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1. Vorbemerkungen

ERCP und endoskopischer Ultraschall (EUS) sind in geübter Hand wichtige diagnostische Ver-
fahren mit hoher Aussagekraft. Nachdem interventionelle endoskopische Verfahren bei einer
Reihe von Gallengangserkrankungen eine mittlerweile gut etablierte Alternative zur chirurgi-
schen Behandlung darstellen, werden sie zunehmend auch zur Therapie von Pankreaserkran-
kungen eingesetzt.

Der Indikationsbereich für endoskopische Interventionen erstreckt sich dabei von der akuten
biliären über die akute rezidividierende bis zur chronischen Pankreatitis und deren Komplika-
tionen, umfaßt symptomatische Anomalien wie das Pankreas divisum und Funktionsstörungen
(Sphinkter Oddi Dysfunktion) und postoperative und posttraumatische Zustände mit Gangzer-
reissungen und Fistelungen (sowie maligne Pankreaserkrankungen, die jedoch an anderer
Stelle in den Empfehlungen behandelt werden).

Ein Problem der interventionellen Endoskopie von benignen Pankreaserkrankungen besteht in
der weitgehend unzureichenden Evaluation von Langzeitergebnissen, insbesondere fehlen
prospektive Vergleiche mit chirurgisch, interventionell radiologisch oder auch konservativ
behandelten Patientengruppen. Deshalb muss bei diesen oft komplexen Fällen stets die örtlich
verfügbare Expertise des Chirurgen, des interventionellen Endoskopikers und des interventio-
nellen Radiologen gegeneinander abgewogen werden. Nützlich ist ein Teamansatz bei der Pla-
nung pankreatischer Interventionen 1–4, zumal manche Patienten von einer Kombination von
Methoden profitieren könnten und ein kompetenter viszeralchirurgischer Hintergrund für Kom-
plikationen der endoskopischen Therapie erforderlich ist.

Darüber hinaus muss bei der Indikationsstellung immer auch das nicht unerhebliche Kompli-
kationsrisiko der interventionellen ERCP bedacht werden. Für die häufigste Intervention, die
endoskopische Sphinkterotomie (EST), ist die Komplikationsrate in großen Sammelstatistiken
und prospektiven Studien über die Jahrzehnte unverändert geblieben, sie beträgt 4–10%, hier-
von 0,5–1,6% schwere Komplikationen, und in 0,4–1% ist der Ausgang letal 5–10.

Hierbei ist das Komplikationsrisiko nicht nur abhängig von Patientencharakteristika (wie Alter
<60 Jahre, Pankreas divisum, Blutungsneigung) sondern auch von den angewandten Techni-
ken und insbesondere von der Erfahrung des Endoskopikers mit der EST. So kann beispiels-
weise untersucherabhängig eine fast verdoppelte Komplikationsrate aus einer niedrigen jähr-
lichen EST-Frequenz resultieren 11, 12.

Aus diesen Sachverhalten ergibt sich, dass eine ausreichende Untersucherkompetenz für die
in diesem Kapitel dargestellten Interventionen unabdingbare Voraussetzung ist, um diese mit
einem vertretbaren Risiko durchführen zu können 13. Dies gilt auch für die diagnostische ERCP,
da sich aus der Untersuchung häufig eine Indikation zur unverzüglichen Intervention ergibt.
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2. Indikationen zur diagnostischen ERCP bei Pankreaserkrankungen

• Akute biliäre Pankreatitis

• Rezividierende akute Pankreatitis

• Chronische Pankreatitis

• Verdacht auf Pankreasneoplasie

• Traumatische oder postoperative Pankreasläsionen

• Vor endoskopischer Therapie von Pankreaserkrankungen (Gangsteine, Stenosen, 
Pseudozysten)

3. Indikationen zum diagnostischen EUS bei Pankreaserkrankungen

• Akute Pankreatitis mit Verdacht auf biliäre Genese bei sonst fehlenden Cholestasepara-
metern und/oder hohem ERCP-Risiko

• Zur Differentialdiagnose kleinerer pankreatischer Raumforderungen und zystischer 
Prozesse, ggf. mit Feinnadelpunktion (insbesondere bei Ultraschall- und CT negativen
Befunden und bei Verdacht auf endokrine Pankreastumore)

• Im Verbund mit MRT oder Hydrospiral-CT zum Staging von Pankreaskarzinomen

• Lokalisation von therapiebedürftigen Pankreaspseudozysten

4. Indikationen zur Sphinkterotomie bei Pankreaserkrankungen

Mit einer endoskopischen Sphinkterotomie (EST) des biliären und/oder pankreatischen
Sphinkters beginnen fast alle therapeutischen endoskopischen Interventionen bei Pankreaser-
krankungen. Indikationen für eine EST:

• Verdacht auf biliäre Pankreatitis

• Papillentumor

• Papillenstenose

• Bei obstruktiver chronischer Pankreatitis: Vor Bougierung, intraduktaler Laserlithotrypsie,
Konkrementextraktion aus dem Pankreasgang und Implantation einer Pankreasgangen-
doprothese zur Stenosenüberbrückung

• Vor Stenting von pankreatitischen Gallengangsstenosen

• Transpapilläres Stenting von externen und internen (mit Pseudozysten und/oder
pankreatogenen Ergüssen einhergehenden) Pankreasgangfisteln

• Pankreatikoskopie

• Rezidivierende akute Pankreatitiden bei Pankreas divisum: Papillotomie und/oder Sten-
ting der Minorpapille

• Rezidivierende akute Pankreatitiden bei manometrisch bestätigter Sphinkter Oddi Dys-
kinesie (SOD)
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5. Kontraindikationen

Eine absolute Kontraindikation stellen heute nur noch der nicht in die Untersuchung einwilli-
gende oder der unkooperative Patient dar. 

Im allgemeinen sind weder EUS noch ERCP indiziert, wenn die Prozedur nicht zur Entschei-
dung über das weitere Vorgehen beitragen würde. Eine ERCP ist im allgemeinen auch nicht
indiziert zur Abklärung von abdominellen Schmerzen, ohne dass objektive Befunde vorliegen,
welche für eine Erkrankung des biliopankreatischen Systems sprechen 14.

Relative Kontraindikation für die ERCP ergeben sich aus dem Prinzip, dass das Risiko für
Gesundheit oder Leben des Patienten den zu erwartenden Nutzen einer Prozedur nicht über-
steigen darf. Dementsprechend erfordern folgende Situationen eine besonders kritische Indi-
kationsstellung 15:

• Akuter Myokardinfarkt

• Nicht korrigierbare Gerinnungsstörungen

• Kardiozirkulatorische oder respiratorische Dekompensation

• Großes Bauchaortenaneurysma

• Verdacht auf oder bekannte intestinale Perforation

• Frisch angelegte gastrointestinale Anastomose

• Schwangerschaft

• Nicht nüchterner Patient 

6. Voruntersuchungen

Obligat ist die Bestimmung des Quick- bzw. INR-Wertes, der PTT und der Thrombozytenzahl.
Empfehlenswert sind Pankreasamylase, Lipase, GOT, GPT, Gamma-GT, AP, Bilirubin, Blutbild,
Kreatinin, Kalium und Natrium, ggf. Blutungszeit. Bei Thrombozytenzahlen unter 50 000/µl oder
einem Quickwert unter 50% ist eine sehr strenge Indikationsstellung mit entsprechender Kor-
rektur der Koagulopathie erforderlich. Eine Oberbauchsonografie sollte der Untersuchung vor-
ausgegangen sein.

7. Vorbereitung des Patienten

Mindestens am Vortag der Untersuchung muss der Patient (oder sein rechtlicher Vertreter) in
der Regel ausführlich über Technik, Nutzen, Risiken und Alternativen der ERCP oder des EUS
aufgeklärt werden. Dringlichkeit des Eingriffes kann diese Zeitspanne verkürzen. 

Es ist eine schriftliche Dokumentation erforderlich, am besten unter Verwendung standardi-
sierter Einverständniserklärungen. Diese ersetzen jedoch nicht das persönliche ärztliche
Gespräch. Beweispflicht für die adäquate Information des Patienten trägt der Arzt. Erfragt wer-
den müssen: Vorerkrankungen, Operationen, Blutungsneigung, Allergien, regelmäßige Medika-
tion. Zur Untersuchung muss der Patient nüchtern sein, ein venöser Zugang ist erforderlich.

Bei bekannter Kontrastmittelallergie können sehr selten schwere allergische Reaktionen auf-
treten, so dass eine medikamentöse Prophylaxe mit Glucocorticoiden und H1-Rezeptoranta-
gonisten bei dieser Prädisposition sicherheitshalber durchgeführt werden sollte (wenn auch
der Nutzen nicht eindeutig belegt ist) 16, 17.
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Eine Blockade der thyreoidalen Jodaufnahmen mit Natriumperchlorat bei latenter Hyperthy-
reose erscheint nicht erforderlich, da die bei ERCP resorbierte Jodmenge im Größenbereich
von < 1% der bei einer Koronarangiografie applizierten Jodmenge liegt 18.

7.1. Antibiotikaprophylaxe: durch prophylaktische Antibiotikagabe wird die Häufigkeit
asymptomatischer Bakteriämien, nicht jedoch die klinisch relevanter septischer Krankheitsbil-
der gesenkt. Sie sollte Patientengruppen mit erhöhtem Infektionsrisiko vorbehalten bleiben 19.

Ein erhöhtes Infektionsrisiko liegt vor bei:

• erhöhtem Endokarditisrisiko bei kardialen Vitien

• durchgemachter Endokarditis oder künstlichem Herzklappenersatz

• Situationen mit einem hohen lokalem Infektionsrisiko

Ein hohes lokales Infektionsrisiko liegt vor bei: 

• Kontrastmitteldarstellung einer Pankreaspseudozyste

• Pankreas- oder Gallenwegsobstruktionen, die durch Steinextraktion oder Drainageeinla-
ge nicht suffizient entlastet werden konnten, insbesondere wenn eine Kontrastierung die-
ser Gänge erfolgt ist 6

• Kontrastierung des Pankreasganges bei akuter nekrotisierender Pankreatitis 4

Der routinemäßige Antibiotikazusatz im Kontrastmittel erbringt keine Vorteile.

8. Analgosedierung und Überwachung während der Untersuchung

Auf eine Analgosedierung sollte bei ERCP und EUS in der Regel nicht verzichtet werden, da
sich der Untersuchungskomfort sowohl für den Patienten als auch das Untersuchungsteam bei
geringem Komplikationsrisiko erheblich steigert. Zudem sind komplexere diagnostisch-thera-
peutische Aufgabenstellungen ohne adäquate Analgosedierung kaum zu bewältigen.

Ein einheitliches Schema lässt sich nicht angeben, es ist abhängig von Alter und Krankheits-
bild des Patienten sowie Erfahrung des Untersuchers im Umgang mit den einzelnen Substan-
zen. Bewährt haben sich kurz wirksame Benzodiazepine, Opioide und Kurznarkotika, die
Dosierung wird nach individueller Reaktion des Patienten titriert.

Angewendete Substanzen:

• Pethidin oder Piritramid i.v. (es empfehlen sich reine µ-Rezeptor-Agonisten, da nur diese
sicher durch Naloxon antagonisierbar sind)

• Midazolam i.v.

• Propofol i.v.

Rezeptorantagonisten für Opiate und Benzodiazepine sowie das übliche Instrumentarium zur
Reanimation müssen in unmittelbarer Nähe verfügbar sein. Die Kombination von Benzodia-
zepinen mit Opiaten potenziert das Risiko kardiorespiratorischer Komplikationen 20.

Propofol verbessert die Untersuchungstoleranz und Sedierungstiefe, verkürzt außerdem die
Aufwachphase. Die Substanz kann mit einer dem Midazolam vergleichbaren Sicherheit einge-
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setzt werden 21–25, erfordert jedoch besondere ärztlich Erfahrung. Im Unterschied zu Midazo-
lam wird schneller eine tiefergehende Sedierung und eine weitergehende Dämpfung der
Schutzreflexe erreicht, z.B. mit partieller Verlegung der Atemwege 26. Darüber hinaus wirkt Pro-
pofol vasodilatierend und kardiodepressiv, mit Blutdruckabfällen muss gerechnet werden. Da
das Medikament als Narkosemittel zugelassen ist, sollte Propofol nicht vom Endoskopiker,
sondern durch einen zweiten, in der Intensivmedizin und im Umgang mit der Substanz erfah-
renen Arzt verabreicht werden, außerdem sollte zusätzlich zur Pulsoxymetrie ein Blutdruckmo-
nitoring erfolgen.

Als obligatorische Überwachungsparameter des sedierten Patienten während der Endoskopie
gelten: klinische Beobachtung durch die Endoskopie-Assistenz, Herz- und Atemfrequenz
sowie Blutdruck und Pulsoxymetrie 27–29. Apparatives Monitoring entbindet nicht von der klini-
schen Überwachung. Nasale Sauerstoffinsufflation schützt Risikopatienten wirksam vor kom-
plikationsträchtiger Hypoxämie 30. Bei Patienten mit chronisch obstruktiver Atemwegserkran-
kung sollte eine Sauerstoffzufuhr von mehr als 1–2 l/min nur unter besonderer Aufmerksamkeit
erfolgen, da diese den Atemantrieb dämpfen und zur Hyperkapnie führen kann, was pulso-
xymetrisch jedoch nicht erfasst wird.

Die Komplikationen der Analgosedierung sind hauptsächlich kardiorespiratorischer Art, die
Häufigkeit beträgt 0,1–0,6%, die Letalität liegt bei 0,01% 31.

Weitere häufig während der ERCP benötigte Medikamente:

• N-Butylscopolamin, 20–40 mg i.v. zur Unterdrückung duodenaler Peristaltik

• Glukagon 0,5–1 mg i.v., wenn N-Butylscopolamin keinen ausreichenden Effekt zeigt

• Dimeticon-Suspension, welche verdünnt intraduodenal appliziert zur Entschäumung
benötigt wird.

9. Diagnostische Wertigkeit der ERCP

Im Vergleich mit den anderen bildgebenden Verfahren zur Untersuchung des hepatobiliären
und pankreatischen Systems weist die ERCP eine hohe diagnostische Genauigkeit auf. Zur
Darstellung des Pankreasganges incl. seiner Seitenäste ist die ERP nach wie vor die beste
Technik 32. Auch bietet sie das breiteste Spektrum an Interventionsmöglichkeiten und wird des-
halb bevorzugt zur Anwendung kommen, wenn endoskopisch-therapeutische Konsequenzen
aus dem Untersuchungsergebnis abzusehen sind. 

Der Einsatz der ERCP als rein diagnostisches Verfahren muss wegen der bekannten Kompli-
kationsträchtigkeit heute abgewogen werden gegen Alternativverfahren, insbesondere MRCP
und EUS. Hierbei müssen allerdings auch lokale Verfügbarkeit und Expertise in diesen Metho-
den bedacht werden.

Für die chronische Pankreatitis besitzt die ERCP eine Sensitivität von ca. 90%, bei kalzifizie-
render Pankreatitis von nahezu 100%.

Wegen ihrer unerreichten Qualität in der Abbildung des Pankreasgangsystems bleibt die ERP
die Methode der Wahl zur Schweregradeinteilung der chronischen Pankreatitis nach der
Cambridge-Klassifikation und zur Diagnostik von Ganganomalien wie dem Pankreas divisum
und anulare. Zur Feststellung von Gangzerreißungen und Fisteln ist die ERCP unverzichtbar 2,
ebenso wie zur Klärung der Gangkommunikation einer Pseudozyste und dem Nachweis strom-
abwärts gelegener Okklusionen durch Strikturen oder Gangsteine 33, 1.
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Probleme kann die Differenzierung pseudotomoröser Pankreatitiden gegenüber dem
Pankreaskarzinom bereiten (s. 11.2) 34. Die Bedeutung der diagnostischen ERCP für die Diag-
nose von Pankreaskarzinomen wird an anderer Stelle in den Empfehlungen behandelt.

Pseudozysten und insbesondere auch echte Pankreaszysten können häufiger nicht durch die
ERCP dargestellt werden und bedürfen einer Schnittbild-Diagnostik.

Die diagnostische Genauigkeit der ERC für Gallengangssteine liegt bei nahezu 100% 35.

Komplikationen der diagnostischen ERCP sind Pankreatitis (Hauptrisiko, tritt bei etwa 1% der
Fälle auf), Sepsis durch Cholangitis oder Pankreasabszess und Perforation bei der Gerätepas-
sage. Die Gesamtrate der Komplikationen beträgt 2,3%, die Mortalität 0,1% 36, 37.

10. Diagnostische Wertigkeit des EUS

Das gesamte Pankreasorgan incl. des Pankreasganges kann wegen seiner unmittelbaren Nähe
zu Magen und Duodenum endosonografisch sowohl in Radial- als auch in Longitudinalscan-
ner-Technik detailliert dargestellt werden, fokale Läsionen bis zu 5 mm Größe sind erkennbar
38. Mit anderen bildgebenden Verfahren erhobene, unklare Befunde können mit dem EUS kon-
trolliert und ausgeschlossen oder in ihrer Art näher eingegrenzt werden, ggf. auch mit Hilfe der
Feinnadelpunktion (FNP). Für eine endosonografisch gezielt gesteuerte, intra- oder transmura-
le FNP ist ein Gerät mit Longitudinalscanner erforderlich.

Sensitivität und Spezifität des EUS für Pankreaserkrankungen liegen bei über 90% 39. Eine FNP
kann besonders sinnvoll sein bei Verdacht auf eine benigne Raumforderung oder eine niedrig
maligne Neoplasie, um die operative Therapie exakter planen und möglicherweise einen Whip-
ple`schen Eingriff vermeiden zu können 40. Der EUS gilt als bestes Verfahren zur Lokalisation
von neuroendokrinen Tumoren des Pankreas 41. Er kann beitragen zur häufig schwierigen Dif-
ferentialdiagnose zwischen einem entzündlichen und neoplastischen Pankreastumor und gilt
als empfindliche Methode für frühe morphologische Veränderungen bei chronischer Pankreati-
tis 42. Die Sensitivität für das Erkennen von Pankreasnekrosen ist vergleichbar mit der des CT’s
35. Der Vollständigkeit halber sei erwähnt, dass EUS die genauesten Aussagen über eine
Tumorinfiltration des (portal-)venösen Systems erlaubt und ihm insofern eine wichtige Rolle zur
Resektabilitätsbeurteilung eines lokal begrenzten Pankreaskarzinoms zukommt 43, 44.

Der Ductus hepatocholedochus ist dem EUS fast immer sehr gut zugänglich, er kann eine Sen-
sitivität von nahezu 100% für das Erkennen extrahepatischer Gallengangssteine erreichen 35, 45,

46. Hieraus resultiert die Empfehlung, vor Stellung der Diagnose einer idiopathischen Pankrea-
titis die extrahepatischen Gallenwege endosonografisch zu beurteilen. 

Die Komplikationen des EUS entsprechen weitgehend denen einer ÖGD unter Sedierung, die
der diagnostischen FNP denen einer transkutan sonografisch gesteuerten FNP. Die Häufigkeits-
rate schwerer Komplikationen liegt mit 0,05%, die 30-Tage Mortalität mit 0,003% sehr niedrig 47.
An schweren Komplikationen treten am häufigsten Perforationen des Ösophagus bei sowohl
malignen als auch benignen Stenosen auf, insbesondere dann, wenn unmittelbar vor der EUS
eine Dilatation zur besseren Endoskop-Passage durchgeführt wird. Bei zerfallenden Tumoren im
Ösophagus ist aufgrund des brüchigen Karzinomgewebes besondere Vorsicht geboten 48.

Perforationsträchtig sind weiterhin Divertikel im Ösophagus, weshalb bei anamnestischen Hin-
weisen hierauf eine orientierende ÖGD vorgeschaltet werden sollte. Auch ohne Divertikel oder
Stenosen kann es beim Einführen des relativ starren Seitblick-Endoskops selten zu Pharynx-
Perforationen kommen 49. – Endobiliäre Drainagen können beim EUS disloziert werden.
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Der EUS zur Evaluation von Pankreaserkrankungen stellt eine Methode für spezielle Fragestel-
lungen dar. Er erfordert hohe Expertise des Untersuchers, damit zuverlässige diagnostische
Ergebnisse gewährleistet sind.

11. Therapiemöglichkeiten bei benignen Pankreaserkrankungen

11.1 Akute biliäre Pankreatitis

Bei einer Pankreatitis, die mit Ikterus, Cholangitis, erhöhten Transaminasen, Gallensteinen oder
erweiterten Gallengängen im transabdomonellen Ultraschall einhergeht, ist von einer biliären
Genese auszugehen 50. Eine akute Pankreatitis biliärer Genese mit anhaltender Steinobstruk-
tion (Ikterus, Cholangitis, sonografisch gestauter DHC) oder schwerem Verlauf der biliären Pan-
kreatitis (Ranson-Kriterien, Apache II-Score) sollte innerhalb von 24 Stunden einer ERCP mit
Papillotomie und Steinextraktion zugeführt werden. Wenn eine Steinextraktion nicht gelingt,
muss zunächst eine Dekompression des Gallenganges durch einen überbrückenden bilioduo-
denalen Stent oder eine nasobiliäre Sonde erfolgen. Frühzeitige Dekompression reduziert die
Komplikationsrate und Liegedauer gegenüber einem rein konservativen Behandlungsregime
signifikant. Für diese Empfehlung gibt es gute Evidenz durch randomisierte Studien 51–53 und
eine Metaanalyse dieser Studien 53a.

Ob auch Patienten mit mildem Verlauf einer biliären Pankreatitis von einer frühzeitigen Inter-
vention profitieren, wird kontrovers diskutiert 54–59. Eine aussagekräftige randomisierte Studie
zum Nutzen einer frühen Papillotomie bei milder biliärer Pankreatitis liegt nicht vor. Da ERCP
und EST in der Hand des erfahrenen Untersuchers auch bei akuter Pankreatitis sichere Metho-
den sind, erscheint der Eingriff auch für diese Patientengruppe gerechtfertigt, um Gallen-
gangssteine zu entfernen bzw. Komplikationen infolge weiterer Steinabgänge aus der Gallen-
blase vorzubeugen.

Wenn Gallenblasensteine ohne „Leberwerte“ oder sonografisch gestaute Gallengänge bei mil-
der akuter Pankreatitis das einzige Verdachtsmoment auf eine biliäre Genese darstellen, kann
alternativ zur ERCP ein Ausschluß von Gallengangssteinen durch EUS erwogen werden 35, 45, 46

(die MRCP weist hier bislang Schwächen bei präpapillären Konkrementen < 6 mm auf).

Wenn kein Anhalt für eine biliäre Genese besteht, ist die ERCP bei akuter Pankreatitis nicht
indiziert.

11.2 Obstruktive chronische Pankreatitis

Im letzten Jahrzehnt ist die Endoskopie zunehmend häufig als weniger invasive Alternative zur
Chirurgie für die Behandlung von Pankreasgang-Strikturen eingesetzt worden. Das therapeuti-
sche Ziel ist die Linderung schweren Schmerzes bei chronischer Pankreatitis.

Dessen Genese kann multifaktoriell sein 60, bei Abflussobstruktion durch Strikturen und/oder
Steine gilt jedoch ein erhöhter interstitieller Druck im Pankreasparenchym als wesentliche Teil-
ursache. Analog zu chirurgischen Dekompressionsmaßnahmen (wie der longitudinalen Pan-
kreatiko-Jejunostomie), die bei 70–90% der Operierten zu weitgehender Schmerzfreiheit füh-
ren 61, konnte dies auch für die Dekompression durch invasiv-endoskopische Maßnahmen
gezeigt werden 3. Dagegen konnte eine Besserung der exo- oder endokrinen Pankreasinsuffi-
zienz bisher nicht nachgewiesen werden, und somit stellt diese auch keine Indikation für die
endoskopische Therapie dar.



Vor der Behandlung einer Pankreasgangobstruktion sollte ein Pankreasmalignom als Ursache
der Stenose so weit wie möglich ausgeschlossen werden, wozu neben der Röntgenmorpholo-
gie des Gangsystems vor allem Bürstenzytologie 62, 63 und transabdomineller oder endoskopi-
scher Ultraschall, ggf. mit Feinnadelpunktion diagnostisch zum Einsatz kommen 40.

Die angewandten Techniken beinhalten die EST des pankreatischen Sphinkteranteils 64–67 (der
biliäre Sphinkteranteil bedarf nur bei gleichzeitiger Cholestase oder sonst nicht möglichem
Zugang zum Pankreasgang der EST 68) die Bougierung oder Ballondilatation der sog. „führen-
den Stenose“ im Pankreaskopf- oder Korpusbereich und das Einbringen von 7–10 F Kunst-
stoffprothesen in den Ductus Wirsungianus. Obstruierende Pankreasgangsteine können teil-
weise mit Dormia-Körbchen entfernt werden, häufig sind zuvor eine oder mehrere ESWL-Sit-
zungen zur Fragmentation der meist impaktierten Konkremente erforderlich 69.

Die endoskopischen Eingriffe sind aufgrund der torquierten und fibrosierten Gangverhältnisse
in der Regel schwierig, dennoch erreichen erfahrene Abteilungen eine technische Erfolgsrate
von 96–100%. Die an der Schmerzfreiheit oder -reduktion gemessenen Erfolge liegen initial bei
70–80% bei liegendem Stent 3.

Die erforderliche Dauer des Stentings beträgt zwischen 6 und 24 Monaten, abhängig von der
Stenose-Morphologie beim Stentwechsel. Von Nachteil sind die über 1–2 Jahre erforderlichen
Stentwechsel. Die in den Studien dafür verwendeten Protokolle variieren im Abstand stark zwi-
schen 2 und 12 Monaten, ohne dass dies die Behandlungsergebnisse erkennbar beeinflusste.
Pankreasstents verstopfen bereits nach wenigen Wochen, hauptsächlich mit Proteinpräzipita-
ten, so dass eine ausreichende Drainage entlang auch okkludierter Stents angenommen wird
70. Zu empfehlen sind derzeit Wechsel im Abstand von etwa 6 Monaten oder aber bei klinischer
Symptomatik (Schmerzen, Entzündung). Hierzu müssen die Patienten geschult werden und zu
ausreichender Zusammenarbeit in der Lage sein.

Die Komplikationsraten 3 variieren zwischen 6 und 43% (keine Stent-bedingten Todesfälle).
Neben Papillotomie-typischen Komplikationen kann es zu distalen und proximalen Stentmi-
grationen mit Verletzungen des Intestinums oder Bildung von Pankreasabszessen kommen.
Nach proximal dislozierte Stents können endoskopisch oft nur äußerst schwierig geborgen
werden, gelegentlich ist eine Operation nicht zu vermeiden 71. Bei Ballondilatationen kann es zu
Pankreasgangzerreissungen mit Fistelbildung kommen. Schwere pankreatitische Schübe tre-
ten eher selten auf, hier stellt die chronische Pankreatitis offenbar einen Schutzfaktor dar. Die
Stents können selbst Gangveränderungen wie bei chronischer Pankreatitis verursachen, Ent-
stehungsmechanismus und klinische Bedeutung sind ungeklärt 72, 73. Bei der Indikation eines
schwersten chronisch pankreatitischen Schmerzsyndroms kommt dieser Beobachtung aber
möglicherweise keine einschränkende Bedeutung zu.

Die Langzeitergebnisse nach Stentextraktion werden mittlerweile bis zu 37 Monate überblickt:
etwa 50% der Patienten bleiben auch langfristig schmerzfrei 3, 74.

Somit kann die endoskopische Therapie der obstruktiven chronischen Pankreatitis mit dem Ziel der
Schmerzlinderung bei führender Stenose im Kopf- und Korpusbereich vor allem wegen der feh-
lenden Mortalität als minimal invasive Alternative zur Operation betrachtet werden.

11.3 Gallengangsstrikturen bei chronischer Pankreatitis

Strikturen des intrapankreatischen Gallengangs sind bei chronischer Pankreatitis ein häufiges
Ereignis, die Patienten präsentieren sich mit Schmerzen und/oder Cholestase- bzw. Cholangi-
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tiszeichen. In der ERC stellen sich die distalen Choledochusstenosen oft röhrenförmig dar.
Häufig ist nach EST eine Bougierung oder Ballondilatation erforderlich. Hiernach gelingt in der
Regel das Stenting, welches zum Abklingen der Cholestase führt 75, 76. Die Stentbehandlung ist
als Akutmaßnahme bei Vorliegen einer biliodynamisch wirksamen, pankreatitischen Gallen-
gangsstriktur indiziert.

Bei kooperativen Patienten kann darüber hinaus ein Versuch mit Stenting über 12 bis 18 Mona-
te erwogen werden. Probleme dieser Behandlung sind zum einen die Notwendigkeit eines pro-
grammierten Stentwechsels (nach spätestens drei Monaten), Auftreten vorzeitiger Stentver-
schlüsse mit Cholangitisschüben sowie die für eine solche Behandlung erforderliche Compli-
ance des Patienten. Zum zweiten sind die Langzeitergebnisse unbefriedigend: nach
Stentextraktion, welche nach 12 bis 18 Monaten versucht wird, bleiben nur 20–30% der
Patienten ohne Rezidivstrikturen, die übrigen müssen doch mit einer biliodigestiven Anasto-
mose versorgt werden 77, 78. Die Chancen und Risiken der biliären Endoprothetik sollten daher
interdisziplinär den Ergebnissen einer biliodigestiven Anastomose oder resezierender Verfah-
ren gegenübergestellt werden.

11.4 Pankreaspseudozysten

Für die Mehrzahl aller Patienten mit symptomatischen Pseudozysten kann heute die endosko-
pische Behandlung als Methode der Wahl angesehen werden. Eine sorgfältige Vorauswahl der
Patienten ist jedoch erforderlich 1.

• Liegt eine verkapselte, peripankreatische Flüssigkeitsansammlung vor und ist der Patient
symptomatisch? – Der Spontanverlauf von asymptomatischen Pankreaspseudozysten führt
nach neueren Untersuchungen in ca. 60% der Fälle zu Spontanremissionen und ist kompli-
kationsloser als bisher angenommen 79, weshalb nur symptomatische Pankreaspseudo-
zysten behandelt werden sollten.

• Liegt wirklich eine Pseudozyste vor? – Die Differentialdiagnose muss erfolgen gegen zysti-
sche Pankreastumoren 80 (mit häufig reeller Heilungschance, Indikation für insbesondere
sonografische Schnittbildverfahren, ggf. mit FNP zur zytologischen und laborchemischen
Analyse der Flüssigkeit), Aneurysmen, seltene echte Zysten, Urinome.

• Liegen lokale Kontraindikationen für eine endoskopische Therapie vor? – Dies sind neben
portaler Hypertension vor allem Pseudoaneurysmen, die durch Arrosion benachbarter Ge-
fäße entstehen und bei 10% symptomatischer Pankreaspseudozysten beobachtet werden 1.
Diagnostik: Farbkodierte Duplexsonografie, transkutan oder endosonografisch, Angio-CT,
Angiografie (mit arterieller Embolisation als therapeutischer Option). Bei Punktion eines uner-
warteten Pseudoaneurysmas sind letale Blutungen aufgetreten.

• Liegt nekrotisches Gewebe vor? – Dann sollte chirurgisches Debridement erwogen werden.
Wenn man sich in solchen Fällen für eine endoskopische Behandlung entscheidet, muss
man mit Mehrfacheingriffen rechnen, sowie septischen Komplikationen und erforderlichem
Wechsel auf eine operative Behandlung. Das Prinzip einer endoskopischen Therapie bei
Nekrosen (auch bei abszedierenden Pseudozysten) besteht in der Anlage einer größeren
transmuralen Fistel und intensivem Drainieren inklusive Lavagebehandlung über eine naso-
zystische Sonde 81.

• Gibt es chirurgische oder interventionell radiologische Therapiealternativen bzw. angemes-
senes chirurgisches back-up für den Fall von Komplikationen? 
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Für solchermaßen ausgesuchte Patienten sollte der nächste Schritt in einer Planungs-ERCP
bestehen, welche die Anatomie von Pankreas- und Gallengang zeigt und die Frage beantwor-
tet, ob die Pseudozyste(n) eine Gangkommunikation aufweisen. Bei deren Fehlen wäre ein ein-
maliger transkutaner Sono- oder CT-grafisch gesteuerter Punktionsversuch zu erwägen. 

Liegt eine Gangkommunikation vor, besteht die Indikation zum transpapillären Stenting und zur
Bougierung bzw. Ballondilatation von „stromabwärts“ der Pseudozyste gelegenen Strikturen
bzw. Steinextraktionen. Bei Gangkommunikation der Zyste und Gangobstruktion führt eine
alleinige transkutane Drainage häufig zur Fistelbildung und ist deshalb nicht empfehlenswert,
sie bedeutet zudem durch die lange Katheteranlage eine beträchtliche Einschränkung der
Lebensqualität für den Patienten. Große (z.B. > 6 cm) oder ungünstig gelegene Pseudozysten
ohne Gangkommunikationen können durch alleinige transpapilläre Drainagen nicht ausrei-
chend behandelt werden. Für diese bietet sich die transmurale Drainage an. Diese erfolgt ent-
weder zystogastral oder -duodenal. Sie kann bei gut erkennbarer Impression des Magens oder
des Duodenums nach Dokumentation der Lagebeziehung zum Intestinum (z.B. computerto-
mografisch oder sonografisch) unter endoskopischer Sicht erfolgen. Hierfür sind verschiedene
ausgefeilte Techniken beschrieben 1, 82. Am häufigsten wird nach Inzision der Vorwölbung mit
dem Nadelmesserpapillotom ein Führungsdraht eingebracht, über diesen ballondilatiert und
dann Pigtail-Drainagen bzw. nasozystische Sonden zur Lavage bei großen Zysten eingebracht.
Die Lagebeziehung der Zyste zum Magen oder Duodenum kann vor Punktion zuverlässig
endosonografisch dargestellt werden, insbesondere können so auch Gefäßpunktionen vermie-
den werden. Ob der Eingriff unter Verwendung des EUS komplikationsärmer verläuft, ist jedoch
bisher nicht in kontrollierten Studien untersucht und wird kontrovers diskutiert. Auch die Punk-
tion und Drainage mit Hilfe eines Endosonografiegerätes mit großem Arbeitskanal, der die Ein-
bringung von 7–10 F-Stents in Seldingertechnik erlaubt, wird erfolgreich praktiziert 83, 84. (Diese
Technik kann die Therapiemöglichkeiten auf Zysten ausdehnen, die keine endoskopisch sicht-
bare Vorwölbung verursachen.)

Die berichteten Drainageerfolge der transmuralen Verfahren liegen zwischen 70 und 92%, die
Rezidivraten bei 16%. Rezidive entstehen vor allem, wenn bei kommunizierenden Zysten dista-
le Pankreasgangstenosen vorliegen. In dieser Situation sollte daher von einer transmuralen
Drainage abgesehen werden. Nach frühestens 6 Wochen werden, wenn die Pseudozyste
sonografisch nicht mehr nachweisbar ist, die Stents entfernt. In den meisten Studien sind die
Ergebnisse besser für transduodenale gegenüber transgastralen Drainagen 1, 85. – Die Erfolgs-
rate für das alleinige transpapilläre Stenting liegt bei 82%.

Die Komplikationsraten 1 liegen zwischen 5 und 19%. Es treten vor allem Blutungen, retroperi-
toneale Perforationen, Infektionen und Misslingen eines Zugangs zur Pseudozyste auf. Die
größte Gefahr resultiert aus der Punktion eines undiagnostizierten Pseudoaneurysmas, die
übrigen Komplikationen lassen sich meistens endoskopisch bzw. konservativ beherrschen.
Um eine Infektion zu vermeiden, muss eine ausreichende Drainage der Zyste erfolgen, was das
Einbringen mehrerer Stents erfordern kann. – Die Komplikationsrate des alleinigen transpapil-
lären Stentings liegt bei 7%.

Diese Ergebnisse können bezüglich Morbidität und Rezidivhäufigkeit den chirurgischen Ergeb-
nissen standhalten, ohne mit der im 5%-Bereich liegenden Mortalität der operativen Verfahren
belastet zu sein.
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11.5 Pankreasgangfisteln

Pankreasgangfisteln liegt eine partielle oder vollständige Unterbrechung der Gangkontinuität
zugrunde. Das kommt relativ häufig bei akuter und chronischer Pankreatitis vor 52, 86, gelegent-
lich bei penetrierenden Bauchtraumen und als Folge operativer Eingriffe. Die akuten Folgen
sind schwere Pankreatitis, prolongierter phlegmonöser Verlauf, Pankreasnekrose, peripankre-
atische Flüssigkeitsansammlung und Pseudozystenbildung. Bei nekrotisierender Pankreatitis
wurden Ganglecks in 25 bis 75% der Fälle beobachtet 87, 88, endoskopische Behandlungs-
möglichkeiten sind für diese Situation jedoch noch nicht ausreichend untersucht. 

Eine endoskopische Intervention kann jedoch sinnvoll sein bei den chronischen Folgen von
Ganglecks: externen und internen Fistelbildungen 2. Externe Fisteln kommen nach transkuta-
ner Drainage von pankreatogenem Aszites oder Pseudozysten vor, nach pankreaschirurgi-
schen Eingriffen und posttraumatisch. Die Diagnose wird gesichert durch den Nachweis der
hohen Aktivität der Pankreasenzyme im Fistelsekret. 

Interne Fisteln führen zu pankreatogenem Aszites oder Pleuraerguss, Pseudozysten, auch im
Thoraxraum, sowie pankreatikoenteralen und selten auch pankreatikobronchialen und -peri-
kardialen Fisteln. Letztere können nur pankreatikografisch nachgewiesen werden, die übrigen
Zustände durch Schnittbildgebung und gegebenenfalls FNP der Flüssigkeitsansammlungen.

Die Verläufe von Pankreasganglecks 2 hängen ab vom zugrunde liegenden Fibrosierungsgrad
des Pankreas, von der Frage einer Superinfektion (33% der externen Fisteln sind superinfiziert)
und von der Leckagemenge. Die Leckagemenge wiederum hängt ab von der Lokalisation der
Läsion und dem Vorliegen stromabwärts gelegener Obstruktionen durch Strikturen bzw. Stei-
ne. Üblicherweise werden Fisteln und pankreatogene Ergüsse zunächst konservativ mit dem
Ziel einer Hemmung der glandulären Sekretion behandelt (von fettarmer Kost mit Substitution
von Pankreasenzymen bis zu kompletter oraler Karenz und totaler parenteraler Ernährung,
Gabe von Somatostatinanaloga). Häufig sind wiederholte großvolumige Parazentesen oder
Pleurapunktionen erforderlich.

Bei anhaltenden Leckagen sollte eine endoskopische Intervention erwogen werden. Hierzu ist
zunächst eine ERP zur Orientierung über die anatomischen Verhältnisse erforderlich. Diese soll
klären, ob es sich um eine partielle oder komplette Gangunterbrechung handelt und ob strom-
abwärts gelegene Steine oder Strikturen vorliegen und beseitigt bzw. überbrückt werden kön-
nen. Der Wirkmechanismus des Stentings liegt wahrscheinlich in der Herabsetzung des
Druckes im Pankreasgang.

Liegt ein Abflusshindernis vor, so empfehlen sich bei externen Fisteln mit partieller Gang-
unterbrechung eine Gangdekompression und transpapilläres Stenting. Hiernach kann ein
transkutan ableitender Katheter stufenweise durch schmallumigere Drainagen ersetzt und all-
mählich zurückgezogen werden. Bei externer Fistel mit vollständiger Gangunterbrechung (bei
der sich die in Korpus oder Kauda gelegenen Ganganteile pankreatikografisch nicht mehr dar-
stellen) ist alleiniges transpapilläres Stenting nicht ausreichend, sondern muss mit einer end-
oskopisch transmural gelegten Pseudozystendrainage kombiniert werden. Die endoskopische
Behandlung externer Pankreasgangfisteln wird stets in enger Abstimmung mit dem Viszeral-
chirurgen erfolgen, insbesondere bei dem Drittel der Patienten mit superinfizierten Fisteln.

Interne Fisteln führen meistens zu Pseudozysten, für deren endoskopische Therapie die diffe-
renzierte Indikationsstellung oben ausgeführt wurde (s. 11.4). Darüber hinaus kommen pankre-
atogener Aszites und Pleuraergüsse vor. Die o.a. konservative Therapie dieser Flüssigkeitsan-
sammlungen führt in etwa 50% der Fälle zum Erfolg, bei Behandlung über mehr als 2 Wochen
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wurden jedoch auch letale Verläufe beobachtet. Bei 15% der primär geheilten Patienten
kommt es zu Rezidiven. Die chirurgische Behandlung weist ebenfalls eine Mortalität von 8%
auf. Demgegenüber konnten neuere Untersuchungen komplikationsärmere Erfolge ohne Leta-
lität für eine endoskopische Therapie demonstrieren. Die Ergebnisse der Stenttherapie interner
Fisteln bei ausgewählten Patienten: Krankenhausaufenthalt 3 bis 7 Tage, Rückbildung der
Flüssigkeitsansammlungen in 4 bis 6 Wochen, rezidivfreie Heilung in 60 bis 80% über einen
Beobachtungszeitraum von 14 bis 30 Monaten in den bisher vorliegenden Untersuchungen
(Studien mit 32, 12 und 8 Patienten 2, 89, 90 sowie zwei Fallberichte 91, 92).

Bei pankreatogenen Flüssigkeitsansammlungen lautet die Empfehlung deshalb, nach späte-
stens ein bis zwei Wochen konservativer Therapie in Abhängigkeit von der Pankreasgangmor-
phologie Dekompression und Stenting in einer erfahrenen Endoskopieabteilung zu erwägen.

11.6 Rezidivierende akute Pankreatitis

Bei Patienten mit rezidivierender akuter Pankreatitis sollte eine ERCP durchgeführt werden, um
bisher übersehene biliäre Ursachen, periampulläre Tumore oder endoskopisch behandelbare
Pankreaserkrankungen zu diagnostizieren 93.

11.6.1 Pankreas divisum

Rezidivierende Pankreatitiden kommen bei der häufigsten Ganganomalie vor, dem Pankreas
divisum, welches nach Sektionsstatistiken bei 5–7% der Bevölkerung vorliegen soll 94. In den
letzten Jahren sind eine Reihe von Studien zur Frage erfolgt 95–99, ob solche Patienten von
einem Stenting, einer Ballondilatation oder einer Papillotomie der Minorpapille profitieren.
Dahinter steht die Annahme, dass das relative Missverhältnis der Minorpapille zur Größe des
drainierten Gebietes zur intraduktalen Druckerhöhung und konsekutiven Pankreatitisschüben
führt. Technik: In erfahrener Hand gelingt die technisch anspruchsvolle Kanülierung des dorsa-
len Ganges in über 95% 94, meist unter Verwendung spezieller Führungsdrähte. Hierüber kann
direkt ein schmalkalibriger Stent (3–6 French) eingebracht werden, oder aber zuvor mit Ballon
dilatiert oder direkt papillotomiert werden. Die EPT kann mit dem Nadelmesser oder mit dem
normalen Papillotom erfolgen. Vor- und Nachteile dieser Verfahrensmodifikationen wie auch
verschiedener Stentdesigns müssen weiter erforscht werden. Möglicherweise reicht häufig
auch eine alleinige Papillotomie oder aber auch ein kurzzeitiges Stenting über ein bis zwei
Wochen zur Vermeidung von eingriffsbedingten Pankreatitiden aus. Ein Stenting über mehrere
Monate mit programmiertem Stentwechsel führt in 30 bis 80% der Fälle zu Gangveränderun-
gen der Haupt- und Seitengänge ähnlich denen einer chronischen Pankreatitis 72, 97, 98. Dies
sind iatrogen induzierte Veränderungen an einem zuvor unauffälligen Gangsystem (im Gegen-
satz zur Situation bei der Stentbehandlung bei der obstruktiven chronischen Pankreatitis).
Zwar scheint ihnen keine klinische Bedeutung zuzukommen, dennoch muss das Risiko solcher
Veränderungen sorgfältig gegen den erwarteten Nutzen abgewogen werden.

Ergebnisse: Eine Metaanalyse 100 der bisher vorliegenden Studien kommt zum Ergebnis, dass
75% der Patienten einen Langzeiterfolg aufweisen, gemessen an den Kriterien Schmerzfreiheit
und Ausbleiben weiterer Schübe. – Es gibt Hinweise dafür, dass auch Patienten mit rezidivie-
renden akuten Pankreatitiden bei inkomplettem Pankreas Divisum 99 oder bei gleichzeitiger
chronischer Pankreatitis 98 von Minor-Papillotomie bzw. -Stenting profitieren. Patienten mit die-
sen Konstellationen kann die interventionelle endoskopische Therapie empfohlen werden.
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Die Komplikationsrate entspricht in erfahrener Hand der einer Major-Papillotomie. Wie beim
Stenting der ventralen Anlage kann es zu stentassoziierten Komplikationen durch Okklusion,
Migration und Infektion kommen, außerdem zu den erwähnten stentinduzierten Veränderungen
der Gangmorphologie.

Für Patienten ohne pankreatitische Schübe oder mit sogenanntem pankreastypischem
Schmerz ohne Laborveränderung ist die Methode nicht indiziert, da für diese Subgruppen in
keiner der Studien ein Nutzen nachgewiesen werden konnte 100.

11.6.2 Sphinkter Oddi Dysfunktion (SOD)

Bei akuten rezidivierenden Pankreatitiden mit oder ohne passagere Erhöhung der cholestase-
anzeigenden Enzyme muss nach Ausschluss aller anderen, insbesondere der biliären Ursa-
chen an eine Sphinkter Oddi Dysfunktion gedacht werden. In dieser Patientengruppe, vor allem
Frauen mittleren Alters, liegen erhöhte basale Sphinkterdrücke vor, die biliäre oder pankreati-
sche Stase verursachen können 101. Bei diesen Patienten sind ERCP und EST besonders
riskant, sie haben ein fünffach erhöhtes Risiko (19–26%), eine post-ERCP-Pankreatitis zu erlei-
den 6. Die diagnosebeweisende endoskopische Manometrie wird nur in wenigen Abteilungen
durchgeführt, und die Standardmethode der Durchflussmanometrie beinhaltet selbst ein Risi-
ko akuter Pankreatitiden von bis zu 5%.

Bei Patienten mit SOD und rezidivierenden Pankreatitiden/Cholangitiden ist mit gutem Lang-
zeiterfolg eine biliäre Sphinkterotomie durchgeführt worden 102.

Manometrische Untersuchungen haben gezeigt, dass im Gegensatz zu früheren Annahmen
der pankreatische und biliäre Sphinkteranteil diskrepante Drücke aufweisen und nach biliärer
Sphinkterotomie ein hypertensiver pankreatischer Sphinkter fortbestehen kann 103, 104. Diese
Tatsache könnte die unterschiedlichen Ergebnisse der alleinigen biliären ST bei Patienten mit
rezidivierender Pankreatitis erklären.

Bei Patienten mit bekannter SOD lässt sich das Risiko der post-ERCP-Pankreatitis nach biliä-
rer Sphinkterotomie von 26 auf 7% senken, wenn für wenige Tage ein Stent in den Pankreas-
gang eingelegt wird. Dies ist das Ergebnis einer aktuellen prospektiven und randomisierten
Studie 105. Bei dieser fiel auch auf, dass eine offene Minorpapille von Bedeutung ist: Kein
Patient mit offener Minorpapille entwickelte eine Pankreatitis, jedoch alle Patienten in der nicht
gestenteten Gruppe, die eine nicht durchgängige Minorpapille aufwiesen. Da Kanülierung, EST
und Stenting des Ductus Wirsungianus bei SOD selbst nicht einfach sind und ihrerseits ein
zusätzliches Traumatisierungsrisiko bergen, wird empfohlen, dass Eingriffe bei Patienten mit
rezidivierender akuter Pankreatitis und bekannter oder vermuteter SOD nur von erfahrenen
Untersuchern 106 vorgenommen werden. Unter dieser Voraussetzung kann diesen Patienten die
pankreatische, ggf. auch biliäre ST empfohlen werden, bei nicht durchgängiger Minorpapille
sollte ein passageres Stenting des Ductus Wirsungianus erwogen werden.

12. Komplikationen der endoskopischen Sphinkterotomie

Von allen endoskopischen Verfahren weist die interventionelle ERCP die höchste Komplika-
tionsrate auf. Die Komplikationen der biliären und/oder pankreatischen EST und ihre Einfluss-
größen stehen hierbei ganz im Vordergrund und sind am besten untersucht. Deren Häufigkeit
liegt zwischen 4–10%, dabei 0,5–1,6% schwere Komplikationen und 0,4–1% eingriffsbedingte



Letalität 5–7, 9, 10, 107. Dem gegenüber treten die Komplikationen der sonst noch angewandten
Verfahren wie Stenting, Ballondilatation, Steinextraktion in den Hintergrund – auf sie wird in den
einzelnen Abschnitten eingegangen.

Häufigste Komplikationen nach EST:
• Blutungen in 2–6%
• Perforationen (1% aller EST, bis zu 10% bei BII-Anatomie, SOD, 

Nadelmessereinsatz, periampullären Divertikeln)
• Cholangitis
• Pankreatitis mit 1–13%

12.1 Blutungen

Blutungen nach EPT sind mit 2–6% relativ häufig, schwere, konservativ nicht therapierbare
Blutungen mit 0,6% jedoch selten, die Mortalität liegt bei 0,3%. Therapeutisch hilft meist die
Injektionsmethode mit verdünntem Adrenalin, auch durch Argonplasmakoagulation kann die
Blutung gestillt werden. Eine nasobiliäre Sonde oder ein bilioduodenaler Stent sollten zur
Sicherstellung eines ausreichenden Galleabflusses appliziert werden, um so sekundäre Chol-
angitiden durch Papillenödem oder Blutkoagel zu vermeiden 108. Bei einer schweren oder rezi-
divierenden Blutung unter vorangegangener NSAR-Einnahme sollte an die Möglichkeit einer
Thrombozytentransfusion gedacht werden. Bei schwerer, endoskopisch nicht stillbarer Blu-
tung erzielt die angiografische Embolisation in geübter Hand Erfolge von 80–95% 109. Die
Laparotomie als ultima ratio geht mit einer postoperativen Mortalität von bis zu 50% einher 110.
Die Prophylaxe von Blutungen besteht in der Beachtung einer ausreichenden Gerinnung (siehe
6.), dem Absetzen von Thrombozytenaggregationshemmern möglichst 5 Tage vor dem Eingriff,
und, auf der Seite des Untersuchers, einer Papillotomie in kurzen übersichtlichen Schritten 111

anstatt einer schnellen unkontrollierten „Reißverschlusspapillotomie“, bei der häufig die Duo-
denalwand mit inzidiert wird. 

12.2 Perforationen

Perforationen der Duodenalwand bei der EST werden bei bis zu 1% der Prozeduren beobach-
tet, sie treten meist nach retroperitoneal auf und sind häufiger bei Patienten mit BII-Anatomie
und bei Einsatz des Nadelmessers sowie periampullären Divertikeln. Das Perforationsrisiko bei
BII-Magen oder periampullären Divertikeln läßt sich durch Nadelmesser-EPT über einen zuvor
gelegten Gallengangs-Stent verringern 112. Die Therapie einer Perforation der Duodenalwand
ist in 80% der Fälle konservativ durch Nahrungskarenz, Anlage einer Magenablauf- und naso-
biliären Sonde (um Sekretabfluss nach retroperitoneal vorzubeugen) und antibiotische Thera-
pie möglich 113. Die Indikation zur Operation besteht bei Ausbildung von Abszessen oder intra-
peritonealer Perforation.

Perforationen des Gallenganges werden gelegentlich mit dem Führungsdraht verursacht bei
dem Versuch eine hochgradige Stenose zu überwinden. Solche Perforationen sind solange
nicht klinisch relevant wie es gelingt, das Leck mit einer Prothese zu überbrücken.

12.3 Cholangitis

Das Risiko für eine Cholangitis erhöht sich stark, wenn nach ERCP oder EST keine oder nur
inkomplette Drainage der Gallenwege erfolgt. Eine suffiziente Galleableitung bei Intervention
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an den Gallenwegen ist deshalb die wichtigste Empfehlung 6, 114. Zur Frage der Antibiotikapro-
phylaxe siehe oben (7.1).

12.4 Post-ERCP-Pankreatitis

Die post-ERCP-Pankreatitis ist die häufigste Ursache schwerer Morbidität und Mortalität nach
EST. Patientenbedingte Faktoren: Patienten unter 60 Jahren und mit Sphinkter Odii Dyskinesie
haben ein erhöhtes Pankreatitisrisiko 6, 7.

Die Erfahrung des Untersuchers muss als weiterer Risikofaktor für eine iatrogene Pankreatitis
angesehen werden, denn deren Häufigkeit korreliert invers mit der Zahl der jährlich durchge-
führten Papillotomien eines Untersuchers 6, 11. Wiederholte Intubationsversuche, die Anzahl der
Kontrastmittelinjektionen und der Einsatz des Nadelmessers stellen unabhängige Risikofakto-
ren für eine Post-ERCP-Pankreatitis dar 6, 12. Kleine Papillen, Minorpapillen, Papillen bei BII-
Magen oder in einem Divertikel gelegene Papillen bedingen häufig eine solche schwierige
Kanülierung. Hierbei kommt es zum Ödem mit passagerer Obstruktion und fehlendem Abfluss
des Pankreassaftes, was als wichtigster Mechanismus der iatrogenen Pankreatitis angesehen
wird. Die Bedeutung der Untersuchererfahrung kommt auch darin zum Ausdruck, dass bei ver-
sierten Endoskopikern der Einsatz des Nadelmessers nicht von einer erhöhten Pankreatitisra-
te begleitet wird 66, 115.

Die Prophylaxe der iatrogenen Pankreatitis besteht in einer sorgfältigen Untersuchungstechnik
mit Vermeiden unnötiger Traumatisierungen der Papille. Die Kontrastierung des Ductus pan-
kreatikus sollte stets sehr vorsichtig erfolgen, um bei einem, unerwartetem Pankreas Divisum
keine Parenchymografie zu produzieren. Die erwähnte Patientengruppe und anatomische 
Situationen mit erhöhtem Risiko sowie das Nadelmesser oder Precut-Papillotom sollten dem
erfahrenen Untersucher vorbehalten bleiben.

Eine medikamentöse Prophylaxe der postinterventionellen Pankreatitis ist mit dem (in
Deutschland derzeit nicht erhältlichen) Proteaseinhibitor Gabexate möglich 116, wahrscheinlich
auch mit Somatostatin (aber offenbar nicht mit dessen synthetischem Analogon Octreotid,
einem kleineren Molekül, welches zwar auch die Sekretion von Pankreasenzym inhibiert, aber
im Unterschied zu Somatostatin einen kontrahierenden Effekt auf den Sphinkter Oddi hat 117,

118; die Ursache wird in unterschiedlicher Affinität zu den Subtypen von Somatostatinrezepto-
ren vermutet). Sowohl Somatostatin als auch Gabexate sind teuer und erfordern wegen ihrer
kurzen Halbwertzeit eine aufwendige Logistik mit kontinuierlicher Infusion. Möglicherweise ist
auch – niedrig dosiertes – Heparin in der Prophylaxe der post-ERCP Pankreatitis wirksam 119.

Für die SOD ist nachgewiesen, dass man durch Einlage eines Pankreasgangstentes über weni-
ge Tage das Pankreatitisrisiko signifikant senken kann, für die generelle Situation der schwieri-
gen Kanülierung ist dies jedoch bisher nicht ausreichend untersucht 102, 105.

12.5 Spätfolgen der Papillotomie

Als Spätfolgen sind vor allem Strikturen des Papillostomas zu nennen, welche zum einen 
Folge einer insuffizienten Papillotomie mit zu kurzer Inzision sind, zum anderen aber auch bei
technisch suffizienter EST infolge der interindividuell unterschiedlichen Fibrosierungsneigung
von Narben vorkommen. Diese Stenosen sind in der Regel einer Dilatationstherapie mit 
passagerem Stenting zugänglich 119.



13. Nachsorge

Eine ERCP und Papillotomie, auch Stenteinlagen und -wechsel können bei unkompliziertem
Eingriff und ausreichender Compliance sowie stabilem Allgemeinzustand auch ambulant
durchgeführt werden 120, 121. Die Komplikation einer Pankreatitis lässt sich nach 2 Stunden kli-
nisch und durch Bestimmung der Lipase und Pankreasamylase hinreichend sicher abschätzen.
Eingehende Instruktionen des Patienten, z.B. in Form eines Merkblattes, über Symptome und
Maßnahmen bei Komplikationen, erreichbare Telefonnummer und Ansprechpartner sind bei
ambulanten Eingriffen anzuraten.
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Empfehlungen zur endoskopischen Diagnostik und Therapie benigner Pankreaser-
krankungen

1. Akute biliäre Pankreatitis

• Eine akute Pankreatitis biliärer Genese mit anhaltender Steinobstruktion oder schwerem
Verlauf der Pankreatitis sollte innerhalb von 24 Stunden einer ERCP mit Papillotomie und
Steinextraktion zugeführt werden (Evidenzgrad I-1 A).

2. Obstruktive chronische Pankreatitis

• Die endoskopische Therapie der obstruktiven chronischen Pankreatitis mit dem Ziel der
Schmerzlinderung bei führender Stenose im Kopf- und Korpusbereich kann als eine mini-
mal-invasive Alternative zur Operation betrachtet werden (Evidenzgrad II-2 B).

3. Gallengangsstrikturen bei chronischer Pankreatitis

• Die Stentbehandlung ist als Akutmaßnahme (z. B. bei Cholangitis) bei Vorliegen einer
biliodynamisch wirksamen, pankreatitischen Gallengangsstriktur indiziert 
(Evidenzgrad II-2 B).

• Bei kooperativen Patienten kann darüber hinaus ein Versuch mit Stenting über 12 bis 
18 Monate erwogen werden, die Langzeitergebnisse sind allerdings enttäuschend 
(Evidenzgrad II-2 B).

4. Pankreaspseudozysten

• Für die Mehrzahl aller Patienten mit symptomatischen Pseudozysten kann heute- nach
sorgfältiger Vorauswahl – die endoskopische Behandlung als Methode der Wahl ange-
sehen werden (Evidenzgrad II-2 B).

5. Pankreasgangfisteln

• Bei externen Fisteln mit partieller Gangunterbrechung sollten eine Gangdekompression
und ein transpapilläres Stenting erfolgen (Evidenzgrad II-3 C). 

• Bei pankreatogenen Flüssigkeitsansammlungen sollten nach spätestens zwei Wochen
konservativer Therapie in Abhängigkeit von der Pankreasgangmorphologie eine Gang-
dekompression und Stenting in einer erfahrenen Endoskopieabteilung erwogen werden
(Evidenzgrad II-2 C)

6. rezidivierende akute Pankreatitis

• Patienten mit komplettem Pankreas divisum und rezidivierenden Pankreatitiden profitie-
ren von Stenting oder Papillotomie der Minorpapille (Evidenzgrad Ib, A); dies gilt mögli-
cherweise auch für Patienten mit Pankreas divisum und Zeichen der chronischen Pan-
kreatitis oder Patienten mit inkomplettem Pankreas divisum und rezidivierenden Pankre-
atitiden (Evidenzgrad II-2 B).

• Bei Patienten mit rezidivierenden akuten Pankreatitiden und bekannter oder vermuteter
Sphincter Oddi Dysfunktion kann von erfahrenen Untersuchern eine Papillotomie des
pankreatischen, ggf. auch des biliären Sphincters empfohlen werden. Bei nicht durch-
gängiger Minorpapille kann ein Stenting der Minorpapille erwogen werden 
(Evidenzgrad I-2 A)


