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Pankreatitis
Therapie

Es gibt kaum prospektive,
randomisierte Therapiestudien
fiir die akute oder chronische
Pankreatitis.
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"Idiopathische” Chronische Pankreatitis
Typischer Langzeitverlauf
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Pankreatitis
Therapie des akuten Schubes

Es gibt keine spezifische Therapie
Beseitigung des auslésenden Faktors
(Hypercalcidmie, Medikamente etc.)

Nahrungskarenz (?)
Schmerzbekdampfung
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Chronische Pankreatitis
Therapie

Es gibt keine spezifische Therapie

Es gibt keine Therapie zur Rezidivprophylaxe
Es gibt keine Pankreasdiat

Antioxidantien sind in ihrer Wirksamkeit nicht
belegt

Die ,Ruhigstellung” des Pankreas mittels

Pankreasenzymen ist nicht belegt
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Pankreatitis
Therapie der Komplikationen

e Antibiotika bei nekrotisierender Pankreatitis

o operative / endoskopische Therapie

infizierte Nekrosen

symptomatische Pseudozysten

Pankreasgangsteine (?)

e Enzymsubstitution bzw. Insulin
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Chronische Pankreatitis
Atiologie
Hereditar

(2%)
Idio-: /natomisch
pathisch Neoplastisch

(10-20%) <5% Metabolisch

Autoimmun
Systemisch
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Chronische Pankreatitis
Atiologie

Hereditar
(20-25%)

Idio-
pathisch
(40-50%)

Anatomisch
(Choledochus-

zysten) 20-30%
Zystische Fibrose

Metabolisch
Systemisch (CED)
Neoplastisch
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Modell der erblichen Pankreatitis

Normales Pankreas Erbliche Pankreatitis

Trypsinogen Trypsinogen
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modifiziert nach Witt et al., Nature Genetics 2000 TI_ITI
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Chronische Pankreatitis

Gen-Varianten bei Kindern

e Mutationen bei “idiopathischer™ Pankreatitis

o PRSSI: ~ 5% (A16V)

o CPAIL: ~ 5% (verschiedene)

o SPINK1: ~ 25% (N345S)

o CTRC: ~ 5% (R254W)

o CFTR: ~ 25% (., milde” Varianten)

e Mutationen bei "hereditdarer” Pankreatitis

e PRSS1: ~ 20% (R122H, N29T)
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Chronische Pankreatitis

Gen-Varianten bei Kindern

e Mutationen bei “idiopathischer™ Pankreatitis
o PRSSI: ~5% 0% (A16V)

o CPAIL: ~5% 0% (verschiedene)

o SPINK1: ~ 25% 1.5% (N34S)

o CTRC: ~ 5% 1% (R254W)

o CFTR: ~25% 10% (,milde” Varianten)

e Mutationen bei "hereditdarer” Pankreatitis

o PRSS1: ~20% 0% (R122H, N29I)
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Komplexe genetische Erkrankung

CFTR SPINK1 PRSS1 CTRC
1
2
3
4 V754M (M) R122H (F)
5
6 L997F A16V
7 R122H G217S
8 R122C R254W
9 |R117H (7T) N34S (het) R254W
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Chronische Pankreatitis
Atiologie

mechanische Storungen / Strukturanomalien
- Choledochuszysten - Trauma - Pancreas divisum (?)

metabolisch / toxisch

- Hypertriglyceriddamie - Hypercalciamie

- Zystische Fibrose (CF) - Medikamente
Infektionen o Neoplasien

- Ascariasis - Lymphome
Systemerkrankungen

- SLE - M. Crohn / Colitis ulcerosa

- PSC - Hdmolytisch-urdmisches Syndrom (HUS)
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Zystische Fibrose

o autosomal rezessive Erkrankung

e Inzidenz 1 : 2,500
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Zystische Fibrose

e Chronische endobronchiale Infektion

e Pankreasinsuffizienz

Maldigestion & Gedeihstorung

e Mdnnliche Infertilitdat

Leberfibrose
Gallensteine

Mekoniumileus
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Zystische Fibrose
Genotyp-Phdnotyp-Korrelation: Pankreas

CF n=1075
N 87% PI 3% P P 10% PS
Funktion ° o PS ->PIL °

| ! !

Mutationen | 100% 2x schwer 100% 2x schwer 98% mind. 1x mild

1 1 1

Pankreatitis 0% 0% 17.3%

Durno et al, Gastroenterology 2002
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Zystische Fibrose
Genotyp-Phdnotyp-Korrelation: Pankreas

CF n=1075

exokrine | Pilocarpin-Iontophorese

Funktion

Mutationen l (SChweiBteS?) Obligat Ix mild

PS

rankreatitis - Dei idiopathischer CP |

Ul 1V ©J U/l., VKD 1 | Ublller'o’ogy 2002



"Idiopathische” Chronische Pankreatitis
Typischer Langzeitverlauf
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probability

Hereditdre Pankreatitis (PRSST)
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80 Patienten
(21x N29I, 59x R122H)

follow-up 14 + 10 Jahre

schwere erste Attacke
-> Krankenhausaufenthalt

dhnliche Wahrscheinlichkeit
fir Gangerweiterungen
Kalzifizierungen & Operation

spdtes Auftreten von Diabetes

Keim, Witt, Bauer et a/., JOP 2003
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Chronische Pankreatitis
Verlauf: alkoholisch vs. idiopathisch und hereditar (n=80)
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Chronische Pankreatitis
Verlauf: Kalzifizierungen
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Miillhaupt et al. Z Gastroenterol 2005
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Probability of no diabetes

Chronische Pankreatitis
Verlauf: Diabetes
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Miillhaupt et al. Z Gastroenterol 2005
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Chronische Pankreatitis
Verlauf: Exokrine Insuffizienz
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Chronische Pankreatitis
Symptomatik

pain—-free intervals for several months

onset (or years)

€ time >
in weeks to several months (or years)

| —

2 weeks Ammann et al. Gastroenterology 1999
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Chronische Pankreatitis
Symptomatik

e Lange Diagnhoseverzégerung
Kinder: 10-15% rezidivierende Bauchschmerzen
e Rezidivierende Schiibe

A-Typ. selten schmerzlos oder B-Typ

Opiate selten erforderlich
e Schmerzen im Epigastrium

Riicken- bzw. giirtelférmiger Schmerz untypisch

Technische Universitat Minchen m



Chronische Pankreatitis
Unterschiede: Kinder <-> Erwachsene

Atiologie
hereditar/"idiopathisch™, CF, anatomisch

Verlauf
geringere Progression als alkoholische CP

Symptomatik

Schmerzen: epigastrisch, rezidivierend

Therapie

Chirurgie/Endoskopie: keine validen Daten
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