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Allgemeines

Jährlich erleiden 1–2% der symptomatischen
Gallensteinträger eine Komplikation. Kompli-
kationen ohne vorangegangene biliäre Sym-
ptome sind seltener. Es handelt sich um poten-
tiell ernsthafte, unter Umständen lebensbe-
drohliche Krankheitsbilder, die einer prompten
Diagnostik und Therapie bedürfen. Im Hinblick
auf die Therapie ist eine Unterscheidung hilf-
reich zwischen den Komplikationen der Chole-
docholithiasis (biliäre Obstruktion mit Ikterus,
akute bakterielle Cholangitis/Choloangiosep-
sis; akute biliäre Pankreatitis) und den Kompli-
kationen, die mit einer Steinlokalisation in der
Gallenblase bzw. dem Ductus cysticus zusam-
menhängen (Cholezystitis, Gallenblasenperfo-
ration; Mirizzi-Syndrom). Während die Behand-
lung der Choledocholithiasis und ihrer Kompli-
kationen heute vorwiegend in die Domäne der
interventionellen Gastroenterologie fällt, bleibt
die Therapie der Cholezystolithiasis im wesent-
lichen chirurgisch.
Selten verursachen Gallensteine Komplikatio-
nen ausserhalb des biliären Systems (Gallen-
stein-Ileus; verlorener Gallenstein nach Chole-
zystektomie).

Akute Cholezystitis, 
Gallenblasenperforation

Allgemeines
Die akute steinbedingte Cholezystitis ist ein
Krankheitsbild mit relativ ernster Prognose. Je
nach Alter und Begleiterkrankungen variiert
die Mortalität zwischen 1 und 10%. Die Chole-
zystitis entsteht meistens durch eine lithogene
Obstruktion des Ductus cysticus, seltener zu-
folge einer direkten Reizung der Gallenblasen-
wand, sei es mechanisch oder chemisch durch
Gallen-Bestandteile wie Lysolecithin. Ein Infekt
kann sich aufpfropfen, ist aber für die Entste-
hung der Cholezystitis nicht obligat. Das Spek-
trum an histologischen Veränderungen reicht
von einem milden Ödem bis hin zur transmu-
ralen Nekrose.

Klinik und Diagnose
Das Leitsymptom ist der typische biliäre
Schmerz, welcher aber länger anhält als bei
einer unkomplizierten Gallenkolik und meist

mit Allgemeinsymptomen einhergeht. Eine
Schmerzdauer von mehr als 4–6 Stunden, spe-
ziell im Verbund mit Fieber, muss den Verdacht
auf eine Cholezystitis lenken. Die Abdominal-
untersuchung ergibt eine Druckdolenz im rech-
ten Epigastrium, verstärkt bei tiefer Inspiration
und letztere blockierend («Murphy-Zeichen»),
oft mit einer palpablen Resistenz. Hinzu kom-
men lokal-peritonitische Zeichen, sobald sich
der Entzündungsprozess transmural ausbreitet
und das parietale Peritoneum reizt. Die Leber-
enzyme können leichtgradig abnorm sein,
wenn die Entzündung auf das Gallenblasenbett
übergreift. Markant abnorme Werte, speziell
aber prominente Cholostasezeichen (Erhöhung
von Bilirubin und alkalischer Phosphatase) len-
ken den Verdacht auf eine zusätzliche Gallen-
gangsobstruktion oder Cholangitis hin. Ein
wichtiges Element in der Diagnosestellung ist
der typische sonographische Befund einer auf
über 2–3 mm verdickten, geschichteten Gallen-
blasenwand, in schwereren Fällen begleitet
von einem perivesikalen Exsudat im Gallen-
blasenbett der Leber. Die Abdomen-CT ist
ebenfalls sensitiv, meist aber überflüssig, es sei
denn, die Diagnose bleibe zweifelhaft und er-
fordere eine breitere differentialdiagnostische
Abgrenzung. Die Choleszintigraphie («HIDA-
Scan») kann mit hoher Treffsicherheit den Ver-
schluss des Ductus cysticus nachweisen, ist
aber als Methode hierzulande wenig verbreitet.
Das MRI ist bezüglich Zystikus-Steinnachweis
der Sonographie überlegen, nicht aber beim
Nachweis einer Gallenblasenwandverdickung,
und gehört deshalb nicht zur Routine bei die-
ser Fragestellung [1].

Natürlicher Verlauf
Unbehandelt kann die akute lithogene Chole-
zystitis zwar innert Tagen spontan wieder ab-
klingen, besitzt aber gleichzeitig ein Risiko von
gegen 20%, weitere Komplikationen nach sich
zu ziehen. Die Entwicklung eines Empyems
geht einher mit Verschlechterung des All-
gemeinzustandes und Infekt-Zeichen. Die
schwerste Ausprägung stellt die gangränöse
Cholezystitis dar, welche durch höheres Alter
und einen Diabetes mellitus begünstigt wird.
Sie kann in eine Gallenblasenperforation aus-
münden. Perforationen bleiben meistens ge-
deckt und neigen zur Abszedierung. Die selte-
nere freie intraperitoneale Perforation ist mit
einer hohen Mortalität behaftet. Bisweilen
kommt es zu einer Perforation mit Fistelbildung
in ein anderes Hohlorgan, am häufigsten ins
Duodenum oder Kolon. Migrieren grosse Kon-
kremente durch eine solche Fistel, so kann ein
Gallenstein-Ileus die Folge sein. 

Therapie
Wegen des erheblichen Komplikationsrisikos
sollen Patienten mit akuter Cholezystitis hospi-
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talisiert werden. Die primäre Behandlung ist
supportiv. Obschon ein Infekt nicht obligater-
weise beteiligt ist, werden auf empirischer
Basis Antibiotika verabreicht, noch bevor die
Resultate der Blutkulturen vorliegen. Das Erre-
gerspektrum umfasst in absteigender Häufig-
keit Escherichia coli, Enterococcus, Klebsiella
und Enterobacter. Bei den häufig verabreich-
ten Zweitgenerations-Cephalosporinen ist zu
beachten, dass sie den Enterobacter nicht ab-
decken.
Die definitive Behandlung besteht in der Cho-
lezystektomie. Zeitpunkt und Verfahren hän-
gen ab vom Operationsrisiko des Patienten, von
der Latenz zwischen Krankheits- und Behand-
lungsbeginn, vom Schweregrad der Cholezysti-
tis und von der Erfahrung des Chirurgen [2].
Diese Faktoren bestimmen, ob eine Cholezyst-
ektomie sofort oder verzögert, offen oder la-
paroskopisch durchgeführt wird. Die laparo-
skopische Cholezystektomie ist auch bei der
akuten Cholezystitis möglich, geht aber mit
einer erhöhten Konversionsrate einher [3]. Sel-

ten wird bei chirurgischen Hochrisikopatienten
eine perkutane Gallenblasendrainage durchge-
führt [4].

Obstruktiver Ikterus

Der steinbedingte Verschlussikterus bietet in
der grossen Mehrzahl keine diagnostischen
Probleme. Meist, wenn auch nicht obligat, sind
typische biliäre Schmerzattacken der Entwick-
lung des Ikterus vorausgegangen. Als indirek-
tes Indiz ist eine Cholezystolithiasis (oder ein
Status nach Cholezystektomie) vorhanden. Das
Labor zeigt eine cholostatische Konstellation
mit markanter Erhöhung des konjugierten Bi-
lirubins und der alkalischen Phosphatase, bei
nur leichtgradig erhöhter ALAT (GPT). Sono-
graphisch findet sich typischerweise eine Er-
weiterung der intra- und extrahepatischen Gal-
lenwege (Kaliber des Ductus hepatocholedo-
chus >6 mm; intrahepatisches Doppelflinten-
phänomen) (Abb. 1). Eine Gallenwegserweite-
rung ist aber nicht obligat. Bei kurzer Dauer der
Obstruktion, bei vorbestehenden chronisch-
entzündlichen Veränderungen (sekundär-
sklerosierende Cholangitis nach rezidivieren-
den, steinbedingten Cholangitis-Schüben) oder
im Spezialfall einer Cholelithiasis, die auf eine
primär-sklerosierende Cholangitis aufgepfropft
ist, können sonographisch feststellbare Verän-
derungen an den Gallenwegen fehlen. Der
direkte sonographische Nachweis von Gallen-
gangssteinen gelingt nur in der Minderzahl der
Fälle. Bisweilen persistiert ein Ikterus für eine
gewisse Zeit, obschon das passager obstru-
ierende Konkrement bereits spontan transpa-
pillär abgegangen ist, zufolge eines residuellen
Ödems an der Papille (sogenannte stenosie-
rende Papillitis).

Abbildung 1.
Sonographie bei intrahepatischer
Gallenwegserweiterung: 
Doppelflintenphänomen.

Abbildung 2.
Mirizzi-Syndrom.
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Akute bakterielle (eitrige) 
Cholangitis, Cholangiosepsis

Die lithogene akute Cholangitis äussert sich mit
einer typischen Symptomatologie. Das Vollbild
ist charakterisiert durch die Charcot-Trias (Ik-
terus, rechtsseitigen Oberbauchschmerzen und
Fieber/Schüttelfrost). Mitigierte Verläufe und
Varianten sind aber ebenfalls nicht selten. So
müssen pathologische Entzündungsparameter,
Status febrilis oder septische Zeichen im Ver-
bund mit Cholostasezeichen grundsätzlich
immer an die Möglichkeit einer Cholangitis
denken lassen. Die Blutkulturen sind in abstei-
gender Häufigkeit positiv für E. coli, Klebsiel-
len, Pseudomonas, Enterokokken, Proteus und
Anaerobier. Der sonographische oder compu-
tertomographische Nachweis einer Cholelithia-
sis und/oder von Zeichen der biliären Obstruk-
tion unterstützen die Verdachtsdiagnose. Die
Indikation zur ERCP muss grosszügig gestellt
werden, da eine frühzeitige Diagnosestellung
und unverzügliche Therapie für die Prognose
entscheidend sind.
Unbehandelt ist die akute eitrige Cholangitis
mit einer hohen Mortalität behaftet. Die rein
konservative Antibiotikatherapie ist zumindest
in den schwereren Fällen mit persistierender
Obstruktion nicht effizient, da Antibiotika nicht
genügend in die gestauten Gallenwege ausge-
schieden werden [9]. Zusätzlich zu einer sofor-
tigen Antibiotika-Gabe ist eine unverzügliche
biliäre Entlastung vordringlich. Das Vollbild der
akuten Cholangitis stellt deshalb die Parade-
indikation für eine notfallmässige ERCP dar
(Abb. 3). Wenn der Allgemeinzustand des Pa-
tienten dies gestattet, wird die Obstruktion en-
doskopisch definitiv behoben. Andernfalls wird

Die steinbedingte biliäre Obstruktion erfordert
eine unverzügliche Therapie, da weitere Kom-
plikationen drohen, namentlich die eitrige Cho-
langitis und die biliäre Pankreatitis. Die Me-
thode der Wahl ist, wenn immer möglich, die
ERCP mit Papillotomie und Steinextraktion [5,
6]. 
Als seltenenere Ursache einer biliären Ob-
struktion ist das Mirizzi-Syndrom zu nennen.
Darunter versteht man eine extrinsische Kom-
pression des Ductus hepaticus communis (oder
choledochus) durch den kollateralen raumfor-
dernden Effekt eines im Ductus cysticus oder
Gallenblaseninfundibulum impaktierten Kon-
krementes (Abb. 2). Je nach räumlicher Aus-
dehnung des Prozesses und je nach Vorliegen
einer cholezystocholedochalen Fistel können
verschiedene Subtypen unterschieden werden
[7]. Begünstigend für die Entstehung ist die
anatomische Variante eines langstreckig-parel-
lelen Verlaufs von Ductus cysticus und Ductus
hepaticus communis. Die typische klinische
Manifestation ist ein Ikterus, bisweilen mit Cho-
langitis bzw. Cholezystitis. Sonographisch im-
poniert eine Dilatation der intrahepatischen
Gallenwege, während der Choledochus normal
kalibriert sein kann. Auch nach Ausschöpfung
der ergänzenden bildgebenden Verfahren kann
gelegentlich ein Cholangiokarzinom oder –
wenn eine geschrumpfte Gallenblase den Stein-
nachweis erschwert – ein gegen den Leberhilus
vorwachsendes Gallenblasenkarzinom vorge-
täuscht werden. Bleibt die Differentialdiagnose
offen, sollten operable Patienten im Zweifel
einer chirurgischen Exploration zur Klärung
der Diagnose und zur Therapie unterzogen
werden, unter Umständen nach vorangegange-
ner endoskopischer Stent-Einlage [8].

3a 3b

Abbildung 3.
ERCP bei akuter eitriger 
Cholangitis:
3a. Austritt von eitriger Galle aus
der angeschwollenen Papilla 
Vateri.
3b. Nach endoskopischer Papillo-
tomie entleeren sich eitrige Galle
im Schwall sowie – auf dem Bild
nicht sichtbar – kleine papillär 
impaktierte Konkremente.
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das Hindernis zur provisorischen Entlastung
mittels nasobiliärer Drainage überbrückt [10].
Es ist eindrücklich, wie rasch sich der kritische
Zustand dieser schwer septischen Patienten
nach endoskopischer Entlastung verbessern
kann. Die chirurgische Dekompression ist ver-
lassen worden, da sie mit einer zu hohen Mor-
talität behaftet ist. Ist eine ERCP technisch ver-
wehrt (zum Beispiel bei St.n. Magenresektion),
so bietet sich die perkutan-transhepatische
Cholangiographie mit Drainage (PTCD) an als
Überbrückungsmassnahme bis zur chirurgi-
schen Sanierung.

Akute biliäre Pankreatitis

Pathophysiologie
Obschon der Zusammenhang von Gallenstei-
nen und akuten Pankreatitiden gut etabliert 
ist, besteht keine Klarheit über den genauen

Pathomechanismus. Voraussetzung ist das
Vorhandensein von Konkrementen (oder zu-
mindest von Vorstadien wie Sludge) im Ductus
choledochus. Zum Auslösemechanismus gibt 
es drei Theorien:
1. Gallereflux ins Pankreas über den gemein-

samen Endgang während der temporären
Papillenobstruktion im Rahmen der Kon-
krementmigration,

2. Druckerhöhung im Pankreasgang durch die
Papillenobstruktion,

3. duodenopankreatischer Reflux zufolge
Sphinkter-Oddi-Inkompetenz nach Stein-
durchtritt. 

Für alle Theorien finden sich Argumente pro
und contra, doch erklärt keine sämtliche klini-
schen Phänomene hinreichend [11]. Den ge-
meinsamen Nenner scheint die transiente Pa-
pillenobstruktion darzustellen. Das verursa-
chende Konkrement kann sich anschliessend
folgendermassen verhalten: 
1. Spontaner Abgang ins Duodenum (Abb. 4);
2. Impaktation in der Papille (Abb. 5);
3. Verbleiben im Choledochus (Abb. 6).

Die Dauer der Obstruktion und die Grösse des
Konkrementes korrelieren nicht eindeutig mit
dem Schweregrad der Pankreatitis. Eine län-
gerdauernde Obstruktion, beispielsweise bei
papillär impaktiertem Konkrement, erhöht 
hingegen das Cholangitis-Risiko, während die
Pankreatitis unabhängig von der Art des aus-
lösenden Momentes weitgehend eigengesetz-
lich abzulaufen scheint.

Natürlicher Verlauf
Rund 80% der akuten biliären Pankreatitiden
sind von leichtem bis moderatem Schweregrad.
Nach spontaner transpapillärer Steinpassage
bilden sich die leichtgradigen Cholostasezei-
chen prompt zurück und die Patienten er-
holen sich innert weniger Tage. In 20% ist mit
einem schweren Verlauf zu rechnen, kompli-
ziert durch bakterielle Cholangitis, pankrea-
tische Nekrosen, Nekrose-Infekten, verknüpft
mit einer Mortalität von 10%.
Wird die Cholelithiasis nicht saniert, bleiben
auch milde abgelaufene Fälle mit einem hohen
kurzfristigen Rezidivrisiko behaftet. Gegen
50% erleiden ein Rezidiv bereits innert der
ersten 3 Monate.

Diagnose
Klinische Präsentation und Diagnosestellung
unterscheiden sich nicht im Vergleich zu ande-
ren ätiologischen Typen der akuten Pankrea-
titis. Die Hyperamylasämie – bei biliärer Ätio-
logie ausgeprägter als bei alkoholischer – ist 
zur Einschätzung des Schweregrades nicht ge-
eignet. Zu diesem Zweck werden die üblichen
prognostischen Kriterien, insbesondere das C-

Abbildung 4.
Früh-ERCP bei akuter biliärer
Pankreatitis: Ein kleines Konkre-
ment ist soeben durch die Papilla
Vateri spontan ins Duodenum 
abgegangen.

Abbildung 5.
ERCP bei akuter Pankreatitis und
obstruktivem Ikterus: Grosses, 
in der aufgeschwollenen Papilla
Vateri impaktiertes Konkrement.
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reaktive Protein (CRP) und der Ranson-Score
(oder eine der einschlägigen Varianten), beige-
zogen [12]. Von Bedeutung ist die Frage, wann
eine Pankreatitis als biliär-lithogen bezeichnet
werden muss, solange nicht hoch suggestive
Indizien wie Ikterus und Cholangitis oder eine
simultane Dilatation des Gallen- und Pankreas-
ganges vorhanden sind. Viele Untersuchungen
haben gezeigt, dass die Leber- und Cholostase-
Parameter weder in ihrer negativen noch posi-
tiven Aussagekraft genügen. Sonographisch
dilatierte Gallenwege sind keineswegs obligat.
Somit muss eine akute Pankreatitis im Zwei-
felsfall immer dann als lithogen-biliär betrach-
tet werden, wenn eine Cholezystolithiasis nach-
gewiesen ist und keine eindeutige andere Pan-
kreatitis-Ursache (insbesondere Alkoholkon-
sum) identifiziert werden kann.

Therapie
Die initiale supportive Therapie richtet sich
nach den bekannten Grundsätzen [12]. Im Un-
terschied zur alkoholischen Pankreatitis muss
unverzüglich eine ERCP erwogen werden. In
den vergangenen Jahren wurde der Stellenwert

der frühen oder notfallmässigen ERCP, Papillo-
tomie und gegebenenfalls Steinextraktion in-
tensiv untersucht und debattiert [11]. Bis dato
sind vier randomisierte Studien publiziert, eine
davon als Abstract. Die Ergebnisse sind nicht
einfach zu interpretieren, da wichtige Varia-
blen wie Patienten-Einschlusskriterien, Zeit-
punkt der ERCP und Untersuchererfahrung
sehr unterschiedlich gewählt wurden. Für die
Umsetzung in die klinische Praxis lassen sich
dennoch einige provisorische Schlussfolgerun-
gen ableiten.
– Bei manifester biliärer Obstruktion (Ikterus

und/oder dilatierte Gallenwege; Cholangitis)
bzw. Indizien für ein papillär impaktiertes
Konkrement (simultane Dilatation von Gal-
len- und Pankreasgang) ergibt die rasche,
unter Umständen notfallmässige ERCP/Pa-
pillotomie/Steinextraktion einen Gewinn im
Sinne einer Reduktion der mit der Cholan-
gitis assoziierten Morbidität (Abb. 7).

– Es bleibt unsicher, ob der Verlauf der Pan-
kreatitis per se durch die ERCP günstig be-
einflusst wird. Möglicherweise ergibt sich
ein Vorteil bei der schweren Pankreatitis,
identifiziert anhand der initialen prognosti-
schen Kriterien. Offen bleibt, ob eine sehr
frühe, das heisst innert Stunden nach
Schmerzbeginn angesetzte Intervention,
wie dies in einer Studie praktiziert wurde
[13], die Ergebnisse verbessern könnte.

In intermediären Fällen wird die Indikations-
stellung zur ERCP erschwert durch das Fehlen
von zuverlässigen klinischen Kriterien bzw.
Laborparametern zur Identifikation von im
Choledochus retinierten (statt spontan abge-
gangenen) Konkrementen (Abb. 6). Als bester
Prädiktor für eine Steinretention wird eine
Bilirubin-Erhöhung am 2. Krankheitstag po-

Abbildung 6.
ERCP bei akuter Pankreatitis:
Kleines retiniertes Konkrement 
im schlanken D. choledochus.

7a 7b

Abbildung 7.
ERCP bei akuter Pankreatitis:
7a. Kleines Konkrement in der 
Papilla Vateri.
7b. Steinbefreiung mittels 
endoskopischer Papillotomie.
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stuliert [14]. Solche Patienten müssen nicht
notfallmässig, aber früh innert der ersten
Krankheitstage einer ERCP unterzogen wer-
den.
Nach Abklingen der akuten Pankreatitis ist 
eine Cholezystektomie nach Möglichkeit noch

während derselben Hospitalisation indiziert,
um dem andernfalls kurzfristig drohenden Re-
zidiv vorzubeugen. 

Gallenstein-Ileus

Perforiert ein Gallenstein in den Intestinaltrakt,
so kann er an einem physiologischen Engnis
hängenbleiben und zu einem Ileus führen. In
der Regel handelt es sich um Steine mit einem
Durchmesser von 2,5 cm und mehr, die durch
eine cholezysto-duodenale oder seltener durch
eine cholezysto-kolische Fistel migriert sind.
Am häufigsten bleiben sie vor der Ileozökal-
klappe stecken, was zu einem Dünndarmileus
führt. Selten kommt es zum Dickdarmileus zu-
folge Steinobstruktion im Sigma. Während der
Ileus per se diagnostisch keine Probleme bietet,
ist dessen Genese nicht immer augenschein-
lich, zumal der verursachende Stein nicht rönt-
gendicht sein muss. Vorangegangene biliäre
Schmerzen sind keineswegs obligat. Hingegen
kann eine Aerobilie als Ausdruck der chole-
zysto-intestinalen Fistel radiologisch den ent-
scheidenden Hinweis liefern. Die Therapie ist
chirurgisch [15].
Perforiert ein grosses Konkrement in den Bul-
bus duodeni, so resultiert eine Magenaus-
gangsobstruktion (Bouveret-Syndrom). Die
Diagnose wird gastroskopisch gestellt.

Quintessenz

� Biliär-lithogene Komplikationen sind potentiell ernsthafte Ereignisse. Sie
erfordern in der Regel eine stationäre, interdisziplinär geführte Abklärung
und Behandlung.

� Die akute lithogene Cholangitis manifestiert sich unter der Trias von Ober-
bauchschmerz, Ikterus und Fieber. In der vollen Ausprägung ist sie ein
Notfall, der einer unverzüglichen ERCP mit dem Ziel der Gallenwegsent-
lastung bedarf.

� Bei biliärer Pankreatitis muss die Indikation zur Früh-ERCP sorgfältig
geprüft werden. Bei manifester Cholostase oder bei schwerer Pankreatitis
können mit dieser Intervention in erster Linie das Cholangitisrisiko und
entsprechende Infektkomplikationen verringert werden.

� In der Mehrzahl der biliären Pankreatitiden geht das verursachende
Konkrement spontan ins Duodenum ab. In diesen leichteren Formen ohne
wesentliche Cholostase ist der Nutzen der ERCP nicht gesichert.
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