei
einigen Patienten waren die Gefalle nicht beurteilbar, bei anderen lagen mehrere Stenosen

vor.

17 Patienten (22,1%) wiesen eine Gefassstenose in der endosonographischen Untersuchung

auf. Nicht beurteilbar waren 2 Patienten (2,6%).

Bei der qualitativen Auswertung wurden die Geféal3e Pfortader, Milzvene, Confluens und Vena

mesenterica sup. bewertet. Graphisch wird dies in Abbildung 20 veranschaulicht.
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Stenosierung der GefaRe
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Abb.20 Stenosen einzelner GeféRe in der Endosonographie

Eine portalvendse Hypertension wurde bei keinem Patienten beschrieben.

3.4 Operative Befunde zu GefalRveranderungen

Operativ konnten bei einigen Patienten unseres Patientengutes Angaben zu tatsachlich
stattgehabten Gefallveranderungen gemacht werden. Auch hier ist anzumerken, dass
hinsichtlich einzelner Kriterien eine gewisse Anzahl von Patienten nicht untersucht wurde.

Daher werden bei folgenden Angaben immer die nicht bewerteten Patienten mit angegeben.

Eine stattgehabte Milzvenenthrombose konnte bei 14 Patienten unseres Patientengutes

diagnostiziert werden (18,2%).

Ein Patient wies eine Pfortaderthrombose auf (1,8%).

Eine portalvendse Kompression wurde bei 14 Patienten intraoperativ beschrieben (18,2%).
Patienten mit stattgehabter portalvenéser Kompression wurden noch genauer beziglich der
Lokalisation charakterisiert. So wiesen von n=14 Patienten 5 Patienten (35,7%) eine
Kompression der Pfortader, 3 Patienten (21,4%) eine Kompression des Confluens, 2 Patienten
(14,3%) eine Kompression der V. lienalis und 4 Patienten (28,6%) eine Kompression der V.

mesenterica superior auf. Dies zeigen Abbildung 21 und 22.
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Portalven6se Kompression
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Abb. 21 Stattgehabte portalvenése Kompression (n=77)
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Abb. 22 Lokalisation der portalvenésen Kompression (n=14)

Bei 9 Patienten (11,7%) wurde intraoperativ eine linksportale Hypertension diagnostiziert.

Weitere Geféllveranderungen wurden bei 5 Patienten beschrieben (6,5%). 4 Patienten (80%)
wiesen eine portale Hypertension auf, wahrend 1 Patient (20%) vendse Kollateralen

ausgebildet hatte. Dies wird in Abbildung 23 veranschaulicht.

Sonstige GefaBverdnderungen (n=5)

vendse
Kollateralen 20
portale
Hypertension 80
0 20 40 60 80 1

B Prozent (%)

Abb. 23 Stattgehabte sonstige GefalRveranderungen

00
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3.5 Vergleich von Sonographie und Endosonographie

Beim Vergleich der Sonographie und der Endosonographie fielen einige signifikante
Unterschiede auf. So zeigte sich bei der Frage nach der Einsehbarkeit des Pankreas, dass bei
der sonographischen Untersuchung bei 46 Patienten (59,7%), bei der Endosonographie bei 64
Patienten (83,1%) die Drise vollstdndig einsehbar war. Kalzifikationen waren bei der
Endosonographie bei 66 Patienten (85,7%) der Patienten zu erkennen, bei der Sonographie
lediglich bei 50 Patienten (64,9%). Eine Pankreasgangstenose zeigte sich bei der
Endosonographie bei 49 Patienten (63,6%), bei der Sonographie bei 29 Patienten (37,7%).
Eine Gangdilatation konnte zwar bei beiden Untersuchungen haufig erkannt werden, bei der
Sonographie bei 55 Patienten (71,4%) und bei der Endosonographie bei 60 Patienten (77,9%),
bei der Endosonographie konnte jedoch haufiger eine genauere Lokalisation angegeben
werden. Pseudozysten wurden ebenfalls in der Endosonographie haufiger erkannt, bei 50
Patienten (64,9%) im Gegensatz zu 36 Patienten (46,8%) bei der Sonographie. Bei der
Beurteilung der Organgréi3e, der Gallengangstenosen und des Fibrosegrades ergaben sich bei

der Sonographie und der Endosonographie keine wesentlichen Unterschiede.

3.6 Vergleichende Ergebnisse der Sonographie und der Endosonographie mit den

operativen Befunden

Die vergleichenden Ergebnisse der Sonographie und der Endosonographie wurden anhand
der erhobenen Befunde dieser Untersuchungen und den von chirurgischer Seite gelieferten

Daten mit Hilfe des Statistikprogrammes SPSS ermittelt.

Da jedes diagnostische Verfahren geeignet und zuverlassig sein soll, wird seine Gulite durch
spezielle MalRzahlen beschrieben. Diese MalRzahlen geben an, in welchem Umfang ein

diagnostisches Verfahren tatsachlich in der Lage ist einen Sachverhalt zu beschreiben.

Das Verfahren sollte bei Vorliegen der Krankheit ansprechen und empfindlich sein. Daher wird
die Sensitivitdt ermittelt, d.h. mdglichst viele der tatsachlich erkrankten Patienten sollten vom
Verfahren auch als krank beschrieben werden. Ebenso sollte das Verfahren spezifisch fur die
vorliegende Krankheit sein. Dies bedeutet, dass es auf andere Erkrankungen nicht ansprechen

und damit mdéglichst viele tatsachlich Gesunde auch als gesund nachweisen soll.

Wenn ein positives methodisches Ergebnis vorliegt, so kann auch die Wahrscheinlichkeit

ausgedriickt werden, tatsachlich krank zu sein. Dieser Quotient heil3t positive Korrektheit oder
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pradiktiver Wert eines positiven Testergebnisses. Analog wird als negative Korrektheit oder
pradiktiver Wert eines negativen Testergebnisses der Anteil der tatsachlich Gesunden unter

den als negativ beschriebenen bezeichnet. Dies wird in Abbildung 24 dargestellt.

tatsachlich krank tatséachlich gesund
positives Verfahrensergebnis (krank) A B
negatives Verfahrensergebnis (gesund) C D

Abb. 24 Vierfeldertafel

Somit sind die Sensitivitdt als A/A+C, die Spezifitdt als D/B+D, die positive Korrektheit als
A/A+B und die negative Korrektheit als D/C+D definiert.

Es ist anzumerken, dass nicht bei allen Vergleichen immer fir alle 77 Patienten Befunde in der
chirurgischen Datenbank vorlagen. Daraus ergab sich hdufig eine numerische Diskrepanz zu
den sonographisch und endosonographisch erhobenen Patientenanzahlen bei dem jeweiligen
Kriterium. Auch lagen sonographische und endosonographische Befunde nicht von allen

Patienten vor.

3.6.1 Duodenalstenose

Es wurden nur die Patienten berticksichtigt, die bei den Ultraschalluntersuchungen mit ja oder
nein befundet wurden. Alle 77 Patienten wurden hinsichtlich einer Duodenalstenose

intraoperativ befundet. Bei den folgenden Analysen wurden jeweils ein Diagramm zu

Sensitivitdt und Spezifitdt hinzugefugt, die jeweiligen Werte fur die Vorhersagewerte wurden
dann in einer Tabelle zusammengefasst. Abbildung 25 zeigt Werte hinsichtlich der

Duodenalstenose.

Duodenalstenose
o 94,9%
100% 87,5%
70,7%

80% 1 62,5%
60%

40%

20%

0% ‘
Sensitivitat Spezifitat
dSono BEUS

Abb.25 Duodenalstenose
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3.6.2  Pankreasgangdilatation

Hier wurden 63 Patienten von unserem Patientengut von chirurgischer Seite befundet. Die
Sensitivitét lag bei der Sonographie bei 91,6%, bei der Endosonographie bei 92,1%. Die
Spezifitat lag bei 56,6% bzw. bei 60,0%. Dies zeigt Abbildung 26.

Pankreasgangdilatation

100% 91,6% 92,1%
()

80% -
60% -
40%
20% A

0% -

00,067

60,0%

Sensitivitat Spezifitat

dSono MEUS

Abb.26 Pankreasgangdilatation

3.6.3  Pankreasgangstenose

Von 64 Patienten aus unserem Patientengut lagen Ergebnisse in der chirurgischen Datenbank
vor. Die Sensitivitdt betrug bei der Sonographie 65%, bei der Endosonographie 91,3%. Die
Spezifitdt lag bei 85,7% bzw. bei 62,5%. Abbildung 27 zeigt die Werte hinsichtlich

Pankreasgangstenose.

Pankreasgangstenose

91,3%
100% = 85,7%

80% -
60% -
40%
20% -

0% -

62,5%

Sensitivitat Spezifitat

dSono BEUS

Abb.27 Pankreasgangstenose
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3.6.4  Pankreasgangkonkremente

Es wurden 65 Patienten aus unserem Patientengut intraoperativ und pathomorphologisch auf
Pankreasgangkonkremente untersucht. Die Sensitivitdt lag bei 55,5% bzw. bei 54,5%,
wahrend die Spezifitat bei 81,8% bzw. bei 73,6% lag. Dies zeigt Abbildung 28.

Pankreasgangkonkremente

100%
80%
60% -

81,8%

55,5%

54,5%
40% -
20% -

0% -

Sensitivitat Spezifitat

Abb. 28 Pankreasgangkonkremente

3.6.5 Kalzifikationen

Bezuglich der Kalzifikationen lagen von 64 Patienten aus unserem Patientengut in der
chirurgischen Datenbank Befunde vor. Hier betrug die Sensitivitat der Sonographie 72,3%, die
der Endosonographie 93,6%. Bei der Spezifitit verhielt es sich 40% zu 35,3%.
Veranschaulicht wird dies in Abbildung 29.

Kalzifikationen

100% 93,6%
80% -
60% -
40% -
20% -

0% -

Sensitivitat Spezifitat

Abb. 29 Kalzifikationen
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3.6.6  Pseudozysten

Bei allen 77 Patienten wurde von chirurgischer Seite das Vorliegen von Pseudozysten
beurteilt. Die Sensitivitdt der Sonographie betrug hier 63,3%, die der Endosonographie 83,3%.
Die Spezifitdt der Sonographie betrug 77,2%, die der Endosonographie 52,3%. Dies zeigt
Abbildung 30.

Pseudozysten

100%

e 77,2%

80% -

60% -

40% A

20% -

0% -
Sensitivitat Spezifitat

dSono BEUS

Abb. 30 Pseudozysten

3.6.7 Milzvenenthrombose

Hinsichtlich der Milzvenenthrombose erfolgte der Vergleich von Sonographie und
Endosonographie mit chirurgischen Daten. Die Sensitivitdt betrug 10% beziehungsweise
69,2%, die Spezifitat 87,7% beziehungsweise 84,8%. Ergebnisse hierzu werden in Abbildung

31 veranschaulicht.

Milzvenenthrombose

94,8%
100% >

87,7%

80% -

60% -

40%

20% -

0%

Sensitivitat Spezifitat

dSono MEUS

Abb. 31 Milzvenenthrombose
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3.6.8  Portalvendse Hypertension

Bei allen 77 Patienten wurde intraoperativ die portalvenése Hypertension beurteilt.
Aussagekréaftig waren die Sensitivitdt mit 50%, und die Spezifitdt mit 100% bei der
Sonographie, veranschaulicht in Abbildung 32. Endosonographiebefunde lagen nicht vor, da

die portalvendse Hypertension sich durch dieses Verfahren nicht beurteilen lasst.

portale Hypertension
100,0%
100%
80%
50,0%

60%
40% -
20% A

0%

Sensitivitat Spezifitat

Abb. 32 Portale Hypertension

Abbildung 33 zeigt die jeweiligen Vorhersagewerte zu den in 3.6.1, 3.6.6 und 3.6.8
beschriebenen Komplikationen. Die Duodenalstenose hat einen pVW in der Sonographie von
0,635, in der Endosonographie von 0,269. Der nVW liegt bei 0,949, beziehungsweise 0,978.
Pseudozysten haben einen pVW in der Sonographie von 0,861, in der Endosonographie von
0,8. Der nVW liegt bei 0,485 beziehungsweise bei 0,578.

pVW nVW
Sono EUS Sono EUS
0,635 0,269 0,949 0,978 Duodenalstenose
0,861 0,8 0,485 0,578 Pseudozysten
Portale
1 - 0,933 1
Hypertension

Abb. 33 positive und negative Vorhersagewerte
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In der folgenden Abbildung 34 finden sich pVW und nVW der jeweiligen Komplikationen.
Bezuglich der Milzvenenthrombose zeigten sich ein pVW von 0,125 bzw. 0,75. Der nVW
betrug hierfir 0,847 bzw. 0,932. Bei der Pankreasgangdilatation ergaben sich pVW von 0,936
bzw. 0,921 und nVW von 0,6 jeweils. Bezlglich der Pankreasgangstenose ergaben sich pVW
von 0,962 und 0,933 und nVW von 0,3 und 0,555. Gangkonkremente hatten einen pVW von
0,714 bzw. 0,705 und einen nVW von 0,692 und 0,583. Bei den Kalzifikationen ergaben sich
pVW von 0,791 bzw. 0,8 und nVW von 0,316 und 0,666.

pvVW nVW
Sono EUS Sono EUS
0,125 0,75 0,847 0,932 Milzvenenthrombose
0,936 0,921 0,6 0,6 Pankreasgangdilatation
0,962 0,933 0,3 0,555 Pankreasgangstenose
0,714 0,705 0,692 0,583 Gangkonkremente
0,791 0,8 0,316 0,666 Kalzifikationen

Abb. 34 Positive und negative Vorhersagewerte
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4. DISKUSSION

4.1 Einleitung

Die chronische Pankreatitis ist eine Erkrankung, die oft einer chirurgischen Intervention in
Form einer Operation bedarf. Hierfiir ist eine genaue praoperative Beurteilung des Organs von
grolBer Wichtigkeit, da wesentliche Merkmale der Erkrankung fur das weitere Vorgehen und
das Ausmald der Erkrankung entscheidend sind. Zu den wichtigsten Untersuchungsmethoden
bei der chronischen Pankreatitis gehdren der transabdominelle Ultraschall und die
Endosonographie, daher sollten diese beiden Untersuchungsmethoden miteinander und
bezuglich intraoperativer Befunde verglichen werden. Die prdoperative Diagnostik bei
Erkrankungen der Bauchspeicheldriise erfordert ein hohes Mal} an klinischer Erfahrung und
gestaltet sich lediglich bei ausgepragtem Krankheitsbild problemlos. Sie sollte eine hohe
Sensitivitdt, Spezifitdt und eine gute Vorhersagbarkeit innehaben. Von grofiem Vorteil ist auch
ein Minimum an Invasivitat, da eine Untersuchung hiermit wesentlich besser toleriert wird und

die Gefahr von Komplikationen minimiert wird.

4.2 Sonographie bei chronischer Pankreatitis

Erstmals wurde von einem Ultraschallbild des Pankreas im Jahre 1969 berichtet (57). Seit
dieser Zeit hat sich die Ultraschalldiagnostik erheblich weiterentwickelt. Heute ist der
transabdominale Ultraschall die Methode der Wahl bei Patienten mit abdominellen
Beschwerden (57,41). Bei Indikationen im Pankreasbereich gilt er als diagnostische
Primaruntersuchung der ersten Wahl, die dann richtungweisende Befunde fir ein weiteres
Vorgehen liefern kann (49). Die Vorteile der konventionellen Sonographie liegen in der
geringen Belastung des Patienten, im Fehlen einer Strahlenexposition, in der Mdglichkeit zur
Echtzeit-Untersuchung, in der Gelegenheit der Bedside-Untersuchung und in der Méglichkeit,
sonographisch gesteuerte Eingriffe zu tatigen. Ein weiterer grof3er Vorteil ist die
Wiederholbarkeit der Untersuchung ohne Strahlenbelastung fuir den Patienten, und das Fehlen
von psychischer Belastung wie sie in einer engen Réhre (CT, MRT) méglich ist. Als Nachteil
muss das hohe Mall an Training und Erfahrung angesehen werden, Uber welches der
Untersucher verfiigen muss. Nachteil ist auch die variierende Bildqualitét in Abhangigkeit von

den Untersuchungsbedingungen (74). Glasbrenner et al. (41) beschrieben die diagnostische
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Wertigkeit der Sonographie in Abhangigkeit von der Einsehbarkeit des Organs und der
Erfahrung des  Untersuchers. Ware die Beeintrachtigung von  Fett- und
Darmgasuberlagerungen geringer, kénnte die Ultraschalluntersuchung des Pankreas zu noch
genauerer Diagnostik von Pankreaserkrankungen beitragen und dem Patienten weiterfuhrende
invasive Untersuchungen ersparen. Auch wird die Leistungsfahigkeit der Methode vor allem
bei einer entziindlichen Erkrankung begrenzt, da es hier haufiger zur Gasbildung kommt,
welche die Einsehbarkeit reduziert (49). Der normal konfigurierte Gang sollte bei 90% der
Untersuchungen messbar sein. Typische Anderungen wie Strikturen, Dilatationen oder
intraduktale Steine sind wertvolle diagnostische Merkmale bei Patienten mit chronischer
Pankreatitis (61). Frihe Verénderungen des Pankreas bei einer chronischen Entziindung des
Organs sind im transabdominalen Ultraschall schlecht zu differenzieren. Friihe
Veranderungen, welche im Ultraschall dennoch sichtbar sind, sind eine diffuse Erhéhung der
Echogenitat, diskrete Dilatation des Pankreashauptgangs (»3mm) und die Bildung von Zysten
(¢<10mm).

Zu den spaten Verdnderungen, die charakteristisch und im Ultraschall sichtbar sind, zahlen
Kalk im Gangsystem, Zysten Uber 10mm GréR3e, irreguldre anatomische Kontur und GréRe,

sowie Gangobstruktionen und —dilatationen.

Die Diagnostik der cP in der transabdominalen Sonographie beruht auf Kriterien, welche in der
Cambridge-Klassifikation definiert wurden. Die in der Klinik etablierten morphologischen
Kriterien fiir eine Klassifikation der chronischen Pankreatitis, wie sie bei der Diagnostik mittels
ERCP, Ultraschall und CT erhoben werden, sind tabellarisch in Abbildung 35

zusammengefasst (66).

ERCP US/CT
Normal Gute Darstellung der Driise, keine Gute Darstellung der Drise, keine
pathologischen Zeichen pathologischen Zeichen
Ein pathol. Befund (D.wirsungianus 2-
Fragwirdig <3 pathol. Seitenaste 4 mm, Driisenvolumen bis zweifach

der Norm)
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Zwei patholog. Befunde:

= Zysten < 10mm
=  Gangunregelméssigkeiten
Mild (19 >3 pathol. Seitenaste =  Fokale akute Pankreatitis

= Parenchymale Heterogenitét

= Erhéhte Echogenitat der
Gangwand

Konturunregelmafigkeiten

> 3 pathol. Seitenaste + patholog.

Mittel (119 Ductus pancreaticus Alle o.g. pathol. Befunde
Alle 0.g. Veradnderungen plus ein oder
. . mehrere der folgenden Befunde:
Alle o0.g. Verdnderungen plus ein oder
mehrere der folgenden Befunde:
= Zyste >10mm
= Zyste >10mm . .
= intraduktale Fillungsdefekte
» intraduktale Fillungsdefekte
= Verkalkungen
=  Verkalkungen .
Schwer (1119 ] Gangob;truktlonen,
. Strikturen
=  Gangobstruktionen,
Strikturen
=  Schwere
Gangerweiterungen oder —
= Schwere unregelmaRigkeit

Gangerweiterungen oder —

unregelmanigkeiten ) .
=  Einbeziehung von

Nachbarorganen

Abb. 35 Diagnose der chronischen Pankreatitis durch verschiedene Verfahren

Leitbefunde sind Kalzifikationen, Pseudozysten, Erweiterung des Ductus pancreaticus und
Gangkonkremente (106). Eine Einteilung der cP in Schweregrade in Anlehnung an die
Cambridge-Klassifikation ist nicht unproblematisch, da bei morphologischen Heterogenitaten
der cP bestimmte Einzelkriterien im Vordergrund stehen, wahrend andere in den Hintergrund
treten kénnen. Erk et al. (34) berichteten, dass bei ca. % der Falle die Organgréf3e zunimmt,
wahrend bei 20-30% die Organgréfie gleich bleibt oder abnimmt. Weiterhin beschreiben die
Autoren eine diagnostische Grauzone bei der Einschdtzung der Organgrof’e in der

Sonographie von ca. 3 cm.
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Die globale Sensitivitdt des Nachweises von Pseudozysten in der Sonographie lag bei 85-95%
(38, 50). Hollerbach et al. (49) fanden, dass der Ultraschall bei Vorliegen von Pseudozysten
eine erheblich bessere Treffsicherheit bei aP und cP erreichen kann, als ohne diese

Komplikation.

Zum diagnostischen Wert der transabdominalen Ultraschalluntersuchung bei chronischer
Pankreatitis liegen in der Literatur unterschiedliche Angaben vor. Die Sensitivitdt der
Ultraschalluntersuchung bei chronischer Pankreatitis wird mit 45-96% (34, 57) beschrieben,
andere Autoren beziffern sie mit 52-75% (42, 113). Sie nimmt mit fortschreitender Erkrankung
zu. Die Spezifitdt des transabdominalen Ultraschalls liegt bei 75-90% (37, 17). Fruhstadien der
cP sind der Sonographie nicht zuganglich. Weil histopathologische Veranderungen auf dem
Niveau der Seitenaste des Pankreashauptgangs beginnen, missen ERP, MR-P und
Endosonographie der transabdominalen Ultraschalldiagnostik Uberlegen sein, denn diese
Details liegen unterhalb des sonographischen Auflésungsvermégens bei Frequenzen von 3,5-
5 MHz (34).

Ein entscheidender Nachteil des Ultraschalls ist die fehlende Standardisierung des
Untersuchungsablaufs und der jeweiligen Schnitte aus anatomischen (Darstellbarkeit) und
technischen Grinden (Erfahrung, Krankheitsstadium). Daher ist die Diagnostik mittels
transabdominaler Sonographie limitiert. Kahl et al. (57) sehen daher den klinischen Stellenwert
des transabdominalen Ultraschalls weniger in der Diagnose sondern in der Detektion von
Komplikationen und im Follow-up der chronischen Pankreatitis. So sei auch Klinisch
entscheidend, dass bei sonographisch nachweisbaren Zeichen einer cP die Diagnose sicher

ist.

Ein weiteres Problem des transabdominalen Ultraschalls ist, dass oft kaum eine Md&glichkeit
besteht, zwischen akuter und chronischer Pankreatitis zu unterscheiden. Auch eine maligne
Entartung einer cP ist oftmals schwer zu diagnostizieren (74). Gerade aber der Ausschluss
einer Malignitat ist von groRer Bedeutung, da klinische Symptome wie Gewichtsverlust,
obstruktiver lleus, Bauchschmerzen, Steatorrhoe und Diabetes mellitus keine Differenzierung

zwischen Tumor und Entziindung erlauben (25).

Auch fielen Versuche negativ aus, die Sonographie als Screeningmethode zu verwenden (74).
Ikeda et al. fuhrten 1993 eine Ultraschall-Massenstudie mit 130.951 Patienten durch und
fanden heraus, dass 90% der Patienten mit Pankreashauptgangdilatation und Kalzifikationen
eine chronische Pankreatitis hatten. 5,1% der Patienten mit Pankreaszysten im Ultraschall

waren fehlinterpretiert, bei ihnen konnte sich der Verdacht auf eine chronische Pankreatitis
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nicht bestatigen. Von 17 Patienten mit Zysten und Gangdilatationen im Ultraschall hatten 5
(29,4%) eine cP, und von den Patienten, welche im Ultraschall Kalzifikationen aufwiesen,
hatten 39,3% eine cP. Auch erbrterte diese Studie, dass es einen signifikanten

Zusammenhang zwischen diskreter Gangdilatation und zunehmendem Alter gibt (50).

Eine Doméne der transabdominalen Sonographie ist die fortgeschrittene cP und ihre

Komplikationen. Sie eignet sich auflerdem zur Verlaufskontrolle.

Hollerbach et al. (49) kamen zu dem Schluss, dass ein positiver Sonographiebefund einen
hohen pVW fur Pankreaserkrankungen innehabe, jedoch ein negativer Befund nicht sicherer
sei als ein nicht zu beurteilender. Auch sei ein pVW nicht abh&ngig von der Art der Erkrankung
(49).

Wie andere Erkrankungen hat auch die chronische Pankreatitis bisher einen diagnostischen
Goldstandard. Dieser wird von den meisten Autoren genannt und besteht aus der
endoskopischen retrograden Cholangiopankreatikographie, der ERCP (48 ,56 ,85 ,96). Da die
ERCP jedoch ein invasives bildgebendes Verfahren ist, ist sie mit Komplikationen behaftet. So
stellt das Risiko, nach der Untersuchung eine akute Pankreatitis zu entwickeln, ebenso ein
grolRes Problem dar, wie die hohe Belastung fiir den Patienten, und nicht zuletzt ist sie sehr
teuer (41, 57).

Die Diagnostik der frihen Pankreatitis ist eine grof3e Herausforderung, da kleine und kleinste
Veradnderungen des Parenchyms oder des Gangsystems nicht zuletzt auch altersabhéngig

schwer einzuordnen sind (53).

Im Gegensatz zur ERCP sind sonographisch nicht nur Gangsystem, sondern auch
Parenchymveranderungen beurteilbar, ohne Strahlenbelastung und Invasivitat (34, 50). Die
Sensitivitdt der Sonographie wird im Vergleich mit dem Goldstandard mit ca. 60-70%
angegeben (34, 41, 49).

In der Zusammenfassung weist der transabdominelle Ultraschall mit geringen Kosten, der
leichten Zugéanglichkeit, der fehlenden Invasivitdt und der Mdglichkeit Differentialdiagnosen
auszuschlieRen viele Vorteile auf (41). Eine geringe Sensitivitat im Frihstadium der cP und die
starke Untersucherabhdngigkeit begrenzen die Aussage bei Pankreaserkrankungen. Im
Spatstadium der Erkrankung liefert die Sonographie jedoch meist schon richtungweisende

Befunde.
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4.3 Endosonographie bei chronischer Pankreatitis

Ein weiteres wichtiges Verfahren der bildgebenden Diagnostik stellt der endoskopische
Ultraschall (EUS) dar. Durch die Méglichkeit, die Ultraschalluntersuchung endoskopisch
durchzufiihren, kann eine sehr gute Ortsauflésung erzielt werden, mit der eine komplette
Organdarstellung des Pankreas und seiner benachbarten Gefalte mdéglich wird. Auch kann
damit der Gallengang dargestellt werden (47). Eine Beurteilung des Gangsystems und eine
Beurteilung des Parenchyms erfolgt mit minimiertem Risiko (53). Die Rate der ernsten
Komplikationen bei der EUS-Untersuchung liegt nach Angaben von Wallace und Hawes aus
dem Jahr 2000 bei ungefahr 1:2000 (120). Erfahrungswerten zufolge kann es zu priméaren
Fehldiagnosen wie der non-ulzerésen Dyspepsie bei bis zu 4 von 10 Patienten kommen (95).
Auch ist nachzuvollziehen, dass es nicht nur dadurch zu einer gro3en Zeitspanne bis zur

Stellung der Diagnose kommen kann.

Bei der endosonographischen Diagnostik werden im Normalbefund Organgréfle, Kontur,
Parenchym und Pankreasgang beschrieben (47, 126). Abbildung 36 zeigt die Normalbefunde

bei gesundem Pankreas.

Kriterien Normalbefund
Grole Kopf:25-30mm; Korpus: bis 20mm; Schwanz: 20-30mm
Kontur glatt, zartes echogenes Kapselecho

mittlere Echogenitat, reguldre Lobulierung durch

Parenchym zarte echogene Binnenechos ("Pfeffer und Salz")

reguléare Kontur, evtl. zartes echogenes

Pankreasgang Grenzflachenecho zum Parenchym, Weite <2mm

Abb. 36 EUS-Normalbefunde

Ultraschallkriterien einer cP im EUS wurden 1988 von Jones et al (55) in die Cambridge-
Klassifikation integriert. Die Grundlage der meisten verdffentlichen Studien zur EUS bei cP
sind 9 Kriterien, die aus einer Studie von Wiersema et al. von 1993 resultieren (125).

Veranschaulicht wird dies in Abbildung 37.

Duktale Kriterien Parenchymkriterien
—vermehrt echogene Gangkontur —echogene Foci
—irreguldre Gangkontur —akzentuierte Lobularitat
—dilatierte Seitenédste —fokale echoarme Areale
—Gangsteine/Parenchymverkalkungen —Parenchymzysten
—Dilatation des Hauptganges

Abb. 37 EUS-Kriterien der cP

59



Eine Erweiterung um 2 Kriterien auf 11 Kriterien erfolgte durch die Milwaukee-Kriterien, die von
Catalano et al. zusammengefasst wurden. Sie enthalten die ergdnzenden Kriterien ,strukturelle

Inhomogenitat“ und ,lobulierte Auftenkontur® (26).

Bei der Diagnostik mit EUS von einer durch die ERCP beschriebenen cP werden wenigstens 3
von den 9 EUS-Kriterien der Einteilung nach Wiersema et al. benétigt (125, 96). Ein héherer
pVW und nVW hinsichtlich Beweis- und Ausschlusskraft kann erzielt werden, wenn die
Schwelle fiir den Normalbefund bei maximal 2 pathologischen Kriterien angesetzt wird und als
Schwellenwert fir die Diagnose einer cP mindestens 5 der 9 Kriterien existent sein missen
(96). Andere Autoren sehen eine endosonographisch gestellte Diagnose unter Einbeziehung
anamnestischer Angaben bereits als sicher an, wenn lediglich 1 Kriterium nachzuweisen ist
(57, 26). Von gréfiter diagnostischer Bedeutung sind Kalzifikationen und Konkremente (125,
26). Jedoch sind weitere Pradiktoren fur die Diagnose auch die Anzahl der Parenchymkriterien
und die klinische Angabe eines Alkoholabusus (96). Die Frage nach einer angemessenen
Schwelle fur Diagnose oder Ausschluss einer cP durch EUS wird in der Literatur lebhaft
diskutiert. So ist es aber allgemein akzeptiert, dass eine niedrige Schwelle (also weniger
Merkmale) eine héhere Sensitivitdt sowie einen hohen nVW, aber eine niedere Spezifitat ergibt
(120). So haben Patienten, die 0-1 Merkmale in der EUS vorweisen, eine >90%ige
Wahrscheinlichkeit auf eine normale ERCP (96).

Wie auch beim transabdominalen Ultraschall ist der EUS-Befund in hohem Mafe von der

Erfahrung und den Fahigkeiten des Untersuchers abhéngig.

Werden die oben angefiihrten Kriterien betrachtet, so wird ersichtlich, dass die EUS bei der
Diagnostik der cP mit der Goldstandardmethode ERCP eine vergleichbare diagnostische
Wertigkeit besitzt (53). Jedoch ist es problematisch, dies differenzierter zu bewerten, da es
sich bei Vergleichsstudien um ein hochselektiertes Patientengut, begrenzte Fallzahlen und
unterschiedliche Referenzmethoden handelt (48, 56, 85, 96). Entsprechende Angaben zeigt
Abbildung 38.

Sensitivitat

Sensitivitat

Spezifitdt

Autor EUS ERCP EUS Fallzahl
Wlerser?fzgt) al 1993 80% 50% 86% n=30
Glova?gér;l ?4n0d) Seitz 93% 76% 56% n=17
Buscail et al 1995 (24) 88% 74% 100% n=81
Kahl et al 2002 (56) 100% 81% - n=130

Abb. 38 Genauigkeit der EUS im Vergleich zur ERCP (53)
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Bei einigen Studien fiel auf, dass Patienten, bei denen ERCP-Kriterien nach der Cambridge-
Klasse 2-4 bestanden, im EUS schon durchschnittlich 4,4 (96) oder im Median 6 (3-7) von 9
Kriterien (56) aufwiesen. So waren anderseits endosonographische Kriterien gemafn einer cP
bei einer Anzahl von Patienten zu erheben, die in der ERCP keinerlei Veranderungen des
Gangsystems zeigten (26, 56, 96, 125). Fasst man einige Studienergebnisse zusammen (26,
96, 125), so hatten von den mit Verdacht auf cP untersuchten Patienten mit normaler ERCP
ca. 25% einen pathologischen EUS-Befund, von den Patienten mit normalen Funktionstests
sogar 40% (36). Bei der Studie von Sahai et al hatten die 30 Patienten, die im ERCP ohne
Anhaltspunkte auf cP waren, durchschnittlich 3,2 EUS-Kriterien (96).

Wegen des Fehlens von Verlaufsbeobachtungen bei den oben genannten Untersuchungen ist
allerdings eine Interpretation pathologischer EUS-Befunde bei Patienten mit Verdacht auf cP
aber normaler ERCP als Zeichen eines Frihstadiums der Erkrankung unsicher. Dies fiihrt zu
kontroversen Meinungen (29, 36, 94, 120, 124). Erschwerend kommt hinzu, dass
pathologische Ultraschall- und Endosonographiebefunde bei Probanden ohne klinischen

Anhalt auf Pankreaserkrankungen beschrieben werden (93).

Die Endosonographie ist in der Diagnostik der cP wohl ebenso sensitiv wie die ERCP. Jedoch
besteht die Mdglichkeit, dass die EUS ohne Wiirdigung klinisch-anamnestischer Angaben zu
haufig die Diagnose einer cP stellt. Dies wird deutlich bei &dlteren Menschen, bei einer
fehlenden Differenzierbarkeit zwischen Residuen einer akuten Pankreatitis, alkoholtoxischer
Fibrose und cP. Dies spiegelt sich in der Spezifitit der EUS wider. Die Histologie wére ein
guter Standard. Sie steht jedoch wegen des problematischen Zugangs zum Pankreasgewebe
in der Regel nicht zur Verfigung (120). Wenn der Nachweis von mindestens 5 der 9 Kriterien
in der EUS gelingt, kann die Diagnose cP als hinreichend sicher gelten (53). Somit ist eine
weitere diagnostische Absicherung verzichtbar. Sollten sich endosonographisch jedoch <2
Kriterien finden, die auf eine cP hinweisen, so liegt eine fortgeschrittene cP nicht vor. Wenn
jedoch bei einem Patienten mit klinisch-anamnestisch hochgradigem Verdacht auf eine cP
schon wenige Parenchymkriterien nachweisbar sind, so scheinen diese spezifisch fir ein
Frihstadium der cP zu sein, welches sich weder in der ERCP noch in Funktionstests

nachweisen lasst.

Die ERCP wird als Goldstandard der Diagnostik der chronischen Pankreatitis angesehen, die
Endosonographie wurde jedoch weiterentwickelt, so dass sie durch eine hohe Auflésung und
Beurteilbarkeit von Parenchym und Gangsystem bereits auch von einigen Autoren als

Goldstandard in der Diagnostik der chronischen Pankreatitis angesehen wird (41, 111).
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Das Erkennen von typischen Komplikationen der cP, vor allem Pseudozysten,
Choledochusstenosen, Milzvenenthrombosen, Portalvenenthrombosen, gelingt meist schon
sonographisch (34). Das Anwenden von Kontrastverstérkern bei der EUS kann die Sicherheit

der Diagnosen einer eventuellen Gefél3thrombose erhéhen.

Eine Aussage zur Atiologie der cP ist mittels EUS nur bedingt mdglich, so kann eine rein
obstruktive cP und eine rezidivierende aP erkannt werden. Eine Gangobstruktion durch
Papillentumore oder duktale Adenokarzinome ist moglich sowie das Erkennen von

verengenden Kalkansammlungen.

Problematisch sind eine Differenzierung von neoplastischen zu fokalen entzindlichen
Raumforderungen (86), sowie eine Unterscheidung zystischer Verdnderungen und der
Ursache von Gangerweiterungen. Bei Patienten, die an einer cP leiden, und eine fokale
echoarme schwacher perfundierte Raumforderung zeigen, sollte rasch eine Operation

erfolgen, da dann der Verdacht auf ein (resektables) Karzinom besteht.

Ein weiteres Problem stellt die Unterscheidung von Pseudozysten (ca. 80-90% aller zystischen
Pankreaslasionen), nichtneoplastischen Zysten und zystischen Neoplasien dar. Sedlack et al
zeigten eine grofde Sicherheit bei der Unterscheidung neoplastischer und nicht-neoplastischer
zystischer Strukturen nur mittels morphologischer Kriterien (108). In anderen Studien, wie der
von Ahmad et al (2) stellten sich jedoch viele untersuchte Kriterien, wie Septierung, Wanddicke
und solide Anteile ohne eine Kenntnis der Anamnese, Klinik und Pankreasmorphologie als

nicht sicher genug heraus.

Des Weiteren ist anzumerken, dass die Endosonographie Schwéachen aufweist bei der
Abgrenzung von Friuhformen der chronischen Pankreatitis zu Altersverdnderungen,
Veranderungen im Sinne einer durchgemachten aP und Verdnderungen im Sinne einer

alkoholtoxischen Fibrose.

Eine Dilatation im Gangsystem des Pankreas gehort zu den endosonographischen Kriterien
der cP und ist in der Regel mit einer irreguldren, echogenen Kontur des Ganges
vergesellschaftet (26, 96, 121, 125). Bei Menschen in fortgeschrittenem Lebensalter sind
geringe Erweiterungen des Ganges ohne Konturdnderung der Wand wohl als normal
anzusehen (93). Wenn jedoch der Gang deutlich erweitert ist, sollte unbedingt nach einer
ursachlichen Raumforderung gesucht werden, bei deren Charakterisierung die

Endosonographie als beste bildgebende Methode gelten kann (53).
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Im Falle der Planung einer Therapie ist die EUS in Kombination mit der farbkodierten
Duplexsonographie in der Lage, die wichtigen Umstande zu klaren. Diese Umsténde sind unter
anderem anatomische Fragen und Fragen zur vaskuléaren Situation. Fockens et al zeigte, dass
sich in einer prospektiven Studie an Patienten, welche fur eine endoskopische Drainage von
Pseudozysten vorgesehen waren, danach eine EUS- Untersuchung bei mehr als 30% das
therapeutische Vorgehen anderte (35). Bei cP mit negativer ERCP oder Gangabbruch in der
ERCP kann die EUS auch zur Planung anderer Therapiemal3hahmen nitzlich sein. So kann
es gelingen, zu differenzieren, ob es sich um Steine im Gangsystem oder Verkalkungen im
Parenchym handelt, oder ob anatomische Varianten vorliegen. Hier tragt die EUS wesentlich

zur Entscheidung hinsichtlich verschiedener Therapieoptionen bei (120, 111).

Zu den Komplikationen der Endosonographie ist zu sagen, dass es ein komplikationsarmes
Verfahren ohne die Gefahr der Ausbildung einer postinterventionellen akuten Pankreatitis ist.
Es kann jedoch zu Perforationen im Bereich des oberen Gastrointestinaltraktes kommen. Es
gibt Angaben zur Frequenz von Perforationen des zervikalen Osophagus mit 0,03%. Damit
kann die EUS nicht als riskant bezeichnet werden (30). Auch gibt es Angaben Uber
Perforationen des Bulbus duodeni. Anders gelagert ist der Fall bei einer endosonographisch
gesteuerten Feinnadelpunktion. Hier liegt das Risiko hdher, vor allem wenn es sich um die
Punktion zystischer Lasionen handelt. Hier besteht die Gefahr einer Infektion, welche jedoch
durch den konsequenten periinterventionellen Einsatz von Antibiotika reduziert werden kann
(108).

Schlussfolgernd kann abgeleitet werden, dass die EUS in der Diagnostik der cP zumindest
ebenso sensitiv ist wie die ERCP, was dazu flihrt, dass sie bei rein diagnostischer Indikation
diese ersetzen sollte. Sie kann jedoch nicht alle diagnostischen Probleme |16sen (120, 126). Die
Spezifitdt der EUS, wie auch die der ERCP im Ubrigen, hangt sehr stark ab von den
untersuchten Patientenkollektiven und hangt im Einzelfall vom klinischen Status ab. Die
Anamnese und Klinik sind wichtige Parameter bei der Beurteilung der EUS im Verdachtsfalle

einer cP, ohne sie besteht das Risiko, zu haufig die Diagnose cP zu stellen.

Von einer internationalen Expertengruppe wurde die EUS als geeignete Methode zur
Frihdiagnostik der cP bewertet sowie zur Abklarung von Pankreasgangstenosen und vor

Therapieentscheidung bei Pseudozysten (59).

AbschlieRend kann angefiihrt werden, dass eine Voraussetzung fiir einen breiten Einsatz der
Endosonographie als morphologischer Goldstandard zur Erorterung einer cP eine

internationale Einigung auf einen Kiriterien- und Graduierungskatalog wéare, der kompatibel zur
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Cambridge-Klassifikation ist. Auch eine griindliche Ausbildung der die Endosonographie
durchfiihrenden Untersucher an Zentren grof3er Erfahrung bei Diagnose und Therapie der cP

musste erfolgen.

44 Diskussion der eigenen Ergebnisse

441  Charakterisierung der Methoden und der Patienten

Bei der vorliegenden Untersuchung stand die Frage im Vordergrund, ob bei der prdoperativen
Diagnostik die transabdominale Sonographie bereits effektiv genug ist, eine gute Aussage
bezuglich der Erkrankung zu liefern. Andere Studien verglichen die EUS mit der ERCP (24, 26,
85, 96, 125), mit Funktionstests (26, 125) beziehungsweise mit der Histologie (130). Dabei
stand jedoch die Diagnostik der cP im Vordergrund (121). Dabei wird angegeben, dass die
EUS eine Alternative zur ERCP reprasentiert, um eine sensitive morphologische Diagnostik zu

erreichen (48).

In unserer Untersuchung folgte den beiden bildgebenden Verfahren die Operation. Dies
ermdglichte es, Sonographie und Endosonographie nicht nur mit anderen bildgebenden
Verfahren, sondern auch mit den durch den Chirurgen erhobenen operativen Befunden zu
vergleichen. Diese Ergebnisse wurden dann anhand der Vierfeldertafel beziiglich Sensitivitat,
Spezifitat, positivem und negativem Vorhersagewert miteinander verglichen. Da sowohl der
transabdominale als auch der endoskopische Ultraschall in seiner Aussagefahigkeit und
Reproduzierbarkeit von der Erfahrung und den technischen Fertigkeiten abhangt, wurde in
dieser Studie Wert darauf gelegt, die bildgebende Diagnostik nur von einem Spezialisten

durchfihren zu lassen.

Einigen Studien zufolge beschreibt die Sonographie die fortgeschrittene cP gut, versagt aber
bei Erkennen der frihen cP (126). So kann davon ausgegangen werden, dass bei Vorliegen
von Kalkherden und erweitertem Gangsystem ohne Nachweis einer Raumforderung in der
Sonographie oder CT eine cP vorliegt (126). Die generellen Vorteile der EUS gegenlber der
transabdominalen Sonographie sind die bessere Eindringtiefe und die bessere Auflésung bei
schlechter Sicht. Bei dem préoperativen Staging und der Darstellbarkeit hat die EUS klare
Vorteile gegeniiber der CT (85). Die EUS soll gegeniiber der Sonographie und dem CT
Vorteile haben, parenchymale Kalkherde und Pankreaskonkremente im Pankreasgangsystem

zu unterscheiden (126). Auch im Falle von kleinen Zysten, Obstruktionen des Ductus
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choledochus und Komplikationen wie Milzvenenthrombose mit Ausbildung von Kollateralen als
Folge der cP stellt sich die EUS fiir Bosseckert et al. (1997) als gutes Verfahren dar.
Eingeschrankt ist die Verlasslichkeit der EUS bei der Differentialdiagnose zwischen

segmentaler cP und Karzinom. Dies gilt aber auch fiir alle anderen Methoden.

In unserer Studie wurden 77 Patienten beurteilt, die sowohl sonographisch als auch
endosonographisch untersucht und im Anschluss einer operativen Therapie zugefthrt wurden.
81,8% der Patienten waren mannlichen, 18,2% weiblichen Geschlechts. Hauptindikationen zur
operativen Therapie waren bei 53 Patienten (68,8%) Schmerzen im Oberbauch, wahrend in 11
Fallen (14,3%) ein Ikterus, in 4 Féllen (5,2%) eine Magenausgangsstenose, bei jeweils 2
Patienten (2,6%) schmerzloser lkterus bzw. Ruckenschmerzen die Indikationen waren. In 4
Fallen lagen nicht naher beschriebene Griinde vor. Praoperativ beklagten 16 Patienten einen
Ikterus, 43 Patienten litten an einer radiologisch diagnostizierten Choledochusstenose. Ein

praoperativ implantierter Stent/PTCD lag bei 18 Patienten vor.

Praoperativ litten 16 Patienten an einer endokrinen, 11 an einer exokrinen
Pankreasinsuffizienz. 68 Patienten (88,3%) beklagten Schmerzen, 38 Patienten (49,4%)

nahmen praoperativ Analgetika ein.

Zur Genese der cP in unserer Studie ist zu berichten, dass sie bei 57 Patienten (74%)
alkoholischer, bei 19 Patienten idiopathischer und bei einem Patienten bilidrer Ursache war.
Diese Zahlen korrelieren mit anderen Studien (5, 23, 67, 109, 122).

Zur Frage der Komplikationen ist anzumerken, dass 98,7% der Patienten an einer lokalen
Entziindung litten, 80,5% davon im Kopfbereich. 59 Patienten (76,6%) hatten praoperativ
rezidivierende Schilbe, 51% beklagten Pseudozysten. Bei 29 Patienten lagen Konkremente im
Ductus pancreaticus vor. Bei 68,8% der Patienten lag eine Pankreasgangdilatation vor, bei 47

Patienten fanden sich Kalzifikationen. Eine Pankreatikusstenose fand sich bei 55 Patienten.

Bei 74 Patienten wurden Daten bezlglich der Dauer der cP bis zum Operationstermin

erhoben. Diese lag im Mittel bei 41,39 Monaten, der Median lag bei 32,5 Monaten.

442  Ergebnisse der sonographischen Untersuchung

Ein vollstédndig einsehbares Organ zeigte sich bei 46 Patienten (59,7%). Bei den anderen

Patienten war das Organ nur teilweise (36,4%) oder gar nicht einsehbar (3,9%). Dies ist
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offenbar eines der wesentlichen Probleme des transabdominalen Ultraschalls. 64,9% der
Untersuchten zeigten im Sonogramm eine VergréRerung der Driise, davon 54,5% im
Kopfbereich, 19,5% im Korpus und 18,2% im Kaudabereich. Bei 6,5% wurde die

Organvergréerung nicht beurteilt.

10,4% der Patienten wiesen im Ultraschall eine Duodenalstenose auf. Kalzifikationen fanden
sich bei 64,9% der Patienten, wobei diese bei 33,8% stark, bei 26% mafRig und bei 5,2%
gering imponierten. Eine Pankreasgangstenose fand sich bei 37,7%, bei 10,4% konnte dies
nicht beurteilt werden. Eine detailliertere Beschreibung in der Sonographie ergab bei 23
Patienten eine Gangstenose im Kopfbereich. Bei 3 Patienten lag die Genese distal. Auch die
Pankreasgangdilatation wurde in der Sonographie untersucht und bei 71,4% der Patienten
beschrieben. Auch hier konnte in einigen Fallen eine genauere Angabe erfolgen. So hatten
24,7% eine Dilatation im Kopfbereich, und 35,1% wurden mit einer distalen Dilatation

diagnostiziert. 31,2% der Patienten zeigten in der Sonographie eine Gallengangsstauung.

Zwar kann in der Sonographie ein Tumor sehr gut erkannt werden, eine Abgrenzung zwischen
maligne und benigne stellt sich jedoch als sehr schwer dar (74). Die Patienten wurden jedoch
unter der Diagnose cP zur Operation Uberwiesen, die in keinem Fall falsch war. Dies spricht fur

die Aussagekraft der abdominellen Sonographie.

Pseudozysten wurden bei unseren Untersuchungen bei 46,8% der Patienten entdeckt, 46,8%
der Patienten hatten sonographisch keine Pseudozysten. Die Diagnostik der cP in der
transabdominalen Sonographie beruht auf Kriterien, welche in der Cambridge-Klassifikation
definiert sind. Leitbefunde sind neben Kalzifikationen insbesondere Pseudozysten. Auch eine
Erweiterung des Ductus pancreaticus und Konkremente gehéren zu den Leitbefunden (106).
Zystische Veranderungen sind im Allgemeinen sehr gut in der Sonographie zu sehen. Die
globale Sensitivitdt des Nachweises von Pseudozysten in der Sonographie liegt bei einigen
Autoren bei 85-95% (38, 50). Hollerbach et al fanden, dass der Ultraschall bei Vorliegen von
Pseudozysten eine erheblich bessere Treffsicherheit bei aP und cP erreichen kann (49). Bei
den Patienten unserer Studie, welche sonographisch nachweisbare Pseudozysten aufwiesen,
konnte im Sonogramm auch eine Aussage zur Anzahl der Pseudozysten gemacht werden.
52,8% hatten eine solitare, 25% zwei, 13,9% drei, 2,8% vier und 5,5% multiple Pseudozysten

in der Sonographie.

Pankreasgangkonkremente konnten bei 20,8% der Patienten diagnostiziert werden, wéhrend
40,3% keine Konkremente im Gangsystem in der sonographischen Untersuchung zeigten.

11,7% der Patienten waren nicht beurteilbar hinsichtlich Pankreasgangkonkrementen.
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In 13 Faéllen fielen in der sonographischen Untersuchung peripankreatische

Lymphknotenschwellungen auf.

Wichtig bei der préoperativen Diagnostik ist die Beurteilung der Gefalze. Daher wurde in der
Sonographie nach Gefassstenosen gesucht. Diese fanden sich bei 20,8% der Patienten. Bei
13% der Patienten wurde eine Pfortaderstenose beschrieben, eine Thrombose der Milzvene
fand sich bei 10,4% der Untersuchten. Confluens und Vena mesenterica sup. waren bei 6,5%

bzw. 3,9% stenosiert. Eine portale Hypertonie wurde in einem Fall gesehen.

44.3 Ergebnisse der endosonographischen Untersuchung

Hier zeigte sich ein vollstandig einsehbares Organ bei 83,1% der Patienten, wobei es nur bei
einem Patienten (1,3%) gar nicht einsehbar war. Dies verwundert nicht, da einer der grol3en
Vorteile der Endosonographie eine bessere Sicht des Organs durch Wegfall der

Darmgasuberlagerung ist, verbunden mit einer héheren Auflésung (47).

Eine Pankreasvergréfierung wurde in der EUS bei 68,8% der Patienten festgestellt, wahrend
23,4% keine VergroBerung vorwiesen. Diese Ergebnisse waren den Befunden der
Sonographie sehr &hnlich. Die qualitative Auswertung der Lokalisation der Vergréfierung
zeigte Unterschiede zur Sonographie. In der Endosonographie wurde bei 78% der Félle eine
VergroRerung des Kopfes, bei 10% eine VergréRerung des Korpus und bei 12% eine
VergréRerung des Kaudabereiches beschrieben. Dies spricht fiir eine bessere Beurteilbarkeit

vor allem des Pankreaskopfes.

Die Beschreibung einer Duodenalstenose war in der Endosonographie allein schon durch das
Vorschieben des Endoskops mdglich. Hier wurde bei 33,8% der Patienten eine Stenose des
Duodenums diagnostiziert, wahrend 61% keine Verengung aufwiesen. Somit beschreibt die
Endosonographie haufiger eine Duodenalstenose als die Sonographie. Kalzifikationen wurden
bei 85,7% der Patienten entdeckt. Auch war zu erkennen, dass in der EUS haufiger

Kalkablagerungen diagnostiziert wurden als im transabdominalen Ultraschall.

Eine Stenosierung des Pankreasganges fand sich in der Endosonographie bei 63,3% der
Patienten, wahrend 18,2% keine Gangverengung aufwiesen. Somit fielen in der
Endosonographie mehr Patienten mit Gangstenosen auf als in der Sonographie. Eine
Dilatation des Pankreasganges wurde in der EUS bei 77,9% der Patienten beschrieben. Eine

Dilatation im Gangsystem des Pankreas gehért zu den endosonographischen Kriterien der cP
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(26, 96, 121, 125). Hier konnten ahnliche Zahlen auch mit der Sonographie erreicht werden.
Eine Gallengangsstauung wurde endosonographisch bei 28,6% der Patienten ermittelt. Dieses

Ergebnis korrelierte ebenfalls mit der Sonographie.

Eine Differenzierung von neoplastischen zu fokalen entzindlichen Raumforderungen ist mit
allen bildgebenden Verfahren problematisch (86). Auch hier muss festgestellt werden, dass die

Diagnose in allen Féllen richtig cP und nicht Karzinom lautete.

Zur Untersuchung auf das Vorliegen von Pseudozysten ist in unserer Studie anzumerken,
dass in der EUS 64,9% der Patienten Pseudozysten zeigten, wéhrend 24,7% keine
Pseudozysten aufwiesen. Somit gab es nur geringe Differenzen zur Sonographie. Von den
Patienten mit Pseudozysten in der EUS hatten 52% eine, 26% zwei, 10% drei, 8% vier, 2%
finf, und 2% multiple Pseudozysten. Ahnliche Aussagen wurden in der Sonographie getroffen.
Die Unterscheidung von Pseudozysten (ca. 80-90% aller zystischen Pankreaslasionen),
nichtneoplastischen Zysten und zystischen Neoplasien stellt der Literatur zufolge ein Problem
dar. Sedlack et al. zeigten eine grof3e Sicherheit bei der Unterscheidung neoplastischer und
nicht-neoplastischer zystischer Strukturen nur mittels morphologischer Kriterien (108). In
anderen Studien, wie der von Ahmad et al. (2) stellten sich jedoch viele untersuchte Kriterien,
wie Septierung, Wanddicke und solide Anteile ohne eine Kenntnis der Anamnese, Klinik und

Pankreasmorphologie als nicht wertvoll genug heraus.

Gangkonkremente sind in der Literatur bei der chronischen Pankreatitis sowohl ein typisches
Zeichen in der Sonographie als auch in der Endosonographie (55, 61, 106, 125). Bei unseren
Ergebnissen war ersichtlich, dass beide Untersuchungen ahnliche Ergebnisse lieferten. In der
EUS lagen bei 24,7% der Falle Konkremente vor, bei 35,1% der Patienten waren keine zu

finden. Bei den restlichen Féllen fehlten Angaben dazu.

Hinsichtlich der peripankreatischen Lymphknotenschwellungen fanden sich bei der EUS
haufiger positive Befunde als bei der transabdominellen Sonographie. Es wurden bei 77,9%
der Patienten Lymphknotenschwellungen beschrieben. Nur 11,7% wiesen diesen Befund nicht

auf.

Da die Anatomie und die Funktion der Gefale hinsichtlich einer Operationsstrategie auf3erst
wichtig sind, wurde bei der EUS auch Wert auf die Beschreibung der GefalRe gelegt. Hier ist
anzumerken, dass bei 22,1% der Patienten in der EUS Gefassstenosen gesehen wurden,
wahrend 70,1% keine Stenosen aufwiesen. Qualitativ hatten 3,9% eine Stenose der Pfortader,

15,6% eine Stenose der Milzvene und jeweils 2,6% eine Stenose des Confluens bzw. der
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Vena mesenterica superior. Unterschiede zum transabdominellen Ultraschall fanden sich bei

der Beurteilung von Pfortader und Milzvene.

Bei der Beurteilung der portalvenésen Hypertension ist anzumerken, dass die EUS ohne
farbkodierte Duplexsonographie durchgefiihrt wurde. Es fanden sich daher keine Angaben bei
77,9% der Patienten. Dies war etwa die gleiche Anzahl Patienten wie bei der
transabdominalen Sonographie. Eine portalvenése Hypertension wurde bei 22,1% der

Patienten verneint.

444  Vergleich der Ergebnisse von Sonographie und Endosonographie

Bei der Fragestellung der Einsehbarkeit des Pankreas fiel auf, dass das Organ in der
Endosonographie bei 83,1% der Patienten vollstdndig einsehbar und somit beurteilbar war, in
der sonographischen Untersuchung nur bei 59,7%. Bei einem Vergleich der Sonographie und
der Endosonographie hinsichtlich der Kalzifikationen zeigte sich ein signifikanter Unterschied.
Kalzifikationen wurden in der Endosonographie bei 85,7%, in der Sonographie bei 64,9% der
Patienten beschrieben. Pseudozysten konnten in der Endosonographie bei 64,9% gesehen
werden, in der Sonographie nur bei 46,8% der Patienten. Pankreasgangstenosen wurden in
der endosonographischen Untersuchung bei 63,3% der Patienten erkannt, in der Sonographie
bei 37,7%. Peripankreatische Lymphknotenschwellungen zeigten sich in der Endosonographie
bei 77,9%, wahrend sonographisch diese nur bei 16,9% der Patienten gefunden wurden. Eine
Gangdilatation wurde bei beiden Untersuchungsmethoden in gleicher Weise haufig erkannt
(71,4% vs. 77,9%). Endosonographisch konnte haufiger eine genaue Lokalisation angegeben
werden. Bei der Beurteilung der Organgréf3e und der Gallengangsstenosen ergaben sich keine

wesentlichen Unterschiede zwischen Sonographie und Endosonographie.

Somit fiel schon bei dem Vergleich der beiden Untersuchungsmethoden Sonographie und
Endosonographie ohne den Vergleich mit dem intraoperativen Korrelat auf, dass es einige
wesentliche Unterschiede bei der praoperativen Diagnostik der chronischen Pankreatitis mit

diesen beiden Methoden gab.
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445 Vergleich der Ergebnisse von Sonographie und Endosonographie mit dem

Operationsbefund

Die préaoperative Diagnostik dieser Studie mit Sonographie und Endosonographie erfolgte in
der Abteilung fir Gastroenterologie der Universitatsklinik Rostock. Die Operation der Patienten
wurde anschlieBend in der Chirurgischen Universitatsklinik Rostock durchgefiihrt. Die
Patienten waren nicht am Pankreas voroperiert. Die bei der Sonographie und
Endosonographie untersuchten Merkmale waren Duodenalstenose, Pankreasgangstenose
und —dilatation, Pankreasgangkonkremente, Kalzifikationen, Pseudozysten,
Milzvenenthrombose und portalvenése Hypertension. Zur Auswertung hinsichtlich des
operativen Befundes stand uns eine Datenbank der chirurgischen Universitatsklinik zur
Verfliigung. In den operativen Befunden fand vor allem eine makroskopische Beurteilung des
Pankreas statt. So wurden eine Duodenalstenose oder ein entziindlicher Pankreaskopftumor
durch den Operateur  eingeschétzt. Die Beurteilung von Pseudozysten,
Pankreasgangdilatationen und Kalzifikationen wurde unter Einbeziehung der préoperativen
Computertomographie, vorliegenden ERCP- oder MRCP-Befunden sowie der morphologisch-
histologischen Untersuchung des Pathologen durchgefihrt. Bei Gefédssstenosen wurden
praoperativ. Angiographie- oder MR-Angiographie-Befunde hinzugezogen. Die portale
Hypertension wurde intraoperativ ohne direkte Druckmessung eingeschatzt. Der histologische

Befund des Pathologen sicherte die Diagnose chronische Pankreatitis.

Nicht fur alle Patienten lagen Daten von chirurgischer Seite vor. Dies fiihrte zu
unterschiedlichen Zahlen bei der Auswertung der einzelnen Merkmale. Wie schon im
Ergebnisteil erlautert, wurden zur Kldrung der Notwendigkeit der EUS bei der préoperativen
Diagnostik der cP Vierfeldertafeln erstellt und dabei Sensitivitdt, Spezifitdt, positiver und
negativer Vorhersagewert fir die einzelnen Merkmale ermittelt. In der Literatur werden nur
Werte fir Sensitivitat, Spezifitdt und andere Parameter einschlieBlich Diagnose einer

chronischen Pankreatitis angegeben.

4451 Duodenalstenose

In der Sonographie lag die Sensitivitét bei der Erkennung einer Duodenalstenose bei 62,5%.
Mit einer Sensitivitét von 87,5% wies die Endosonographie bessere Ergebnisse auf. Der positiv
pradiktive Wert lag bei der Sonographie bei 0,635, wahrend die EUS einen Wert von 0,269
aufwies. Der negative Vorhersagewert lag bei der Sonographie bei 0,949, bei der EUS bei

0,978. Ursache fir die niedrige Spezifitat der EUS und den niedrigeren positiven pradiktiven
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Wert bei dem Nachweis einer Duodenalstenose kdnnten funktionelle Stenosen im Duodenum

sein, die im operativen Befund nicht als manifeste Stenose imponierten.

4.45.2 Pankreasgangdilatation und -stenose

Eine Pankreasgangdilatation zahlt im spaten Krankheitsstadium zu den Leitbefunden der
sonographischen Diagnostik einer cP (106). Sie stellt ein wertvolles diagnostisches Merkmal
dar (61). Ebenso gehért die Gangdilatation zu den EUS-Kriterien der cP (26, 96, 121, 125).
Allerdings ist laut Rajan et al. (2002) wohl in fortgeschrittenem Alter eine leichte Erweiterung
des Pankreasganges normal (93). Die Sensitivitdt der Sonographie bei der
Pankreasgangdilatation lag bei 91,6% und bei der EUS bei 92,1%. Die Spezifitat betrug bei der
Sonographie 66,6%, bei der EUS 60%. Der positive Vorhersagewert lag bei der
sonographischen Diagnostik bei 0,936, bei der endosonographischen Bildgebung bei 0,921,

der negative Vorhersagewert betrug jeweils 0,6.

Wie die Gangdilatation, so ist auch die Gangstenose ein wichtiges Kriterium der praoperativen
Diagnostik einer cP. In unserer Studie lagen fir 64 der Patienten Operationsdaten vor. Die
Sensitivitdt der Gangstenose betrug in unserer Studie 65% in der sonographischen Diagnostik
und in der EUS 91,3%. Die Spezifitdt war in der Sonographie mit 85,7% héher im Vergleich zu
der EUS mit 62,5%. Der positive Vorhersagewert lag bei beiden Untersuchungen in ahnlichem
Bereich. In der Sonographie betrug er 0,962, in der EUS 0,933. Der negative Vorhersagewert
wurde in der Sonographie mit 0,3 ermittelt, in der EUS mit 0,555. Fir die Beurteilung von
Pankreasgangstenosen im Kopfbereich qilt die Endosonographie gegenwartig als
Goldstandard. Daher sind die niedrigen Werte fir die Spezifitdt bei der Auswertung der EUS-
Ergebnisse eher auf die schlechtere Beurteilung von Gangstenosen und —dilatationen mit

anderen Methoden zurtickzufthren.

4.4.5.3 Pankreasgangkonkremente

Die Diagnostik von Gangkonkrementen ist sowohl sonographisch (61, 106), als auch
endosonographisch (125) ein wichtiges Merkmal der cP. Aus unserem Patientengut wurden
postoperativ 65 Patienten bezlglich Konkrementen untersucht. Auch hier fiel auf, dass die
Werte annahernd gleich ausfielen. So betrug die Sensitivitdt in der Sonographie 55,5%,
wahrend sie in der EUS 54,5% ausmachte. Die Spezifitdt ergab in der Sonographie 81,8%, in
der EUS 73,6%. Auch bei positivem und negativem Vorhersagewert differierten die Werte nicht
deutlich voneinander, so betrug der pVW 0,714 in der Sonographie in der EUS 0,705; der nVW

0,692 bzw. 0,583. Die hier mit dem Operationsbefund verglichenen eher niedrigen Werte
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kénnten mit der bei den bildgebenden Verfahren schwierigen Trennung von intraluminalen
Konkrementen und Gewebekalzifikationen erklart werden. Gegebenenfalls kénnte es sich bei
préoperativ. beschriebenen Konkrementen intraoperativ. um Verkalkungen im Gewebe

gehandelt haben.

4454 Kalzifikationen

Zu einer weiteren wichtigen Pathologie bei der cP gehért die Parenchymverkalkung (111, 120).
In der zur Verfligung stehenden Datenbank lagen Informationen zu 64 Patienten vor. Es ergab
sich eine Sensitivitét fir die Sonographie von 72,3%, fir die EUS von 93,6%. Die Spezifitat der
Sonographie betrug 40%, die der EUS 35,3%. Die sehr geringen Werte fiir die Sonographie
und die Endosonographie im Vergleich zum intraoperativen Befund ergaben sich durch die
Einbeziehung anderer Methoden und insbesondere der histologischen Untersuchung. Deren

Ergebnisse wurden in der Datenerhebung mit beriicksichtigt.

4455 Pseudozysten

Die Sensitivitat fiir Pseudozysten lag in der Sonographie bei 63,2%, wahrend sie in der EUS
83,3% betrug. Somit war die EUS sensitiver als die Sonographie. Erk et al. gaben an, dass
zum Erkennen von Pseudozysten oft schon die Ultraschalluntersuchung ausreicht (34). Einige
Autoren beschreiben eine Sensitivitdt beim Nachweis von Pseudozysten in der Sonographie
von 85-95% (38, 50). Hollerbach et al. beschreiben, dass ein Vorliegen von Pseudozysten die
Treffsicherheit in der sonographischen Diagnostik sowohl der aP als auch der cP erhéht (49).
Die Spezifitat, also das Nichterkennen bei nicht beschriebenen Pseudozysten, lag in unserer
Studie bei 77,2% in der Sonographie und bei 52,3 % in der Endosonographie. Der positive
Vorhersagewert war bei beiden Untersuchung nahezu gleich, namlich bei der Sonographie
0,861 und der EUS 0,8. Die Werte fiir den negativen Vorhersagewert waren vergleichbar, bei
der Sonographie 0,485 und der EUS 0,578. Hier fallt auf, dass die Sensitivitat fir die EUS
bessere Werte lieferte, die Spezifitdt aber bei der Sonographie besser ausfiel. Hier muss aber
deutlich gemacht werden, dass zum Vergleich Operationsbefund und andere bildgebende
Verfahren, insbesondere die Computertomographie, herangezogen wurden. Somit wurden

mdglicherweise mit der Endosonographie mehr auch kleinere Zysten erfasst.
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4456 Milzvenenthrombose

Eine Milzvenenthrombose wurde in der Sonographie und in der EUS nur bei wenigen
Patienten gesehen. So ergab sich in der Sonographie eine Sensitivitdt von 10% und in der
EUS von 69,2%. Die Spezifitat allerdings lag in der Sonographie bei 87,7% und in der EUS bei
94,8. So ist zu erkennen, dass wenn beide Untersuchungen eine Milzvenenthrombose
beschreiben, dieser Befund sehr sicher ist. Der positive Vorhersagewert betrug bei der
Sonographie 0,125 und bei der EUS 0,75. Der negative Vorhersagewert war mit 0,847 bzw.
0,932 bei beiden Methoden recht gut. Hier muss angemerkt werden, dass bei den chirurgisch
erhobenen Befunden eine Diagnostik der Milzvenenthrombose zusétzlich mit anderen

bildgebenden Verfahren durchgefiihrt wurde, zum Beispiel mittels Angiographie.

4.4.5.7 Portalventse Hypertension

Eine portalvenése Hypertension ist endosonographisch schwer zu beurteilen. So wurde nur bei
einigen Patienten das Fehlen einer portalen Hypertonie beschrieben. Die sonographische
Diagnostik konnte dagegen ausgewertet werden. Die Sensitivitdt lag hier bei 50%, die
Spezifitdt bei 100%. Dieses ungewdhnliche Ergebnis ist auch durch die geringe Fallzahl
bedingt. Der positive Vorhersagewert betrug 1. Der negative Vorhersagewert lag fir die
Sonographie bei 0,933. Hier kann es zu abweichenden Ergebnissen bei den chirurgisch
erhobenen Daten gekommen sein, da intraoperativ schon wenig gestaute Gefélle als portale

Hypertension gewertet wurden.

Intraoperativ. und mit anderen Methoden konnten bei 18,2% der Patienten eine
Milzvenenthrombose und bei 1,8% der Patienten eine Pfortaderthrombose diagnostiziert
werden. Eine portalvenése Kompression fand sich bei 18,2%, davon bei 35,7% eine
Pfortaderkompression, bei 14,3% eine Milzvenenkompression, bei 21,4% eine
Confluenskompression und bei 28,6% eine Kompression der Vena mesenterica superior.
Intraoperativ fielen 4 Patienten durch portale Hypertension auf. Sowohl in der Sonographie als
auch in der EUS wurden die Geféssstenosen unterschiedlich beurteilt. Erk et al. erlauterten im
Jahr 2000, dass das Erkennen von typischen Komplikationen wie Gefaldthrombosen meist
schon sonographisch gelingt (34). Da wunsere Daten auf unterschiedlichen
Untersuchungsbefunden beruhen und retrospektiv erhoben wurden, mussten sich
zwangslaufig Divergenzen ergeben. Nicht immer wurden die Befunde angiographisch
verifiziert. Die Unterscheidung zwischen Gefallkkompression und Thrombose ist daher
schwierig. Zum Untersuchungszeitpunkt stand auch noch nicht die heute tbliche Technik zur

Verfligung.
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4.5 Praktische Konsequenzen der Ergebnisse

Zu der statistischen Bewertung einzelner Befunde liegen keine Literaturdaten fur die
Sonographie und die Endosonographie vor. Hollerbach et al. beschrieben fiir die Sonographie
einen positiven Vorhersagewert von 83,3% flir cP und 75% flir Pseudozysten (49). Kohut et al.
gaben 2002 fiur die EUS eine Sensitivitdt von 93%, eine Spezifitdt von 93%, einen pVW von
98% und einen nVW von 87% an (58). Will et al. ermittelten fur die Sonographie eine
Sensitivitdt von 58% und eine Spezifitat von 75%, fir die EUS 88% bzw. 100% (126). Kahl et
al. fassten 2001 Ergebnisse zusammen, aus denen sich eine Sensitivitat bzw. Spezifitat fur die
Sonographie von 48-96% bzw. 75-90% ergab. Fir die EUS beschrieben diese Autoren eine
Sensitivitdt und Spezifitat von 85-100% bzw. 85-100% (57). Mayerle et al. gaben 2004 fur den
transabdominalen Ultraschall eine Sensitivitdt von 52-68% bei einer Spezifitat von 95-100% an
(75). Somit wurde von diesen Autoren jeweils die Aussagekraft von Ultraschall und EUS
hinsichtlich der Diagnose chronische Pankreatitis beurteilt. Ein Nachteil bei den
Ultraschallmethoden ist die fehlende Standardisierung des Untersuchungsablaufes und der

Schnitte aufgrund anatomischer und technischer Griinde.

Die vorliegende Studie sollte einen Beitrag zur praoperativen Diagnostik bei chronischer
Pankreatitis mit dem transabdominalen Ultraschall und der EUS leisten. Beide
Untersuchungen wurden mit dem intraoperativen Befund und anderen bildgebenden Verfahren

verglichen.

Im Ergebnis der vorgestellten Daten ist praoperativ eine Sonographie zu empfehlen. Sie ist
einfach durchzufiihren, und stellt fir den Patienten keine Belastung dar. Danach muss
entschieden werden, ob eine EUS erforderlich ist. Dies wéare der Fall bei eingeschrankter
Einsehbarkeit des Pankreas in der Sonographie, Tumorverdacht bzw. erforderliche Punktion,

Darstellung von Pankreasgangstenosen und der Beurteilung von Gefalien in Geratendhe.

Unsere Ergebnisse zeigten, dass die Sonographie bei Patienten mit cP weitgehend der EUS
vergleichbare Ergebnisse liefert. In den meisten Fallen konnten keine wesentlichen

zuséatzlichen Erkenntnisse aus der EUS gezogen werden.

Die EUS wird zwar mehr und mehr zum Goldstandard der bildgebenden Diagnostik der cP,
jedoch steht bei einer praoperativen Untersuchung nicht die Frage im Vordergrund, ob eine cP
in einem frihen Stadium vorliegt. Im Falle einer fortgeschrittenen Erkrankung ist die

transabdominale Sonographie meist ausreichend.
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5. ZUSAMMENFASSUNG

Bei der chronischen Pankreatitis handelt es sich um eine tber Jahre verlaufende Entziindung
des Pankreas, die durch Fibrose zu endokriner und exokriner Insuffizienz des Organs flhrt. Im
Verlauf der Erkrankung mussen 30-40% der Patienten operiert werden, zumeist wegen
anhaltender Oberbauchschmerzen, Ikterus, Magenausgangsstenose sowie

Malignitatsverdacht.

In 70-90% der Falle ist ein Alkoholabusus fir die Krankheitsprogression verantwortlich.
Daneben gibt es seltenere Ursachen wie die hereditdre Pankreatitis oder die
Autoimmunpankreatitis. In 10-20 % der Falle kann keine Ursache der Entziindung

nachgewiesen werden. Dies wird als idiopathische cP bezeichnet.

Etwa 30-40% der Patienten, die an einer chronischen Pankreatitis erkrankt sind, missen im
Verlauf der Krankheit aufgrund von Komplikationen oder Schmerzen operiert werden. Bei der
préoperativen Diagnostik gehért die Sonographie zu den bildgebenden Verfahren der ersten
Wahl. In der Frihphase der Erkrankung ist die Beurteilung des Pankreas mit der
transabdominellen Sonographie schwierig. Die Sensitivitdt der Sonographie bei chronischer
Pankreatitis liegt bei 70-80%, die Spezifitat bei 80-90%.

In den letzten Jahren hat die Endosonographie (EUS) als bildgebendes Verfahren bei der
Beurteilung des Pankreas sehr an Bedeutung gewonnen, jedoch liegen nur wenige Daten zum
Vergleich von transabdomineller Sonographie und Endosonographie hinsichtlich ihrer

Aussagekraft in der praoperativen Diagnostik der chronischen Pankreatitis vor.

Wir flhrten eine retrospektive Studie durch, die als Einschlusskriterien fir die Patienten mit
chronischer Pankreatitis Sonographie, EUS und Pankreasoperation beinhaltete. Es handelte
sich um 77 Patienten, 81,8% davon mannlich, die im Durchschnitt am Operationstermin 46
Jahre alt waren, und im Durchschnitt 41,4 Monate an der Erkrankung bis zur Operation litten.
Ziel der vorliegenden Arbeit war es, bei diesen Patienten mit chronischer Pankreatitis und
Operationsindikation retrospektiv vergleichend Sonographie- und Endosonographiebefunde zu

analysieren.

Die Patienten in dieser Studie befanden sich zur Behandlung in der Abteilung fir
Gastroenterologie der Klinik fir Innere Medizin und wurden anschlieBend in der Klinik fir

Chirurgie der Universitat Rostock operiert.
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Zur Verfigung standen Patientendaten zu Alter, Geschlecht, Krankheitsgenese,
Krankheitsdauer und Operationsindikation. Bei jedem Patienten waren préoperativ
transabdominelle Sonographie und Endosonographie erfolgt, deren Befunde ausgewertet
wurden. Von der chirurgischen Klinik wurden intraoperativ erhobene Befunde sowie
Ergebnisse anderer bildgebender Verfahren und der Histologie in Form einer Datenbank zur
Verflgung gestellt. Den Befunden der sonographischen und der endosonographischen
Untersuchung wurde die Beurteilung von Organvergréf3erung, Duodenalstenose,
Gallengangsveranderungen, Pankreasgangkonkrementen, Kalzifikationen, Pseudozysten,
Fibrosegrad, Lymphknotenvergréflerung und Gefaldverdnderungen entnommen. Die
chirurgische Datenbank enthielt Daten zur Dauer der Erkrankung, Duodenalstenosen,
Pankreasgangveranderungen, Pankreasgangkonkrementen, Kalzifikationen, Pseudozysten,
Milzvenenthrombose und portaler Hypertension. Nicht zu jedem Untersuchungskriterium lagen
Daten aller 77 Patienten in der Datenbank vor. Hier ergaben sich numerische Diskrepanzen zu

den in Sonographie und Endosonographie erhobenen Befunden.

Die statistische Auswertung der Daten wurde mit dem Statistikprogramm SPSS durchgefihrt.
Einzelne Kriterien wurden in Kreuztabellen dem Operationsergebnis gegentiibergestellt. So
konnten Aussagen hinsichtlich Sensitivitdt, Spezifitdt, positivem und negativem

Vorhersagewert gewonnen werden.

Die Hauptindikation zur Operation der Patienten waren in dieser Studie mit 68,8% Schmerzen
im Oberbauch. Mit 54% war die pyloruserhaltende Whipple-Operation das am haufigsten

eingesetzte Verfahren.

Bei der Einsehbarkeit des Pankreas lieferte die EUS bessere Ergebnisse als die Sonographie.
Sonographisch war das Organ bei 59,7% der Patienten vollstédndig, und bei 36,4% lediglich
teilweise einsehbar. In der EUS war das Pankreas bei 83,1% der Patienten vollstdndig, und bei

15,6% teilweise einsehbar.

Bei direktem Vergleich von Sonographie und Endosonographie wurden signifikant
endosonographisch mehr Kalzifikationen (85,7% vs. 64,9%), haufiger Pseudozysten (64,9%
vs. 46,8%) und haufiger Pankreasgangstenosen (63,3% vs. 37,7%) gesehen.
Peripankreatische Lymphknotenschwellungen wurden sonographisch lediglich bei 16,9% der
Patienten beschrieben. In der Endosonographie wurden sie bei 77,9% der Patienten gefunden.
Bei der Beurteilung der Grélke des Pankreas, der Gallengangstenosen und des Grades der
Fibrosierung ergaben sich keine wesentlichen Unterschiede zwischen Sonographie und EUS.

Die Sensitivitdt bei der Beschreibung einer Duodenalstenose war bei der Endosonographie
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héher als bei der Sonographie (87,5% vs. 62,5%), die Spezifitdt lag in der Sonographie bei
94,5% und in der Endosonographie bei 70,7%. Vermutlich wurden bei der EUS auch

funktionelle Stenosen erfasst.

Der positive Vorhersagewert von Pseudozysten war bei den beiden bildgebenden Verfahren

dieser Studie nahezu identisch, der negative Vorhersagewert der Endosonographie lag héher.

Die portale Hypertonie konnte nur mit der Sonographie in ausreichendem Masse beurteilt
werden. Eine Milzvenenthrombose wurde in der Endosonographie mit deutlich héherer
Sensitivitat (69,2% vs. 10%) und Spezifitat (94,8% vs. 87,7%) erfasst als in der Sonographie.

Hinsichtlich der Diagnostik der Pankreasgangdilatationen zeigte sich, dass sowohl
Sonographie als auch EUS aussagekréftige Verfahren darstellen. Eine Dilatation des Ganges
lag in der Sonographie bei 71,4% der Patienten und in der EUS bei 77,9% der Patienten vor.
Pankreasgangstenosen konnten haufiger in der Endosonographie erkannt werden, da
insbesondere die Pankreaskopfregion besser beurteilbar war. Die niedrige Spezifitat der
Stenosen bei der EUS kann durch eine schlechtere Beurteilbarkeit mit anderen Verfahren

bedingt sein.

Bei Pankreasgangkonkrementen zeigten sich in der transabdominellen Sonographie und der

EUS keine Unterschiede hinsichtlich der positiven und negativen Vorhersagewerte.

In der Zusammenfassung unserer Ergebnisse ist die transabdominelle Sonographie in der
Regel fur die praoperative Diagnostik des Pankreas ausreichend, da es sich hierbei nicht um
Frihformen der chronischen Pankreatitis handelt. In jedem Fall sollte eine Sonographie
erfolgen, da sie einfach durchzufiihren ist und keine grofle Belastung fiir den Patienten
darstellt. Die Endosonographie ist erforderlich bei sonographisch schlechten
Sichtverhaltnissen, Tumorverdacht und zur Darstellung pankreasnaher Gefale.
Pankreasgangstenosen und Kalzifikationen lassen sich besser mit der Endosonographie

erfassen.
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THESEN

1. Bei der chronischen Pankreatitis kommt es zu einer meist schubweise verlaufenden
Pankreasparenchymschadigung mit zunehmender Fibrose des Organs gefolgt von einer

exokrinen und endokrinen Insuffizienz. Klinisches Leitsymptom ist die Schmerzsymptomatik.

2. Neben selteneren Ursachen wie hereditdre Pankreatitis oder Autoimmunpankreatitis ist in
75 — 90% der Falle ein Alkoholabusus fir die Krankheitsprogression verantwortlich. In 10-20%
der Falle wird die chronische Pankreatitis als idiopathisch bezeichnet, da sich keine Ursache

des Entziindungsprozesses nachweisen lasst.

3. Etwa 30 - 40% der Patienten mit chronischer Pankreatitis missen im Krankheitsverlauf
wegen Komplikationen oder auch wegen der Schmerzsymptomatik operiert werden. Bei der
prédoperativen Diagnostik gehért die Sonographie zu den bildgebenden Verfahren der ersten
Wahl. Sie ist als nicht invasive Methode fiir den Patienten wenig belastend. Nur in der
Frihphase der chronischen Pankreatitis ist die Beurteilung des Pankreas mit der Sonographie
schwierig. Die Sensitivitdt der Sonographie bei chronischer Pankreatitis liegt bei 70-80%, die
Spezifitat bei 80-90%.

4. In den vergangenen Jahren hat die Endosonographie bei der Beurteilung des Pankreas
erheblich an Bedeutung gewonnen. Es liegen jedoch nur wenige Daten zum Vergleich von
Sonographie und Endosonographie hinsichtlich ihrer Aussagekraft in der praoperativen

Diagnostik der chronischen Pankreatitis vor.

5. Ziel der vorliegenden Arbeit war es daher, bei Patienten mit chronischer Pankreatitis und
einer Operationsindikation retrospektiv vergleichend Sonographie- und

Endosonographiebefunde zu analysieren.

6. Insgesamt wurden 77 Patienten mit chronischer Pankreatitis in die Untersuchung
einbezogen, die sich in der Abteilung fur Gastroenterologie der Klinik fur Innere Medizin in
Behandlung befanden und anschlieRend in der Klinik fur Chirurgie der Universitadt Rostock

operiert wurden.

7. Zur Verflgung standen Patientendaten zu Alter, Geschlecht, Krankheitsgenese,

Krankheitsdauer und Operationsindikation. Bei jedem Patienten waren praoperativ



Sonographie und Endosonographie erfolgt, deren Befunde ausgewertet wurden. Von der
chirurgischen Kilinik wurden intraoperativ erhobene Befunde sowie Ergebnisse anderer

bildgebender Verfahren und der Histologie in Form einer Datenbank zur Verfligung gestellt.

8. Den Befunden der Sonographie und der Endosonographie wurde die Beurteilung von
OrganvergréRerung, Duodenalstenose, Gallengangstenosen und —dilatationen,
Pankreasgangstenosen- und —dilatationen, Pankreasgangkonkremente, Kalzifikationen,
Pseudozysten, Fibrosegrad, @ LymphknotenvergréRerung und  Gefaliveranderungen

entnommen.

9. In der chirurgischen Datenbank waren Daten zur Krankheitsdauer, zu Duodenalstenosen,
Pankreasgangstenosen und -dilatationen, Pankreasgangkonkrementen, Kalzifikationen,
Pseudozysten, Milzvenenthrombose und portalvendser Hypertension verfiigbar. Nicht zu
jedem Untersuchungskriterium lagen Daten von allen 77 Patienten in der Datenbank vor, so
dass sich numerische Diskrepanzen zu den durch Sonographie und Endosonographie

erhobenen Befunden ergaben.

10. Die statistischen Auswertungen wurden mittels SPSS-Software durchgefiihrt. Hier wurden
Sensitivitdt, Spezifitdt sowie positiver und negativer Vorhersagewert mittels Kreuztabellen

bestimmt.

11. Die erfassten 77 Patienten mit chronischer Pankreatitis wiesen ein Durchschnittsalter von
46 Jahren auf. Es handelte sich um 63 mannliche und 14 weibliche Patienten. In allen 77
Fallen wurde die Diagnose chronische Pankreatitis operativ und histologisch bestétigt. Bei
74% der Patienten unserer Untersuchung lag eine alkoholtoxische Genese vor. Die

Krankheitsdauer der Patienten betrug im Durchschnitt 3,4 Jahre vor der Operation.

12. Die Hauptindikation der operativen Intervention der Patienten dieser Studie waren mit
68,8% Schmerzen im Oberbauch. Mit 54% war die pyloruserhaltende Whipple-Operation das

am héaufigsten eingesetzte Verfahren.

13. Bei 59,7% der Patienten war in der Sonographie das Pankreas einsehbar, bei 36,4%
lediglich teilweise. Endosonographisch konnte bei 83,1% das Pankreas vollstédndig und bei

15,6% teilweise beurteilt werden.

14. Im direkten Vergleich von Sonographie und Endosonographie wurden endosonographisch
signifikant mehr Kalzifikationen (85,7% vs. 64,9%), haufiger Pseudozysten (64,9% vs. 46,8%)
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und haufiger Pankreasgangstenosen (63,3% vs. 37,7%) gesehen. Peripankreatische
Lymphknotenschwellungen wurden sonographisch nur bei 16,9% der Patienten beschrieben.
In der Endosonographie fanden sie sich bei 77,9% der Patienten.

Bei der Beurteilung der Organgrof3e, der Gallengangsstenosen und des Fibrosegrades

ergaben sich keine wesentlichen Unterschiede zwischen Sonographie und Endosonographie.

15. Die Sensitivitat bei der Beschreibung einer Duodenalstenose lag mit der Sonographie bei
62,5%, in der Endosonographie bei 87,5%, die Spezifitdt sonographisch bei 94,5%,
endosonographisch bei 70,7%. Vermutlich wurden endosonographisch auch funktionelle

Stenosen erfasst.

16. Der positive pradiktive Vorhersagewert von Pseudozysten war bei Sonographie und
Endosonographie nahezu identisch, wahrend der negative pradiktive Vorhersagewert der

Endosonographie héher lag.

17. Die portale Hypertonie konnte nur mit der Sonographie in ausreichendem Malie beurteilt

werden.

18. Eine Milzvenenthrombose wurde in der Endosonographie mit einer deutlich héheren

Sensitivitdt und Spezifitt erfasst als in der Sonographie.

19. Bei der Pankreasgangdilatation und den Pankreasgangkonkrementen zeigten sich in der
Sonographie und in der Endosonographie keine wesentlichen Unterschiede hinsichtlich der

Sensitivitdt und Spezifitat.

20. Pankreasgangstenosen konnten haufiger in der Endosonographie erkannt werden, da
insbesondere die Pankreaskopfregion besser beurteilbar war. Die niedrige Spezifitdt der
Stenosen bei der Endosonographie kann durch eine schlechtere Beurteilbarkeit mit anderen

Verfahren bedingt sein.
21. Bei Pankreasgangkonkrementen zeigten sich in der Sonographie und der
Endosonographie keine Unterschiede hinsichtlich der positiven und negativen pradiktiven

Vorhersagewerte.

22. In der Zusammenfassung unserer Ergebnisse ist die transabdominale Sonographie in der

Regel fir die praoperative Beurteilung des Pankreas ausreichend, da es sich hierbei nicht um
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Fruhformen der chronischen Pankreatitis handelt. Aus chirurgischer Sicht ist in der Regel

zusatzlich eine Gefaldarstellung erforderlich.
23. Die Endosonographie ist erforderlich bei sonographisch schlechten Sichtverhéltnissen,

Tumorverdacht und zur Beurteilung pankreasnaher Gefélle. Pankreasgangstenosen und

Kalzifikationen lassen sich besser mit der Endosonographie erfassen.
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