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Einleitung

Die akute Pankreatitis (AP) ist eine Er-
krankung mit stetig steigender Inzidenz
in den Industriestaaten. Trotz der Fort-
schritte sowohl in der Diagnostik wie
auch der Versorgung kritisch kranker Pa-
tienten konnte bisher keine signifikan-
te Senkung der Letalitdt erreicht werden
[1]. Die Letalitat der schweren Pankrea-
titis liegt weiterhin zwischen 10 und 30 %
[2].

Eine frithzeitige Abschitzung der Er-
krankungsschwere kann helfen, gefahr-
dete Patienten zeitnah einer entsprechen-
den Uberwachung und Therapie zuzu-
fuhren. Ein Score zur Risikostratifizie-
rung von kritisch kranken Patienten auf
der Intensivstation ist der Acute Phy-
siology And Chronic Health Evaluation
Score (APACHEII) [3]. Dieser beinhaltet
14 klinische sowie laborchemische Para-
meter. Spezielle Risikoscores zur Klas-
sifizierung von Patienten mit AP sind
die Ranson-Kriterien [4] sowie der mo-
difizierte Glasgow-Score [5]. Die Ran-
son-Kriterien setzen sich aus insgesamt
11 Parametern zusammen, von denen 5
unmittelbar bei Aufnahme des Patien-
ten bestimmt werden, wahrend 6 weite-
re binnen 48 h nach Aufnahme erfasst
werden. Der relativ neue Bedside Index
for Severity on Acute Pancreatitis Score
(BISAP) hat die Besonderheit, dass ledig-
lich 5 hauptsichlich klinische Kriterien
herangezogen werden, um die Letalitit
der Patienten einzuschétzen. Demgegen-

' Department fiir Kardiologie und Angiologie, Abteilung fiir Elektrophysiologie, Universitatsklinik Miinster,

Miinster, Deutschland

’Department fiir Kardiologie und Angiologie, Klinik fiir Kardiologie, Universitatsklinik Minster, Miinster,

Deutschland

*Medizinische Klinik B, Universitatsklinik Miinster, Miinster, Deutschland

*Department fiir Palliativmedizin, Universitatsklinik Miinster, Miinster, Deutschland

Akute Pankreatitis in der

Intensivmedizin

Welcher Risikoscore ist hilfreich?

tiber beinhaltet der modifizierte Glas-
gow-Score insgesamt 8 Parameter [6]. Die
Ranson-Kriterien ebenso wie der modifi-
zierte Glasgow-Score basieren vornehm-
lich auf Laborparametern, die die Organ-
funktionen sowie eine moglicherweise
entstehende systemische Inflammations-
reaktion (SIRS) abschitzen. Der sog. Bal-
thazar-Score stiitzt sich auf in der Com-
putertomographie erhobene Befunde [7].
Die Risikoscores, die auf Befunde bild-
gebender Diagnostik beruhen, konnten
sich in der klinischen Risikostratifizie-
rungder AP nicht durchsetzen, sodass bei
der Mehrzahl der Patienten die Diagnose
einer AP anhand vonklinischen Kriterien
gestellt wird [8]. Dennoch kann das Hin-
zuziehen von Befunden einer Computer-
tomographie erginzend zu laborchemi-
schen und klinischen Befunden sinnvoll
sein, um die Prognose der Patienten ab-
zuschitzen, und die Entscheidung zur
Verlegung in ein spezialisiertes Zentrum
erleichtern [9].

Die hiufigsten Ursachen fiir eine AP
sind die bilidre sowie die athyltoxische
Genese [2]. Da Menge und Hiufigkeit
des Alkoholkonsums mit dem sozio6ko-
nomischen Status korreliert, variiert die
Inzidenz der AP abhingig von der Region
ihres Auftretens [10].

Die frithzeitige Identifizierung poten-
ziell gefdhrdeter Patienten stellt eine Her-
ausforderung fiir Intensivmediziner dar.
Ziel dieser Studie war die Identifizierung
von Risikofaktoren, die mit einer erh6h-
ten Letalitit in unserem Kollektiv der

Medizinische Klinik - Intensivmedizin und Notfallmedizin 8 - 2017 | 717

intensivpflichtigen Pankreatitispatienten
assoziiert waren. Anhand der als Risiko-
faktoren fiir kritisch kranke Patienten mit
akuter Pankreatitis retrospektiv identifi-
zierten Parameter sollen die Scores ver-
glichen und der Stellenwert jhrer Hand-
habung evaluiert werden.

Patienten und Methoden

Die Durchfithrung dieser Studie erfolgte
in Ubereinstimmung mit den Deklara-
tionen von Helsinki.
In die retrospektive Erhebung wurden
91 Patienten mit schwerer AP, die zwi-
schen den Jahren 2002 und 2013 in der
Universitatsklinik Minster intensivme-
dizinisch behandelt wurden, eingeschlos-
sen. Die Diagnose einer AP wurde ge-
stellt, wenn 2 der 3 folgenden Kriterien
erfiillt waren[11]:
== klinische Symptomatik iibereinstim-
mend mit einer AP mit plotzlich
auftretendem und anhaltendem Fie-
ber sowie epigastrischen Schmerzen,
= Jaborchemischer Nachweis eines
mindestens 3-fachen Anstiegs der
Serumlipase oder -amylase,
== Vorliegen einer Bildgebung mit cha-
rakteristischen Merkmalen in der
Computertomographie, Magnetreso-
nanztomographie oder Sonographie
wie beispielsweise eine diffuse Ver-
groflerung des Pankreas aufgrund
eines entziindlichen Odems, peri-
pankreatische Fliissigkeit oder eine
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Tab.1 Patientencharakteristiken

n 91
Alter 524+17
Geschlecht 56 Manner
(61,2 %)
Atiologie der Pankreatitis
Bilidr 28 (30,8 %)
Athyltoxisch 23 (25,3 %)
Hyperlipiddmie 7(7,7 %)
Post-ERCP 5 (5,5 %)
Idiopathisch 28 (30,8 %)
ICU-Dauer 12,8+ 143
Maschinelle Beatmung 53 (58,2 %)
Maximaler SAPS II 46 +23
Letalitat 29 (31,9 %)

parenchymale oder peripankreati-
scher Nekrose.

Folgende Kklinische Faktoren wurden
in unserer Analyse beriicksichtigt: der
SAPS(,simplified acute physiology
score®)-II, die Dauer des Intensivaufent-
halts, die Notwendigkeit einer intraveno-
sen Katecholamingabe, die Erfordernis
und Dauer einer invasiven Beatmungund
das Auftreten eines akuten Nierenver-
sagens. Weiterhin wurde das Auftreten
von Pankreasnekrosen sowie Kompli-
kationen der akuten Pankreatitis, wie
Blutungen, SIRS/Sepsis und mikrobielle
Superinfektion der Pankreasnekrosen,
berticksichtigt. Zu den erhobenen La-
borparametern gehorte das C-reaktive
Protein (CRP), die Zahl der Leukozyten,
das Prokalzitonin (PCT), Serumelek-
trolyte inklusive Kalzium, Serumlipase,
Kreatinin, Serumlaktat, Glukose und
Gerinnungsparameter wie Quick-Wert,
partielle Thromboplastinzeit (PTT) und
Thrombozytenzahl.

In der mikrobiologischen Diagnos-
tik wurde eine Bakteridmie ebenso wie
ein Keimnachweis in Punktaten (Aszites
oder Pleuraerguss) und/oder in Gewebe-
proben (sofern entnommen) registriert.

Statistische Analyse

Die statistische Auswertung der erhobe-
nen Daten erfolgte mit PASW 20 (IBM,
Armonk, New York, USA). Die Darstel-
lung der Werte erfolgte als Mittelwert +
Standardabweichung. Zur Identifikation

von Risikofaktoren erfolgte eine binér-lo-
gistische Regressionsanalyse. Assoziatio-
nen zwischen bindren Parametern wur-
den mithilfe des x>-Tests beurteilt. p-
Werte <0,05 wurden als signifikant ge-
wertet, wihrend p-Werte <0,01 als hoch-
signifikant gewertet wurden.

Ergebnisse

Es wurden 91 kritisch kranke intensiv-
pflichtige erwachsene Patienten (61,2 %
mainnlich, durchschnittliches Alter 52 Jah-
re) eingeschlossen, die die diagnosti-
schen Kriterien fiir eine AP erfiillten
(B Tab. 1). Bei 50 Patienten (54,9 %) lag
eine nekrotisierende Pankreatitis vor,
wihrend bei 41 Patienten (45,1 %) eine
Odematdse Verlaufsform diagnostiziert
wurde.

Die Genese der Pankreatitis war in
30,8 % der Patienten bilidr, eine athylto-
xische Genese wurde in 25,3 % der Pati-
enten vermutet, wihrend bei insgesamt
30,8 % der Patienten eine idiopathische
oder unklare Genese vorlag. Seltenere
Ursachen waren eine Hyperlipiddmie
(7,7 %) sowie eine postinterventionelle
Pankreatitis nach endoskopischer re-
trograder Cholangiopankreatikographie
(ERCP) (5,5 %). Die Gesamtletalitit in
der untersuchten Kohorte betrug 31,9 %.

Komplikationen der akuten
Pankreatitis

Komplikationen der AP wurden in lo-
kale und systemische Komplikationen
unterteilt. Systemische Komplikationen
beinhalten das Versagen beziehungs-
weise die Dysfunktion einzelner oder
mehrerer Organe (respiratorisches Ver-
sagen, akutes Nierenversagen) sowie die
Entstehung eines SIRS. Zu den lokalen
Komplikationen wurden Pleuraergiisse,
Pseudozystenbildung, Pankreasnekro-
sen und deren Infektion gezahlt.

Systemische Komplikationen

Insgesamt 53 (58,2 %) der Patienten mit
schwerer AP entwickelten eine beat-
mungspflichtige respiratorische Insuffi-
zienz. Bei 36 Patienten (39,6 %) musste
aufgrund eines akuten Nierenversagens
eine Dialyse durchgefithrt werden. Die
durchschnittliche Dauer der Dialyse-

718 ‘ Medizinische Klinik - Intensivmedizin und Notfallmedizin 8 - 2017

behandlung betrug 11 Tage (+11). Ein
Mehrorganversagen entwickelten 20 Pa-
tienten (22 %).

Bei 40 % der Patienten mit AP wur-
de eine Bakteridmie nachgewiesen. Dabei
wurden bei 21 Patienten (23,1 %) Staphy-
lokokken, bei 13 Patienten (14,3 %) Can-
dida spezies und bei 7 Patienten (7,7 %)
Enterokokken nachgewiesen. E. coli fand
sich bei 6 Patienten (6,6 %).

Von den untersuchten Patienten wur-
den 40 im intensivmedizinischen Verlauf
hémodynamisch instabil, sodass eine Ka-
techolamintherapie erforderlich war.

Lokale Komplikationen
Pleuraergiisse wurden bei 71 von 91 Pa-
tienten (78 %) diagnostiziert. Wihrend
des Aufenthalts auf der Intensivstation
entwickelten 29 Patienten (26 %) Pankre-
aspseudozysten. Bei insgesamt 50 Pati-
enten (54,9 %) wurde eine nekrotisieren-
de Pankreatitis diagnostiziert. Verglichen
mit den Patienten, die unter einer 6de-
matos verlaufenden AP litten, war die Le-
talitit der Patienten mit nekrotisierender
AP signifikant erh6ht (17 % Letalitét 6de-
matdse Pankreatitis, 44 % nekrotisieren-
de Pankreatitis; p=0,07). Bei 17 Patienten
(15 %) wurde eine Infektion der Pankre-
asnekrose nachgewiesen. Eine operative
Nekrosektomie war bei 15 Patienten er-
forderlich.

Risikofaktoren

Mittels univariater logistischer Regres-
sionsanalyse wurden die folgenden er-
hobenen Parameter als Risikofaktoren
fir einer erhohte Letalitit in der un-
tersuchten Patientengruppe identifiziert:
die Dauer des Intensivaufenthalts, die Er-
fordernis und die Dauer einer invasiven
Beatmung, eine Bakteridmie, ein dialy-
sepflichtiges Nierenversagen, der maxi-
male SAPS II, hdmodynamische Instabi-
litat mit der Erfordernis einer Katechola-
mintherapie, das Auftreten von Blutungs-
komplikationen sowie die Entwicklung
einer Nekroseinfektion (8 Tab. 2). Labor-
parameter, die mit einer erhohten Letali-
tdt assoziiert waren, waren ein erniedrig-
tes freies Kalzium, eine erhohte Serum-
lipase, erhohte Infektparameter wie CRP
und PCT, ein erhohtes Serumkreatinin,
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Zusammenfassung

Einleitung. Die akute Pankreatitis ist eine
Erkrankung mit zunehmender Inzidenz

in den Industriestaaten. Abhangig vom
Schweregrad der Erkrankung ist sie mit einer
hohen Letalitdt assoziiert. Die hdufigsten
Atiologien der Pankreatitis sind biliar oder
durch Alkoholkonsum bedingt. Die friihzeitige
Identifizierung kritisch kranker Patienten
gefolgt von entsprechender Intensivierung
von Uberwachung und Therapie kann den
Krankheitsverlauf positiv beeinflussen. Zur
Identifizierung derjenigen Patienten, die an
einer schweren Form der akuten Pankreatitis
erkrankt sind, existieren verschiedene
Risikoscores. Ziel dieser Arbeit ist es, die
Risikoscores hinsichtlich ihrer Anwendbarkeit
und Aussagekraft bei kritisch kranken
Intensivpatienten zu vergleichen.

Patienten und Methoden. In unsere
retrospektive Studie wurden 91 Patienten
(61,2 % mannlich, mittleres Alter 52 Jahre) mit
schwerer akuter Pankreatitis eingeschlossen,
die zwischen 2003 und 2013 auf der internis-
tischen Intensivstation der Universitatsklinik
Miinster behandelt wurden. Die Risikofaktoren
fiir die Krankenhausletalitat wurden mittels
bindr logistischer Regressionsanalyse identi-
fiziert. Assoziationen zwischen kategorialen
Parametern wurden mittels x> Test untersucht.
Ergebnisse. Ein respiratorisches Versagen, das
eine invasive Beatmung erforderlich macht,
ein akutes Nierenversagen, die Notwendigkeit
einer intravendsen Katecholamingabe,

der Nachweis einer Bakteridmie sowie

akute Blutungskomplikationen konnten als
Risikofaktoren fiir eine erhohte Letalitat

identifiziert werden. Laborparameter wie

ein niedriges freies Kalzium sowie erhhte
Serumlaktatwerte stellten unabhdngige
Risikofaktoren dar.

Zusammenfassung. Die Letalitat kritisch
kranker Patienten mit akuter Pankreatitis kann
mittels Risikoscores abgeschatzt werden. Bei
kritisch kranken Patienten mit akuter Pan-
kreatitis, bei denen eine intensivmedizinische
Behandlung erforderlich ist, erscheint der
APACHE-II-Score besonders geeignet, um eine
erhohte Letalitdt vorauszusagen, wahrend der
BISAP-Score zur friihzeitigen Beurteilung von
Patienten in der Notaufnahme geeignet ist.

Schliisselworter
Akute Pankreatitis - Risikofaktoren - Score -
Letalitat

Acute pancreatitis in intensive care medicine. Which risk score is useful?

Abstract

Introduction. Acute pancreatitis is a disease
with an increasing incidence in the Western
countries associated with a high mortality
depending on severity of disease. Etiology is
often biliary or due to alcoholism. Incidence
of etiology varies between regions depending
on risk-factor prevalence. Several risk scores
are available to estimate mortality. The aim
of the study is to identify the risk factors
most relevant for patients being treated for
severe acute pancreatitis in an ICU of a tertiary
medical center.

Patients and methods. The retrospective
cohort study included 91 patients (61.2%

men, mean age 52 years) with severe acute
pancreatitis who were treated between 2002
and 2013 at the medical ICU of a tertiary
medical center. Risk factors were identified
using COX regression analysis and associations
were assessed with the ¥ test.

Results. Pulmonary failure necessitating
ventilator support, renal failure requiring renal
replacement therapy, need for vasopressor
therapy, positive blood cultures, and bleeding
complications were identified as risk factors
for high mortality in severe acute pancreatitis.
Low calcium and high lactate levels are
independent risk factors for mortality.

Conclusion. Critically ill patients with severe
pancreatitis have high mortality rates that can
be estimated using risk scores. Weighting of
risk factors may differ depending on region
and severity of disease. For patients included
in our study, the Ranson Criteria and the
APACHE Il Score may be most applicable.

Keywords
Acute pancreatitis - Risk factors - Score -
Mortality

Laktat sowie ein erniedrigter Spontan-
Quick-Wert bei Aufnahme (8 Tab. 2).
Mittels multivariater Regressionsana-
lyse wurden ein Kreislaufversagen, das
eine Katecholamintherapie erforderlich
macht, der maximale SAPS II und eine
Laktatacidose bei Aufnahme als unab-
hingige Risikofaktoren fiir eine erhohte
Letalitat bei kritisch kranken Patienten
mit schwerer AP identifiziert (@ Tab. 3).

Diskussion

Ziel der vorliegenden Studie war es, Risi-
kofaktoren zu identifizieren, die beson-

ders aussagekriftig zur Vorhersage der
Letalitit kritisch kranker Patienten mit
AP auf den Intensivstationen sind. Un-
ter Berticksichtigung dieser Erkenntnis-
se sollten die bekannten Risikoscores im
Hinblick darauf bewertet werden, wel-
cher der Scores am ehesten anwendbar
ist. Die hier beriicksichtigen géngigen Ri-
sikoscores wurden in @ Tab. 4 gegeniiber-
gestellt.

Atiologie

Beziiglich der Atiologie der AP zeigte
sich, dass eine bilidre sowie die idiopa-
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thische Genese der Pankreatitis in der
hier untersuchten Kohorte am haufigsten
auftraten. Die Anzahl der Patienten mit
athyltoxischer AP war etwas geringer. Ge-
nerell ist festzuhalten, dass die Privalenz
der Risikofaktoren abhingig vom sozio-
okonomischen Status variiert [12]. In an-
deren retrospektiven Erhebungen wurde
ein 1:1-Verhiltnis zwischen bilidrer AP
und éthyltoxisch bedingter AP berichtet.
Diese Daten wurden in Irland und den
Vereinigten Staaten von Amerika erho-
ben [13, 14]. Eine eher geringe Inzidenz
der thyltoxischen Genese kann ein Hin-
weis auf einen relativ hohen soziodko-
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Tab.2 Risikofaktoren mittels univariater bindr-logistischer Regressionsanalyse fiir kontinuierli-

che Parameter, x> Test fiir kategoriale Parameter

Alter

Atiologie

ICU-Dauer

Notwendigkeit einer maschinellen Beatmung
Beatmungsdauer

Vasopressortherapie

Positive Blutkulturen

Nierenersatztherapie

Dauer der Nierenersatz-
therapie

Maximaler SAPS Il
Blutungskomplikationen
Kalzium bei Aufnahme
Lipase bei Aufnahme

CRP bei Aufnahme

PCT bei Aufnahme
Leukozyten bei Aufnahme
Serumkreatinin bei Aufnahme
Laktat bei Aufnahme
Hb-Wert bei Aufnahme
Hamatokrit bei Aufnahme
Serumglukose bei Aufnahme
Quick-Wert bei Aufnahme
Nekroseinfektion

p OR
0,087 1,024
0,701 0,948
0,001 1,097
<0,001 —
<0,001 2,937
<0,001 —
0,001 —
<0,001 —
0,196 1,066
<0,001 1,068
0,007 -
0,001 0,091
0,682 1,0
0,021 1,045
0,040 1,078
0,529 1,013
0,002 1,690
0,006 1,695
0,202 0,896
0,349 0,972
0,628 1,001
0,002 0,967
0,009 =

ICU ,intensive care unit’, SAPS Il ,simplified acute physiology score II', CRP C-reaktives Protein, PCT

Prokalzitonin

nomischen Status sein [15]. Die héhere
Inzidenz der bilidr bedingten AP in den
Industriestaaten kann mit der dort ste-
tig wachsenden Zahl iibererndhrter Pa-
tienten zusammenhéngen, da Adipositas
einen Risikofaktor fiir die Entstehung von
Gallensteinen darstellt [12]. Die Letali-
tat der hier retrospektiv analysierten in-
tensivmedizinisch behandelten Patienten
mit AP betrug 31,9 %. In dem 11-Jahres-
Zeitraum der Erhebung blieb die Letali-
tit der AP in unserem Patientenkollek-
tiv weitgehend konstant. Andere Studien
zeigten kontroverse Ergebnisse hinsicht-
lich der Tatsache, ob die Sterblichkeit der
akuten Pankreatitis im Verlauf der Zeit
signifikant reduziert werden konnte [1,
16], wobei insgesamt eher von keiner re-
levanten Minderung der Letalitét bei Pa-
tienten mit schwerer AP auszugehen ist.
Die Prognose wird sicher auch dadurch
beeinflusst, dass sich die Behandlung von
Patienten mit AP von der offenen ope-

rativen Versorgung von Komplikationen
(z. B. Nekroseinfektion) hin zu radio-
logisch oder endoskopisch gesteuerten
Verfahren gewandelt hat. Ob und wann
eine Intervention/Operation erforderlich
ist, wird weiterhin kontrovers diskutiert
[17]. Insbesondere bei Komplikationen
der AP, wie bei Pseudozysten, Nekro-
sen oder einem intraabdominellen Kom-
partment, kann eine operative oder in-
terventionelle Therapie erforderlich sein.
Zur Beurteilung des intraabdominellen
Drucks gilt die Bestimmung der Blasen-
drucks als Goldstandard [18]. Bei Patien-
ten mit AP gibt ein erhohter intraabdo-
mineller Druck Hinweis auf einen schwe-
ren Verlauf. Dieser wurde jedoch bei den
in unserer Studie untersuchten kritisch
kranken Patienten mit AP nicht routine-
miflig bestimmt. Auch in den géngigen
Risikoscores ist er nicht beriicksichtigt
[3-7]. In der Kohorte unserer Intensiv-
patienten war ein operativer Eingriff bei
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Tab.3 Unabhéngige Risikofaktoren aus
der multivariaten binar-logistischen Regres-

sionsanalysis mit Einschluss der signifikan-
ten Parameter aus der univariaten Analyse

Vasopressorbedarf 0,019
Maximaler SAPS 0,035
Laktat bei Aufnahme 0,014

30,8 % der Patienten (n = 28) erforderlich.
In den meisten Fillen (n = 15) erfolgte
eine Laparotomie mit Nekrosektomie.

Die intensivmedizinische Versorgung
von Pankreatitispatienten hat sich im
Verlauf der Jahre nicht relevant verin-
dert. Als allgemeines Therapieprinzip,
das sich in den letzten Jahren in der
Intensivmedizin durchgesetzt hat, gilt
die lungenprotektive Beatmung, die bei
ARDS, Sepsis und anderen kritischen
Erkrankungen erfolgreich angewendet
wird [19] und sicher auch bei der invasi-
ven Beatmung bei Pankreatitispatienten
ihren Stellenwert hat.

Risikoscores im Vergleich

In Ubereinstimmung mit unseren Daten
war bereits in vorangegangenen Studien
gezeigt worden, dass ein frithzeitig auf-
tretendes Multiorganversagen eine hohe
Vorhersagekraft fiir eine erhohte Letali-
tiat bei Patienten mit AP hat [20]. Die
Ranson-Kriterien [4], die im Jahr 1974
publiziert wurden, ebenso wie der modi-
fizierte Glasgow-Score, der im Jahr 1984
von Blamey et al. vorgestellt wurde [5],
berticksichtigen Laborparameter, die auf
eine Beeintrichtigung der Organfunktio-
nen (Lunge, Niere) hindeuten. In beide
Scores geht die Hypoxie als Hinweis auf
eine pulmonale Beeintrichtigung sowie
ein persistierend erhohter Serumharn-
stoff nach Volumensubstitution als Hin-
weis fir ein Nierenversagen ein. Auch
im BISAP-Score [6] ist die Nierenfunkti-
onberiicksichtigt. Eine Verschlechterung
der respiratorischen Situation hingegen
ist in dem BISAP-Score nicht abgebil-
det. Der APACHE-II-Score schliefit das
p.O: und die Atemfrequenz als Hinweis
aufeinrespiratorisches Versagen ein. Fer-
ner gehen die Nierenfunktionsparameter
(Kreatinin sowie Elektrolyte wie Natrium



Tab.4 Vergleich der Scoresysteme (Apache-lI-Score, Ranson-Kriterien, modifizierter Glas-

gow-Score, BISAP-Score)

Apache-II-Score Ranson-Kriterien

Alter Alter

Chronic-health-Score

Glasgow-Coma-Scale
Rektale Temperatur -
Arterieller Mittel- -

druck

Herzfrequenz -

Atemfrequenz -

- Flissigkeitsbilanz
(nach 48 h)

Oxygenierung Oxygenierung (bei
Aufnahme)

pH-Wert Basendefizit (nach
48 h)

Serumnatrium -

Serumkalium -

= Serumkalzium (nach
48 h)

Hamatokrit Hamatokrit (Abfall
innerhalb von 48 h)

Leukozyten Leukozyten (bei Auf-
nahme)

- LDH (bei Aufnahme)

- ASAT/GOT (bei Auf-
nahme)

= Serumglukose (bei
Aufnahme)

Kreatinin Serumharnstoff (An-
stieg innerhalb von
48 h)

und Kalium) mit jeweils einem Punkt ein
[3].

Die Notwendigkeit einer Katecho-
lamintherapie bei Kreislaufinstabilitit
kann Hinweise auf das Vorliegen eines
Schockgeschehens geben. Dieses kann
bei akuter Pankreatitis insbesondere
hidmorrhagisch aufgrund einer akuten
Blutung (z.B. bei Geféiflarrosion) oder
distributiv aufgrund einer Sepsis/SIRS
bedingt sein.

Ein septischer Schock ist eine hiu-
fige Todesursache auf Intensivstationen
unabhingig vom Fokus [21]. Bei Pati-
enten mit nekrotisierender Pankreatitis
gehoren septische Komplikationen zu
den hidufigsten Ursachen fiir einen le-
talen Ausgang der Erkrankung [22].
Die Ranson-Kriterien beziehen Labor-
parameter ein, die indirekt auf eine

Modifizierter Glas- BISAP-Score

gow-Score

Alter Alter

= Mentaler Status

= Nachweis eines SIRS

Serumeiweild Nachweis eines Pleu-
raergusses

Oxygenierung =

Serumkalzium -

Leukozyten -

LDH -

Serumglukose -

Serumharnstoff Serumharnstoff

hdmodynamische Beeintrachtigung der
Patienten schliefSen lassen wie z. B. ein
Basendefizit oder ein Fliissigkeitsver-
lust tiber mehr als 61 [4]. Derartige
Kriterien sind im modifizierten Glas-
gow-Score nicht berticksichtigt [5]. Im
BISAP-Score wiederum wird einer von
insgesamt 5 Punkten fiir das Vorliegen
der SIRS-Kriterien vergeben [6]. In den
APACHE-II-Score gehen sowohl der
mittlere arterielle Druck als auch die
Herzfrequenz, die Atemfrequenz sowie
der Glasgow Coma Scale (GCS) ein, die
simtlich im Rahmen eines Schockge-
schehens beeintrachtigt wéren. In der
vorliegenden Studie konnte bei 40 % der
Patienten eine Bakteridmie nachgewie-
sen werden. Der routinemiflige Einsatz
einer prophylaktischen antibiotischen
Therapie bei Patienten mit schwerer AP
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oder steriler Nekrose ohne Keimnach-
weis wird jedoch in den internationalen
Leitlinien nach wie vor nicht empfoh-
len [23]. Prospektive multizentrische
Daten zum Kklinischen Nutzen einer
prophylaktischen  Antibiotikatherapie
stehen noch aus. Ein unkritischer em-
pirischer Einsatz von Antibiotika wiirde
allerdings zu einer erhéhten Rate von
sekundiren Pilzinfektionen fithren und
die Resistenzentwicklung begiinstigen
[22]. Laborchemische Infektparameter
wie eine Leukozytose sind sowohl in
den Ranson-Kriterien, im modifizier-
ten Glasgow-Score und im BISAP-Score
(durch die SIRS-Kriterien) bertiicksich-
tigt.

Bei der AP muss die Leukozyto-
se ebenso wie das SIRS jedoch nicht
zwangsldufig durch eine Infektion be-
dingt sein, sondern kann auch durch
eine enzymvermittelte Selbstandauung
des Pankreas und lokale abakterielle
Entziindung hervorgerufen sein. In der
hier erfolgten Kohortenanalyse wurden
eine Erhohung des CRP sowie des PCT
als Marker fiir eine bakterielle Infektion
ebenfalls als Risikofaktoren fiir eine er-
hohte Letalitit bei Patienten mit akuter
Pankreatitis identifiziert. Auch wenn
das CRP mit einer zeitlichen Latenz
gegeniiber der Leukozytose eine Inflam-
mationsreaktion anzeigt, wurde bereits
in anderen Untersuchungen eine Sensiti-
vitdt von 86,2 % fiir das CRP als Marker
fiir einen komplizierten Verlauf einer
akuten Pankreatitis 72 h nach Auftreten
klinischer Symptome beschrieben [24].
Khanna et al. halten die Bestimmung des
CRP am 2. Tag nach Beschwerdebeginn
gemeinsam mit Interleukin 6 am Tag der
Krankenhausaufnahme fiir einen beson-
ders validen Parameter, um die Letalitét
der akuten Pankreatitis vorherzusagen
[24].

Obwohl in der vorliegenden Studie
Blutungskomplikationen mit einer er-
hohten Letalitit assoziiert waren, werden
diese in keinem der bekannten Risiko-
scores berticksichtigt.

Als relevante Laborparameter, die auf
eine erhohte Letalitdt hindeuten, konn-
ten wir erniedrigte Serumkalziumwerte
sowie ein hohes Serumlaktat in der durch
uns untersuchten Kohorte identifizieren.
Eine Laktatacidose als einzelner Indika-



Originalien

tor zur Einschétzung des Letalitdtsrisikos
istin den gangigen Risikoscores nicht be-
riicksichtigt. Ein erniedrigtes Serumbkal-
zium ist sowohl in den Ranson-Kriterien
[4] als auch im modifizierten Glasgow-
Score [5] berticksichtigt.

In der hier untersuchten Kohorte war
die Letalitdt bei Patienten mit lokalen
Komplikationen, wie z. B. der Entwick-
lung von Pankreasnekrosen, erhéht. Ins-
gesamt kam es bei mehr als der Hilfte
der untersuchten Patienten zu einer ne-
krotisierenden Pankreatitis. Eine nekro-
tisierende Verlaufsform sollte frithzeitig
erkannt werden, um Patienten einer ad-
dquaten Therapie zuzufiihren. Diagnos-
tisches Mittel der Wahl sind bildgebende
Verfahren. Otsuki et al. empfehlen ne-
ben der Risikostratifizierung mittels kli-
nischen und laborchemischen Parame-
tern auch die ergédnzende Durchfiihrung
einer Computertomographie mit Kon-
trastmittel, um die Sensitivitdt und Vor-
hersagekraft der Letalitit zu steigern und
eine frithere Verlegung in ein entspre-
chendes Zentrum zu erméglichen [9].
Eine Computertomographie dient dem
Nachweis von Pankreasnekrosen [24].

Bereits in vorangehenden Untersu-
chungen zur Aussagekraft der Risiko-
score wurde angemerkt, dass Risiko-
scores, wie die Ranson-Kriterien oder
der Glasgow-Score, in ihrem Nutzen da-
rin limitiert sind, dass eine vollstindige
Bewertung erst 48 h nach Krankenhaus-
aufnahme moglich ist, sodass sie fiir
eine initiale Einschatzung des Patienten
in der Notaufnahme wenig praktikabel
sind. Zur Erhebung des APACHE-II-
Scores miissen relativ viele Parameter
betrachtet werden. Im klinischen Alltag
ist die Anwendbarkeit des Scores durch
den damit verbundenen Zeitaufwand
fir das drztliche Personal sowie techni-
sche Anforderungen zur Erhebung der
Laborparameter limitiert. Bei alleiniger
Betrachtung der prognostischen Vor-
hersagekraft erscheint der APACHE-
II-Score, der urspriinglich isoliert zur
Einschitzung der Prognose von Inten-
sivpatienten implementiert wurde [3],
aussagekriftig zu sein. Dies deckt sich
auch mit anderen retrospektiven und
auch prospektiven Vergleichen der Risi-
koscores [24, 25]. Im klinischen Alltag
vermag der BISAP-Score insbesondere

in der Notaufnahme praktikabler zu sein,
Ein weiteres Argument zur Anwendung
der BISAP-Score ist, dass die Parameter
anders als bei dem Glasgow-Score und
den Ranson-Kriterien bereits innerhalb
der ersten 24 h erhoben werden kénnen

[6].
Resiimee

Risikoscores sind hilfreich, um die Leta-
litit bei Patienten mit akuter Pankreati-
tis einzuschitzen und die Patienten mit
erhohtem Risiko frithzeitig und effek-
tiv zu behandeln. Die Ranson-Kriterien
kénnen sinnvoll angewendet werden, um
kritisch kranke Patienten zu selektieren
und einer zielgerichteten Therapie zu-
zuftithren, wobei zu beriicksichtigen ist,
dass die erforderlichen Parameter erst
48h nach Vorstellung im Krankenhaus
erhoben werden konnen. Besonders aus-
sagekriftig fiir schwer kranke Pankrea-
titispatienten erscheint der APACHE-II-
Score, der neben klinischen Befunden
auch Parameter berticksichtigt, die auf
eine systemische wie himodynamische
Beeintrichtigung der Patienten schliefSen
lassen. Unserer Analyse nach scheint zur
Risikoeinschétzung von kritisch kranken
Patienten mit AP der Apache-II-Scorezu-
sammen mit dem Serumlaktat bei Auf-
nahme besonders geeignet zu sein. Der
BISAP-Scoreisthilfreich, umbereits kurz
nach Aufnahme in der Notaufnahme an-
hand weniger klinischer Kriterien die Pa-
tienten zu selektieren, die eine frithzeiti-
ge intensive Behandlung benétigen. Kli-
nisch relevante Risikofaktoren und Kom-
plikationen, wie das Auftreten von schwe-
ren Blutungen z. B. durch Gefiflarrosio-
nen durch Pankreasnekrosen und auch
das in der Intensivmedizin oft bestimm-
te Serumlaktat, wurden bisher nicht in
den etablierten Scoresystemen beriick-
sichtigt.
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