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Anläßlich der Konsensuskonferenz der Deutschen Ge-
sellschaft für Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten im
November 1996 in Halle/Saale befaßten sich fünf Arbeits-
gruppen mit unterschiedlichen Aspekten zur Therapie der
chronischen Pankreatitis. Ziel war die Erarbeitung einheit-
licher Empfehlungen zur Therapie des akuten Schubes der
chronischen Pankreatitis, zur Indikation interventionell en-
doskopischer und chirurgischer Verfahren, zur Schmerz-
therapie, zur Therapie der exokrinen Insuffizienz und Maß-
nahmen zur Rezidivprophylaxe. Die Empfehlungen basie-
ren auf eigenen Erfahrungen der teilnehmenden Experten
und den Berichten aus der Literatur. Parallel tagten die
Gruppen, die die Leitlinien zur Therapie des Morbus
Crohn (1) und der Behandlung der chronischen Virushepa-
titis B/D sowie der akuten und chronischen Virushepa-
titis C erarbeiteten (2). Bezüglich der Verfahrensweise der
Konferenz darf auf die veröffentlichten Leitlinien verwie-
sen werden (1, 2). Konsens war definiert als Übereinstim-
mung von mindestens 80% des Plenums, eine Mehrheits-
meinung basierte auf mindestens 60%. Im Gegensatz zu
den Empfehlungen zur Therapie des Morbus Crohn und
der chronischen Virushepatitis können sich die folgenden
Empfehlungen nur wenig nach den Kriterien der »evidence
based medicine« richten. Zur Therapie der chronischen
Pankreatitis liegen überraschenderweise im internationa-
len Schrifttum nur wenige prospektive kontrollierte doppel-
blinde Therapievergleichsstudien vor! Die Empfehlungen
basieren daher überwiegend auf der Meinung der Experten
aufgrund eigener klinischer Erfahrung sowie auf den Er-
gebnissen unkontrollierter Studien.

1. THERAPIE DES AKUTEN
SCHUBES EINER CHRONISCHEN
PANKREATITIS

Konsens
Beim akuten Schub einer chronischen Pankreati-

tis bestehen, verglichen mit einer akuten Pankreatitis

anderer Genese, keine Unterschiede in der Therapie-
planung. Für die Behandlungsstrategie ist die Beurtei-
lung des Schweregrades der Erkrankung grundle-
gend.

Erläuterung: Beurteilung des Schweregrades
Klinische Symptome (3, 4), Computertomographie

mit Kontrastmittelgabe (5, 6) und CRP (7, 8) sind zur
Beurteilung des Schweregrades geeignet. Bei der Beur-
teilung des CRP ist zu beachten, daß der Wert auch bei
schwerem Verlauf in den ersten ein bis zwei Tagen
nicht deutlich erhöht sein muß (7, 8). Die Indikation
und die Häufigkeit des Einsatzes der Computertomo-
graphie werden vom klinischen Verlauf abhängig ge-
macht. Ein CT ist bei leichtem Verlauf nicht indiziert
(CRP < 100 mg/l; keine extrapankreatischen Kompli-
kationen; sonographisch keine Nekrosestraßen).

Andere Prognoseparameter, wie z. B. alpha1-Anti-
trypsin, Trypsinogen Activation Peptide (TAP), alpha2-
Makroglobulin und PMN-Elastase werden bisher nur
von wenigen Zentren als Parameter eingesetzt. Klini-
sche Score-Systeme (Ranson, APACHE II, Glasgow)
werden außerhalb von Zentren und Intensivstationen
nur wenig verwendet. Die für die Score-Systeme be-
nutzten Befunde sollten aber für die klinische Beurtei-
lung auf jeden Fall herangezogen werden, auch wenn
kein formales klinisches Score-System benutzt wird
(Organversagen, Entzündungszeichen, Schockzeichen,
etc.).

1.1 BASISTHERAPIE

Konsens
Die konservative Basistherapie des akuten Schubes

einer chronischen Pankreatitis ist der Therapie der
akuten Pankreatitis sehr ähnlich und beinhaltet
(4, 9–11):
– Orale Nahrungskarenz
– Schmerztherapie
– parenterale Ernährung bei längerer Notwendigkeit

einer oralen Nahrungskarenz
– eventuell intensive Überwachung
– Behandlung von Komplikationen
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Erläuterung

Der Hauptunterschied zwischen dem Schub einer
chronischen und einer akuten Pankreatitis ist darin zu
sehen, daß die ERCP-Indikation bei akuter Pankreati-
tis mit Verdacht auf Gallengangsstein großzügiger ge-
stellt werden sollte als beim Schub einer (oft alkoholi-
schen) chronischen Pankreatitis (10, 11).

Die Gabe von Antibiotika, Magensonde, magensäu-
resupprimierenden Medikamenten und Somastostatin
gehören nicht zur Basistherapie (9–11). Proteaseinhi-
bitoren haben keinen Stellenwert in der Therapie des
akuten Schubes einer chronischen Pankreatitis (11).

1.2 Behandlung bei schwerem Verlauf

Konsens
Die Behandlung sollte bei schwerem Verlauf mit

Nekrosen und Organversagen auf der Intensivstation
interdisziplinär (d. h. durch Internisten-Gastroentero-
logen/Abdominal-Chirurgen) erfolgen (9–11). Die The-
rapie der Pankreatitis ist primär konservativ (9–11).
Als Operationsindikationen gelten die infizierte Ne-
krose und der Abszeß, der durch eine interventionelle
Therapie nicht erfolgreich behandelt werden konnte
(4, 9, 11, 12). Therapierefraktärer Verlauf mit progre-
dientem Organversagen und lokale Komplikationen
können seltene OP-Indikationen sein.

Der Beginn des Kostaufbaus sollte sich am Rück-
gang der Beschwerden orientieren (12). Eine Normali-
sierung der Serumenzyme ist hierfür keine Vorausset-
zung. Der Kostaufbau wird bei rückläufiger Klinik stu-
fenweise zunächst mit Zwieback und Tee begonnen,
dann mit fettreduzierter Diät fortgeführt. Weitergehen-
de Vorschriften beim Kostaufbau werden nicht emp-
fohlen.

Erläuterung
Keine der Empfehlungen ist durch kontrollierte

Studien belegt, sondern basiert auf »conventional
based medicine«.

2. CHIRURGISCHE THERAPIE,
INTERVENTIONELLE
ENDOSKOPISCHE THERAPIE, 
EXTRAKORPORALE
STOSSWELLENLITHOTRIPSIE

Konsens
Bei der chronischen Pankreatitis kann die Indika-

tion zur interventionellen endoskopischen Therapie
gegeben sein (14–18).
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2.1 Stenting von Pankreasgangstenosen

Konsens

Indikation für die passagere Plazierung eines Pan-
kreasgangstents und/oder Dilatation kann eine sym-
ptomatische Obstruktion (Schmerz, Gangerweiterung
proximal der Stenose mit oder ohne Aszites bzw. Pleura-
erguß) sein. Pankreasstents sollten bevorzugt bei iso-
lierten, papillennahen Stenosen eingesetzt werden.
Beim Pankreasgangstenting werden ausschließlich
Kunststoffprothesen verwendet (22–24).

Erläuterung
Es fehlen kontrollierte Daten zur Beurteilung der

Indikation der Stentplazierung und des Einflusses auf
den Verlauf der chronischen Pankreatitis.

Kein Konsens
Kein Konsens wurde zur Indikation und Häufigkeit

des Pankreasgangprothesenwechsels erzielt. Hierzu lie-
gen ebenfalls keine Daten vor. Zumeist wird jedoch ein
Wechsel nach bestimmten Intervallen durchgeführt
(z. B. nach drei Monaten).

Konsens
Patienten mit langdauerndem, chronischem

Schmerzverlauf sind eher Kandidaten für chirurgische
Maßnahmen (laterale Gangdrainage, Resektion). 
Ein Therapiewechsel bzw. eine chirurgische Option
sollte spätestens nach einem Jahr erfolgloser konserva-
tiver und/oder interventioneller Therapie erwogen
werden.

2.2 Pankreasgangsteine

Konsens
Eine Indikation zur interventionellen Endoskopie

bei Pankreasgangsteinen wird dann gesehen, wenn
Pankreassteine für eine Obstruktion verantwortlich er-
scheinen. Die Therapie besteht in einer endoskopi-
schen Steinextraktion nach Papillotomie, die in der Re-
gel mit einer ESWL (extrakorporale Stoßwellenlitho-
tripsie) kombiniert werden muß (25–28). Beim
schmerzfreien Patienten sollte allerdings keine inter-
ventionelle Therapie erfolgen. Technische Therapie-
versager der Endoskopie sind Kandidaten für chirurgi-
sche Maßnahmen.

Erläuterung

Kontrollierte Langzeitstudien zu diesem Vorgehen,
ob zum Beispiel durch Entfernen von Gangkonkre-
menten der Langzeitverlauf der chronischen Pankrea-
titis günstig beeinflußt wird, fehlen.
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2.3 Pankreaspseudozysten

Konsens

Die Symptomatik (z. B. Schmerzen, Kompression,
Blutung, Infektion) ist das entscheidende Kriterium
zur Intervention (interventionelle Therapie, chirurgi-
sche Therapie). Die Zystengröße allein ist nicht ent-
scheidend (29).

Erläuterung
Symptomatische Pankreaspseudozysten können per-

kutan drainiert werden. In der Regel ist eine innere Drai-
nage (operative oder endoskopische Therapie) der perku-
tanen vorzuziehen. Vor endoskopischer Zystendrainage
muß ein bildgebendes Verfahren (CT, Endosonographie)
zur Klärung der Fragen bezüglich Zystenabstand zum
Hohlorgan und Gefäße in der Zystenwand erfolgen. Kon-
trollierte Langzeitdaten hierzu fehlen jedoch beziehungs-
weise sind unbefriedigend.

2.4 Stenting von Gallenwegsstenosen

Konsens
Die Prothesenimplantation bei Gallenwegssteno-

sen infolge chronischer Pankreatitis erscheint sinnvoll.
Vor allem Gallenwegsstenosen mit Cholestase können
vorübergehend mit Stents versorgt werden. Es werden
derzeit ausschließlich Kunststoffprothesen verwendet.
Standard in der Langzeitbehandlung sind chirurgische
Eingriffe (Pankreaskopfresektion, in Ausnahmefällen
biliodigestive Anastomose).

Kein Konsens
Zum Zeitpunkt des Wechsels von Gallengangspla-

stikprothesen und der Stentweite (> 10 F ?) besteht kei-
ne Einigkeit. Kontrollierte Langzeitergebnisse hierzu
liegen nicht vor (18–21).

2.5 Chirurgische Therapie

Konsens
Komplikationen (z. B. Gallengangsstenose, Duodenal-

stenose, Versagen endoskopischer Therapie) können eine
Indikation zur operativen Therapie darstellen (16, 30–33).
Auch bei begründetem Karzinomverdacht und gegebener
Resektabilität ist eine Operation indiziert.

Die Methode der Wahl ist eine duodenumerhaltende
Resektion nach Beger. In Einzelfällen ist die pyloruserhal-
tende Duodenopankreatektomie erforderlich, die gegen-
über der klassischen Kausch-Whipple-Resektion wesentli-
che Vorteile zeigt.

Erläuterung
Die Vorteile der duodenumerhaltenden Pankreas-

kopfresektion im Vergleich zur Resektion nach
Kausch-Whipple bezüglich des Glukosestoffwechsels
und Parameter der Digestion und Resorption sind
durch eine kontrollierte Studie belegt (33). Es werden
vergleichende Studien zwischen chirurgischen und en-
doskopischen Interventionen empfohlen (z. B. bei Gal-
lengangsstenosen oder Zystojejunostomie versus endo-
skopische Zystendrainage).

3. SCHMERZTHERAPIE

Konsens
Vor Beginn der Therapie müssen die Ursachen der

Schmerzen bei Patienten mit chronischer Pankreatitis
geklärt werden, um eine kausale Therapie zu ermögli-
chen. Es sollten folgende Schmerzursachen abgeklärt
werden:
– Akuter Schub der chronischen Pankreatitis
– Chronische Schmerzen ohne Hinweis auf akuten

Schub
– Komplikationen der chronischen Pankreatitis
– Begleiterkrankungen der chronischen Pankreatitis

3.1 Akuter Schub der chronischen Pankreatitis 

Konsens
Die in der Tabelle genannten Analgetika können

prinzipiell eingesetzt werden. Zur Primärbehandlung
der Schmerzen des akuten Schubes wird zunächst die
Dauerinfusion von Procain (Höchstdosierung 2 g/24 h)
empfohlen.

Erläuterung
Vergleichsstudien von Procaininfusion versus Opiate

liegen nicht vor! Generell wird eine individuell angepaßte
Monotherapie angestrebt, bei nicht ausreichender Wir-
kung kann die Kombinationstherapie sinnvoll sein. Auf
entsprechende Dosisreduktion der in der Tabelle angege-
benen Medikamente und Höchstdosen bei fortgesetztem
Alkoholkonsum muß geachtet werden. Es können peri-
pher wirksame mit zentral wirksamen Schmerzmitteln
(z. B. Metamizol + Tramadol) kombiniert werden. Eine
Kombination zweier stark wirksamer Opioide (z. B. Mor-
phin mit partiell morphinantagonistischen Substanzen)
eignet sich nicht. Die Gabe von Bupivacain (0,125–0,5%)
über einen Periduralkatheter bietet sich als Alternative bei
Therapieversagern an. Enzympräparate eignen sich im
akuten Schub nicht zur Schmerztherapie.

3.2 Chronische Schmerzen

Konsens
Die nachfolgende Therapieempfehlung geht im we-

sentlichen auf eine Empfehlung der WHO und der
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Deutschen Schmerzliga zurück (44). Ihre besondere
Wirksamkeit bei chronischer Pankreatitis wurde bis-
her nicht validiert, dennoch wird sie in den meisten
Zentren eingesetzt (Literatur zur Schmerztherapie bei
chronischer Pankreatitis 36–43).

Erläuterung
Stufe 1: Allgemeinmaßnahmen:

Ausschaltung der Noxe, spezielle Thera-
pie bei Alkoholkranken, Diätempfehlun-
gen (kleine Mahlzeiten)

Stufe 2 a: Peripher wirkendes Analgetikum

Stufe 2 b: Peripher + schwach zentral wirkendes
Analgetikum

Stufe 2 c: Peripher wirkendes Analgetikum + Psy-
chopharmakon
Stufe 2 a + Neuroleptikum
Stufe 2 a + Antidepressivum

Stufe 3: wirksame Opioide, falkultativ ergänzt
durch Stufe 2 a

Stufe 4: Operation bei Gefahr der Opiatabhängig-
keit oder Versagen der medikamentösen
Therapie

Bei der Wahl des Schmerzmittels bzw. der Kombi-
nation mehrerer Präparate sollte bedacht werden, daß
die Therapie wahrscheinlich über mehrere Wochen
durchgeführt werden muß (35, 44). Die regelmäßige

Medikamentenapplikation sollte der Einnahme bei Be-
darf vorgezogen werden. An eine Medikamentenab-
hängigkeit sollte immer gedacht werden. Die Potenzie-
rung von Nebenwirkungen der obengenannten Medi-
kamente bei fortgesetztem Alkoholabusus und Begleit-
erkrankungen ist zu beachten. Diclofenac kann als pe-
ripher wirksames Analgetikum der Stufe 2 a kurzfristig
gegeben werden, eignet sich jedoch wahrscheinlich
nicht zur Dauertherapie aufgrund des erhöhten Risi-
kos einer NSAR-bedingten Ulkuskomplikation. Die Ga-
be von Plazebo ist in individuellen Fällen indiziert. Als
Ultima ratio kann eine Zöliakusblockade mit Ethanol
oder Steroiden durchgeführt werden; Erfahrungen

hierzu bestehen allerdings
nur vereinzelt. Die Wirk-
samkeit von Säureblocka-
de oder Enzympräparaten
zur Schmerztherapie ist
nicht gesichert (34).

3.3 Schmerzen bei
Komplikationen und
Begleiterkrankungen

Konsens
Die Behandlung pan-

kreatischer und extrapan-
kreatischer Komplikatio-
nen (z. B. Pseudozysten,
Kompression von Duode-
num, Gallengang und Ge-
fäßen, Pankreasgangste-
nosen bzw. -steine) bzw.
von Begleiterkrankungen
geht parallel mit der medi-
kamentösen Therapie.

3.4 Schmerz-
dokumentation

Konsens
Die Schmerzdokumentation ist sinnvoll bzw. zwin-

gend als wichtiges klinisches Monitoring für die Beur-
teilung des Krankheitsverlaufes insbesondere bei Pati-
enten mit chronischen Schmerzen.

Erläuterung
Folgende Verfahren zur Schmerzdokumentation wer-

den empfohlen:

– Visuelle Analogskala (VAS)
– Tagebuch mit Dokumentation des Analgetikaverbrau-

ches, Diät, Aktivität und Schmerzen (abdominale
Schmerzen 0–III; Übelkeit 0–III, Anzahl der Stühle)

– Fragebogen (37)

Tab.: Schmerztherapie der chronischen Pankreatitis. – Dosierungen einzelner Präparate lt. Rote Liste
bzw. WHO und Ministerium für Arbeit, Gesundheit und Sozialordnung Baden-Württemberg

Generischer Name Handelsname Applikation Tagesdosis Maximale Dosis

Paracetamol ben-u-ron p. o. 3–4 x 500–1.000 mg 4.000 mg (6.000 mg)

Metamizol Novalgin p. o., 1–4 x 500–1.000 mg 4.000 mg (6.000 mg)
i. v. 1–4 x 1.000 mg
Infusion 2 x 2.500 mg

Paracetamol Talvosilen p. o. 3–4 x 1–2 Tbl. 12 Tbl.
+ Codein

Tramadol Tramal p. o. 8 x 50 mg
i. v. 8 x 50 mg bzw. 400 mg (600 mg)

4 x 100 mg

Levopromazin Neurocil p. o. 3 x 5–10 mg (300 mg)

Clomipramin Anafranil p. o. 1 x 25–75 mg

Buprenorphin Temgesic p. o. 3–4 x 0,2–0,4 mg 3–5 mg (15–25 Tbl.)
i. v. 3–4 x 0,3 mg 3–4 x 9 µg/kg KG

Pentazocin Fortral p. o. 6–8 x 50 mg
6–8 x 30 mg 360 mg

Procain-HCI Novocain i. v. 1–2 g



4. THERAPIE DER EXOKRINEN
PANKREASINSUFFIZIENZ

4.1 Indikation für den Einsatz von 
Pankreasenzymen

Konsens
Pankreasenzyme werden bei pankreatogener Stea-

torrhö (in der Regel > 15 g pro Tag) und Gewichtsver-
lust eingesetzt. Ein Gewichtsverlust ohne den Nach-
weis einer Steatorrhö stellt keine Indikation zur
Enzymtherapie dar.

Erläuterung
Zum Nachweis einer pankreatogenen Steatorrhö

ist die Stuhlfettbestimmung erforderlich (53, 58). Eine
Stuhlvisite sollte durchgeführt werden, eine visuelle
Beurteilung einer erhöhten Stuhlfettausscheidung ge-
lingt aber nur bei einer schweren Steatorrhö (49). Bei
nachgewiesener chronischer Pankreatitis mit anhalten-
den abdominellen Schmerzen/Beschwerden kann pro-
batorisch über einen Zeitraum bis zu acht Wochen ei-
ne Pankreasenzymsubstitution versucht werden – bei
Nichterfolg sollte die Behandlung abgebrochen wer-
den. Die Studienergebnisse zum Einsatz von Pankreas-
enzymen zur Schmerztherapie sind kontrovers (Litera-
tur bei 34).

4.2 Auswahl der Enzympräparate

Konsens
Überwiegend werden Schweinepankreatinpräpara-

te eingesetzt. 

Erläuterung
Hierüber liegen die meisten Studien vor, und die

Dosis-Wirkungs-Beziehung ist am besten bekannt. Die
klinische Wirkung von Pilzlipasepräparaten ist belegt,
weitere Studien zu ihrer Wirkung sind jedoch er-
wünscht (54).

4.3 Galenik des Enzympräparates

Konsens
Da die Lipase des Schweinepankreatins durch Pro-

teasen und Säure zerstört wird, ist es notwendig, bei
erhaltener Magensäuresekretion das Pankreatin vor
dem Einfluß der Magensäure zu schützen (48). Für die
Wirkung eines Enzympräparates sind ferner seine Par-
tikelgröße (ungehinderte Magenentleerung) und die
Schnelligkeit der Enzymfreisetzung im Duodenum von
Bedeutung (47, 52). Als günstigste Partikelgröße gilt
ein Durchmesser von weniger als zwei Millimetern.

Die Enzymfreisetzung sollte innerhalb von 30 Minuten
im Duodenum erfolgen.

Eine differenzierte Enzymsubstitution ist bei Pati-
enten nach totaler bzw. partieller Magenresektion er-
forderlich. Für diese Patienten sollte ein nichtsäurege-
schütztes Granulat gewählt werden. In einigen Fällen
kann auch nach partieller Magenresektion noch eine
Säurerestsekretion nachgewiesen werden. Diese Pati-
enten sollten dann ein säuregeschütztes Granulat er-
halten.

4.4 Kombination der Enzympräparate

Konsens
Pankreasenzympräparate sollten keine Gallensäuren

enthalten und nicht mit ihnen kombiniert werden, da Gal-
lensäuren eine pankreatogene Diarrhö noch verstärken
können. Eine Ausnahme stellt die Behandlung einer Mu-
koviszidose mit gestörter Cholerese dar. Hier ist eine Kom-
bination mit Gallensäuren sinnvoll. Eine Kombination der
Enzympräparate mit Säureblockern ist nur in therapiere-
fraktären Fällen erforderlich, d. h. bei Patienten, bei de-
nen eine Steigerung der Lipasedosis bis auf 100.000 U Li-
pase/Hauptmahlzeit erfolglos blieb (50, 51). In dieser Si-
tuation ist die Wirkung von H2-Blockern und Protonen-
pumpenhemmer belegt, vergleichende Studien fehlen.

4.5 Notwendige Tagesdosis

Konsens
Die Dosierung eines Pankreasenzympräparates ist

individuell. Als Anfangsdosis sind 25.000 bis 50.000 U
Lipase/Hauptmahlzeit sinnvoll.

Eine Überprüfung der Medikamenteneinnahme
des Patienten ist durch eine Chymotrypsinmessung im
Stuhl möglich. Die Dosierung von Pankreasenzym-
präparaten bei Zwischenmahlzeiten richtet sich nach
deren Umfang.

4.6. Zusatztherapie
4.6.1. Diät

Konsens
Eine Pankreasdiät gibt es nicht. Alkoholabstinenz

sowie die Einnahme kleiner häufiger Mahlzeiten sind
sinnvoll. Eine Fettrestriktion sollte nicht erfolgen,
wenn die exokrine Pankreasinsuffizienz durch Enzym-
gabe weitgehend kompensiert ist. Die Wirkung einer
zusätzlichen MCT-(medium-chain-triglycerides)Kost ist
nicht gesichert (45).

4.6.2 Vitamintherapie

Konsens
Bei nachgewiesener schwerer exokriner Insuffizi-

enz liegt häufig ein Mangel an fettlöslichen Vitaminen
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(A, D, E, K) vor (44). Eine parenterale Substitution er-
scheint initial sinnvoll.

4.7. Auftreten von Kolonstenosen unter hoch-
dosierter Therapie bei säuregeschützten
Multiunitpräparaten bei zystischer Fibrose

Neue Berichte über das Auftreten von Kolonsteno-
sen unter hochdosierter Therapie mit säuregeschütz-
ten Multiunitpräparaten betrafen nur Patienten mit zy-
stischer Fibrose, nicht jedoch mit chronischer Pan-
kreatitis. Diese Fallberichte haben somit keine Auswir-
kung auf die Dosisentscheidung bei Patienten mit exo-
kriner Pankreasinsuffizienz anderer Ursachen.

5. REZIDIVPROPHYLAXE BEI
CHRONISCHER PANKREATITIS

5.1 Behandlungsziele

Konsens
Behandlungsziel ist die Vermeidung der pankreati-

tisassoziierten Symptome: Hauptziel der Behandlung
einer chronischen Pankreatitis ist die Schmerz-
bekämpfung sowie die Reduktion einer pankreatoge-
nen Maldigestion (17).

Bei der nicht durch Alkohol induzierten chroni-
schen Pankreatitis steht eine kausale Behandlung der
Grunderkrankung im Vordergrund.

Erläuterung
Es gibt keine durch kontrollierte Studien gesicher-

ten, wirksamen Maßnahmen zur Rezidivprophylaxe!

5.2 Konservative Ansätze

Konsens
Obwohl der Stellenwert der Alkoholkarenz bezüg-

lich der Rezidivprophylaxe nicht belegt ist, wird die
Karenz allgemein empfohlen, da sich die Prognose ver-
bessert (55, 56).

Erläuterung
Wegen eines Alkoholgehaltes bis zu 0,5% ist soge-

nanntes »alkoholfreies« Bier bei Alkoholkrankheit
nicht erlaubt. Es gibt Hinweise, daß das Rauchen das
Risiko, an einer chronischen Pankreatitis zu erkran-
ken, erhöht (56). Der Stellenwert der Nikotinkarenz
hingegen für die Rezidivprophylaxe ist nicht gesichert.
Die Einnahme mehrerer kleiner Mahlzeiten zur Ver-
hinderung der postprandialen Schmerzen wird emp-
fohlen. Die Wirkung dieser Maßnahme ist aber ungesi-
chert. Eine medikamentöse Therapie mit Antioxidan-
zien (z. B. Selen) zur Rezidivprophylaxe ist nach der

jetzigen Datenlage nicht angezeigt. Psychotherapeuti-
sche Maßnahmen sind für die Rezidivprophylaxe ohne
gesicherte Wirkung, aber bei Alkoholkrankheit von
Bedeutung.

5.3 lnterventionelle Prophylaxe des Rezidivs
einer chronischen Pankreatitis

Konsens
Nach interventionell endoskopischer Therapie,

z. B. Dilatation einer Pankreasgangobstruktion, häufig
kombiniert mit der Implantation eines Pankreasgang-
stents, kann ein Rückgang der Pankreasschmerzen be-
obachtet werden.

Erläuterung

Keine der publizierten Studien über endoskopi-
sche Behandlungen zur Rezidivprophylaxe einer chro-
nischen Pankreatitis wurde unter kontrollierten Bedin-
gungen durchgeführt (57). Oft müssen die Stents auf-
grund eines Verschlusses im Intervall revidiert wer-
den. Zudem sind nach Stenteinlage gelegentlich proxi-
mal der Stents auch progrediente, entzündliche Gang-
veränderungen gesehen worden. Auch die Entfernung
von Pankreasgangsteinen wird nicht nur zur unmittel-
baren Schmerzbefreiung, sondern zur Rezidivprophy-
laxe beziehungsweise Verzögerung der chronisch de-
struierenden Entzündung durchgeführt. Berichtet
wird über einen Rückgang der Schmerzen bei wenig-
stens 50% der Patienten nach Entfernung von obstru-
ierenden Gangkonkrementen.

5.4 Chirurgische Verfahren

Konsens
Der Wert eines frühzeitigen operativen Eingriffes

bei chronischer Pankreatitis zur Rezidivprophylaxe ist
nicht gesichert. Im späteren Verlauf der Erkrankung
kann eine Operation aufgrund des Schmerzsyndroms
oder anderer Komplikationen notwendig sein.

6. THERAPIE DER ENDOKRINEN
INSUFFIZIENZ

Konsens
Die Therapie des pankreopriven Diabetes war

nicht Gegenstand der Konsensuskonferenz. Die Thera-
pie unterscheidet sich nicht prinzipiell von der Thera-
pie des Insulinmangeldiabetes. Bei unregelmäßiger
oder unzureichender Nahrungszufuhr aufgrund bei-
spielsweise von Schmerzen oder »non-compliance« bei
fortgesetztem Äthylismus sollte auf eine allzu »scharfe«
Insulintherapie aufgrund der Gefahr der Hypoglykä-
mie verzichtet werden.
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