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Zusammenfassung

Sowohl die akute als auch die chronische Pankreatitis sind haufige Erkrankungen, die
ein erhebliches Risiko fur eine Mangelerndhrung mit sich bringen und eine
Erndhrungstherapie erfordern kénnen. In ca. 20% der akuten Pankreatitiden tritt eine
nekrotisierende Pankreatitis auf, die mit einer erhdhten Morbiditat und Mortalitat
verbunden ist. Hier ist oftmals eine Ernahrungstherapie mittels einer enteralen oder
parenteralen Ernahrung notwendig, die neben medikamentdsen, endoskopischen,
radiologischen oder chirurgischen MaRnahmen eine etablierte Saule der multimodalen

Therapie darstellt.

Bei der chronischen Pankreatitis handelt es sich um eine chronische Entzindung der
Bauchspeicheldrise mit Entwicklung einer Fibrose und langfristig Atrophie des
Organs. Bauchschmerzen, die zu einer verminderten oralen Aufnahme von
Nahrstoffen flhren, sowie exokrines und endokrines Versagen sind haufige
Komplikationen der Krankheit. All diese Faktoren stellen Risikofaktoren fur eine Unter-
bzw. Mangelernahrung dar. Daher sollten Patienten mit chronischer Pankreatitis als
ernahrungsmedizinische Risikopatienten betrachtet, untersucht und entsprechend
behandelt werden. Darlber hinaus sollte bei Patienten mit chronischer Pankreatitis auf
Osteoporose und ein erhohtes Frakturrisiko geachtet werden, und entsprechende

Praventivmallnahmen erwogen werden.



Abstract

Both acute and chronic pancreatitis are frequent diseases of the pancreas, which are
related to a significant risk of malnutrition and may require nutritional support. Acute
necrotizing pancreatitis is encountered in 20% of patients with acute pancreatitis, is
associated with increased morbidity and mortality, and may require artificial nutrition
by enteral or parenteral route, as well as additional endoscopic, radiological or surgical
interventions. Chronic pancreatitis represents a chronic inflammation of the pancreatic
gland with development of fibrosis. Abdominal pain leading to decreased oral intake,
as well as exocrine and endocrine failure are frequent complications of the disease. All
of the above represent risk factors are related to malnutrition and metabolic
disturbance. Therefore, patients with chronic pancreatitis should be considered at
nutritional risk, screened and supplemented accordingly. Moreover, osteoporosis and
increased facture risk should be acknowledged in patients with chronic pancreatitis,

and preventive measures should be considered.
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Abbildung 1: Flussdiagramm flr das Ernahrungsmanagement bei akuter Pankreatitis

1 Einleitung

Die akute Pankreatitis (AP) ist die haufigste akute gastrointestinale Erkrankung, die
eine Krankenhauseinweisung erfordert (1), wobei der Ausgang in den meisten Fallen
(80 %) gunstig ist (2). Eine akute nekrotisierende Pankreatitis (ANP) kann sich jedoch
bei bis zu 20 % der Patienten entwickeln und ist mit einer hohen Rate an frihem
Organversagen (38 %), der Notwendigkeit eines Eingriffs (38 %) und dem Tod (15 %)
verbunden (2). Das Auftreten von Katabolismus und metabolischen Storungen ist in
dieser Situation sehr haufig, daher ist die Unterstutzung der Ernahrung und die
metabolische Kontrolle einer der Eckpfeiler der Behandlung (3). Zahlreiche
Forschungsarbeiten haben die Uberlegenheit der enteralen gegeniiber der
parenteralen Erndhrung bei ANP gezeigt, was vor einem Jahrzehnt zu einem
Paradigmenwechsel fuhrte und die Behandlungsstrategie veranderte (3, 4). Dennoch
sind weitere Fragen zum Zeitpunkt, zum Applikationsweg und zur Art der enteralen
Ernahrung (EN) sowie zum Stellenwert der oralen Zufuhr noch immer Gegenstand

klinischer Untersuchungen.

Die chronische Pankreatitis (CP) ist eine Erkrankung, bei der wiederkehrende
Entzindungsschibe zu einer Verdrangung des Pankreasparenchyms durch
fibrotisches Bindegewebe fuhren (5). Die Hauptfolge der CP ist der Verlust von

funktionellem exokrinem und endokrinem Pankreasgewebe, was zu einer exokrinen



und endokrinen Insuffizienz fuhrt (5). Schmerzen treten bei CP-Patienten ebenfalls
haufig auf und scheinen mit einer Vielzahl von Faktoren zusammenzuhangen, wie z.
B. dem neuralen Umbau der Bauchspeicheldriise und einer lokalen Neuropathie, dem
erhohten intraduktalen und parenchymalen Druck, der Ischamie der
Bauchspeicheldrise und der akuten Entzindung wahrend eines akuten Schubs (6).
Sowohl Schmerzen mit konsekutiv reduzierter Nahrungsaufnahme als auch der
Verlust der Bauchspeicheldrisenfunktion koénnen bei Patienten mit CP zu
Mangelernahrung fuhren (5). Daruber hinaus werden andere langfristige Folgen wie
Osteoporose haufig ubersehen, obwohl sie sich auf die Lebensqualitat von CP-
Patienten auswirken kdnnen. Daher spielen das Screening auf Mangelernahrung und
die Ernahrungsunterstitzung eine entscheidende Rolle im Rahmen des multimodalen

Managements von Patienten mit chronischer Pankreatitis.

Neben bestehenden Leitlinien fur AP (2) und CP (5) soll die vorliegende Leitlinie den

aktuellen Konsens zur Ernahrungstherapie bei Pankreaserkrankungen darstellen.

2 Akute Bauchspeicheldriisenentziindung

2.1 Welche Patienten mit AP gelten als gefahrdet fiur eine Mangelerndhrung?

Patienten mit AP sollten wegen des katabolen Charakters der
Erkrankung und wegen der Auswirkungen des
Erndhrungszustands auf die Krankheitsentwicklung als Patienten
mit mittlerem bis hohem metabolischem Risiko fiir die Entwicklung

einer Mangelernahrung angesehen werden.

Konsens (91 %)




Empfehlungsgrad | Alle Patienten mit prognostizierter leichter bis mittelschwerer AP
B sollten mit validierten Screening-Methoden wie dem Nutritional
Risk Screening - 2002 (NRS-2002) untersucht werden; Patienten

mit prognostizierter schwerer AP sollten jedoch immer als

Evidenzlevel
2+ mangelernahrungsgefahrdet gelten.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar zu Statement 1 und Empfehlung 1

Bei der Mehrzahl der Patienten mit AP handelt es sich um eine leichte oder
mittelschwere Form der Erkrankung, die sich von selbst zurtickbildet und meistens in
weniger als einer Woche vollstandig ausheilt; bei diesen Patienten kann innerhalb
weniger Tage nach Beginn der AP mit der oralen Ernahrung begonnen werden (7).
Eine Stérung der Darmbarriere kann bei bis zu 60 % der Patienten mit AP auftreten,
vor allem bei schwerer AP und es wird angenommen, dass dies zu einer bakteriellen
Translokation und zu Infektionen von Nekrosearealen fuhrt (8). Patienten mit schwerer
prognostizierter AP befinden sich in einem Zustand der erhohten Katabolie. Der
dadurch  bedingte = Gewichtsverlust fuhrt zu einer Veranderung der
Kdérperzusammensetzung, was ein ,metabolisches Risiko“ fur die Auspragung einer
Mangelernahrung nach sich zieht. Unter klinisch-therapeutischen Aspekten ist eine
frhzeitig individuell abgestimmte Ernahrungsstrategie dringend notwendig (9). Aber
auch bereits unterernahrte Patienten sollten aufgrund ihrer Vorerkrankung als
mangelernahrungsgefahrdet angesehen werden, selbst wenn sie eine leichte AP
haben. Ebenso sind Patienten mit erhdhtem Alkoholkonsum haufig mangelernahrt
(10). Scoring-Systeme wie der NRS-2002 (11) konnen bei der Identifizierung dieser
Patienten hilfreich sein (12-15). Diese Scores wurden sowohl bei hospitalisierten als
auch bei kritisch kranken Patienten validiert. Es gibt jedoch keine Studien, in denen
diese Scoring-Systeme bei einer spezifischen Patientenpopulation mit AP validiert
wurde (16).

Ein niedriger Body-Mass-Index (BMI) kann ebenfalls auf Patienten hinweisen, die ein

Ernahrungsrisiko haben. Andererseits ist auch Adipositas ein bekannter Risikofaktor



fur eine schwere AP und stellt daher ein mit dem Schweregrad der Erkrankung

zusammenhangendes Ernahrungsrisiko dar (17).

2.2 Ist eine frihe orale Ernahrung bei Patienten mit prognostizierter leichter AP
moglich?

Empfehlungsgrad | Bei Patienten mit prognostizierter leichter AP ist eine friihzeitige

A orale Ernahrung moglich und soll unabhangig vom Verlauf der
. Serumlipasekonzentration angeboten werden.
Evidenzlevel
1++ Starker Konsens (100 %)

Empfehlungsgrad | Bei der Wiederaufnahme der oralen Ernahrung bei Patienten mit

A leichter AP soll eine fettarme, orale Nahrung (z.B. ,leichte
. Vollkost®) verwendet werden.
Evidenzlevel
1+ Starker Konsens (100 %)

Kommentar zu Empfehlung 2 und 3

Die meisten Patienten mit AP leiden an einer leichten bis mittelschweren, nicht
nekrotisierenden Erkrankung mit einem unkomplizierten klinischen Verlauf. Vier RCTs
haben gezeigt, dass Patienten mit leichter bis mittelschwerer AP eine friihe orale
Ernahrung gut tolerieren kbnnen und diese Strategie mit einer kiirzeren Verweildauer
im Vergleich zu einer verzdgerten oralen Erndhrung (eingeflhrt nach Lipaseabfall,
Schmerzfreiheit und Stuhlgang) verbunden ist (7, 18-21). Dariber hinaus zeigte eine
dieser Studien, dass die orale Nahrungsaufnahme unabhangig vom Verlauf und der
Normalisierung der Serumlipase sicher ist und gut vertragen wird (18). Eine sofortige
orale Ernahrung mit einer leichten Vollkost scheint hinsichtlich der Kalorienaufnahme
vorteilhafter zu sein und wird im Vergleich zur Erndhrung mit klarer Flissigkeit gleich

gut vertragen (21-23).
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Eine Meta-Analyse bestatigte, dass eine fruhzeitige orale Ernahrung bei Patienten mit
prognostizierter leichter AP gut mdglich ist und die Aufenthaltsdauer im Krankenhaus
verkurzt (24). Eine weitere Meta-Analyse, die 17 Studien umfasste, ergab aber auch,
dass 16,3 % der Patienten mit AP spater eine Intoleranz gegenuber oraler Ernahrung
aufweisen (25). Zu den pradiktiven Faktoren gehorten das Vorhandensein von
Pleuraergissen und/oder -ansammlungen sowie der vorliegende Schweregrad

(héhere Ranson/Glasgow- und Balthazar-Scores).

Das Institut fur Qualitdt und Wirtschaftlichkeit im Gesundheitswesen (IQWiG) flhrte
eine systematische Recherche durch bezuglich der Effekte einer initialen enteralen
oder parenteralen Ernahrungstherapie im Vergleich zu einer oralen Ernahrung bei
erwachsenen Patientinnen und Patienten mit akuter Pankreatitis. Hier konnten zwar
initial 41 Studien identifiziert werden, jedoch aufgrund der Heterogenitat der Studien
und der gewahlten Outcomeparameter keine Ubergreifend verwertbaren Ergebnisse
extrahiert werden (26). Dies verdeutlicht , dass zukunftig eine Harmonisierung der

Studiendesigns notwendig ist, um methodisch hochwertige Ergebnisse zu erhalten.

Hyperlipidamie ist die dritthaufigste Ursache fur eine AP und macht 4-10 % der Falle
aus (27). Es wurde berichtet, dass Hyperlipidamie mit einer schlechteren Prognose
der AP verbunden ist als andere atiologische Faktoren (27-29). Die anfangliche
Behandlung der hyperlipidamischen AP ist die gleiche wie bei allen anderen
Krankheitsursachen, aber die nachfolgende Behandlung kann neben allgemeinen
unterstutzenden MalRnahmen auch atiologiespezifische gezielte Therapien umfassen.
Dazu gehdren die anfangliche Verabreichung einer Nahrungskarenz fur 24-48
Stunden, eine anschlieRende Ernahrungsumstellung, die medikamentdse Behandlung
mit den verschiedenen Klassen von Antihyperlipidamika, eine stationare
pharmakologische Behandlung mit Insulin und/oder Heparin und Plasmapherese.
Obwohl diese Mallnahmen die Triglyzeridkonzentration wirksam senken, scheinen sie
das Ergebnis der AP nicht zu beeinflussen (27, 29). Es hat sich jedoch gezeigt, dass
eine strenge Regulierung der Triglyceridkonzentration nach Auftreten einer AP das
Risiko eines erneuten Auftretens verringert. Dazu gehoren eine fettarme Diat, die
Forderung einer Gewichtsabnahme und die Behandlung mit einem Fibrat, zusatzlich
zu einem Statin, wenn neben der Hypertriglyzeridamie auch eine

Hypercholesterinamie vorliegt (27).



2.3 Falls erforderlich, welche Art der medizinischen Ernahrung (enteral oder
parenteral) ist bei Patienten mit AP vorzuziehen?

Empfehlungsgrad | e patienten mit AP, die nicht in der Lage sind, sich oral zu

A ernahren, soll die enterale Ernahrung der parenteralen Ernahrung
Evidenzlevel (PN) vorgezogen werden.
1++ Starker Konsens (100 %)
Kommentar

Grundsatzlich kann versucht werden auch Patienten mit schwerer akuter Pankreatitis
frhzeitig mit einer fettarmen oralen Kost ( ,leichte Vollkost®, Trinknahrung (ONS)) zu
ernahren. Die klinische Erfahrung zeigt aber, dass dies in den meisten Fallen von den
Patienten nicht toleriert wird und nicht bedarfsdeckend durchfuhrbar ist, so dass eine
enterale und/oder parenterale Erndhrung initiert werden muss. Neben der reinen
Zufuhr von Nahrstoffen soll die enterale Ernahrung zusatzlich die Integritat der
Darmschleimhaut erhalten, die Darmmotilitét stimulieren, bakterielle Uberwucherung

verhindern und den splanchnischen Blutfluss erhéhen (9).

Derzeit gibt es zwolf RCTs und zwolf systematische Ubersichtsarbeiten/Meta-
Analysen, darunter eine Meta-Analyse nach Cochrane-Standard, die eindeutig
belegen, dass EN bei Patienten mit schwerer AP sicher und gut vertraglich ist und im
Vergleich zu PN die Komplikationsraten, das Multiorganversagen und die Sterblichkeit
signifikant verringert (4, 30-39). Die Meta-Analyse von Al-Omran et al. wurde nach
Cochrane-Standard auf der Grundlage von acht RCTs mit 348 Patienten durchgefuhrt.
Diese Studie zeigt, dass eine frihe EN im Vergleich zu einer anfanglichen totalen PN
sowohl die Sterblichkeit um 50 % (OR 0,50 [95 %-CI 0,28 bis 0,91]), als auch die
Infektionsrate (OR 0,39 [95 %-CI 0,23 bis 0,65]), das Multiorganversagen (0,55 [95 %-
Cl1 0,37 bis 0,81]) sowie die Notwendigkeit einer Operation (OR 0,44 [95 %-CI 0,29 bis
0,67]) signifikant senkt (33). Wenn nur Patienten mit schwerer AP in diese Meta-
Analyse einbezogen wurden, sank die Sterblichkeit weiter um mehr als 80 % [0,18 [95
%-Cl 0,006 bis 0,58]) (33). Diese Ergebnisse wurden durch weitere Meta-Analysen
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bestatigt, einschliellich einer jungsten Veroffentlichung, die nur kritisch kranke
Patienten mit AP einschloss (AMSTAR II: low) (37). Im Vergleich zu PN war EN mit
einer signifikanten Verringerung der Gesamtmortalitdt (RR 0,36 [95 %-CI 0,20 bis
0,65], p = 0,001) und der Rate des Multiorganversagens (RR 0,39 [95 %-CI 0,21 bis
0,73], p = 0,003) assoziiert. Die aktuellste Meta-Analyse von Liu et al. (AMSTAR Il
moderat) (4), die nur RCTs einschloss welche nach 2000 publiziert wurden, zeigt eine
signifikante Uberlegenheit der friihzeitigen enteralen Erndhrung gegeniber einer
totalen parenteralen Ernahrung (TPN) bei Patienten mit schwerer AP in Bezug auf die
Infektionsrate (OR 0,25 [95 %-CI 0,10 bis 0,62], p = 0,003), Lange des notwendigen
Krankenhausaufenthaltes (OR -4,18 [95 %-CI -5,07 bis -3,30], p = 0,001 ) und auch
die Mortalitat (OR 0,59 [95 %-Cl 0,37 bis 0,94], p = 0,03) und bestatigt erneut die

Ergebnisse der vorliegenden bisherigen Meta-Analysen.

2.4 Welches ist der optimale Zeitpunkt fiir die Einleitung der EN bei Patienten
mit AP?

Empfehlungsgrad | Bej Unvertraglichkeit oder einer nicht bedarfsdeckenden oralen

B Ernahrung sollte in Abhangigkeit von der Schwere der Pankreatitis
Evidenzlevel innerhalb von 24-72 Stunden mit einer EN begonnen werden.
1- Starker Konsens (100 %)
Kommentar

Mehrere Meta-Analysen haben die klinischen Auswirkungen und die Vertraglichkeit
einer fruhen EN bei Patienten mit AP entweder innerhalb von 24 Stunden (40-42) oder
48 Stunden (43-45) nach der Aufnahme untersucht. Aus all diesen Meta-Analysen geht
eindeutig hervor, dass eine friihe EN durchflhrbar, sicher und gut vertraglich ist und
mit erheblichen klinischen Vorteilen in Bezug auf Mortalitdt, Organversagen und
infektiose Komplikationen fur beide Zeitpunkte im Vergleich zu einer verzogerten EN
verbunden ist. Ein moéglicher Bias konnte jedoch darin bestehen, dass funf dieser
Meta-Analysen Studien einschlossen, in denen die Patienten der Kontrollgruppen mit

PN behandelt wurden (40-44). In einer Meta-Analyse wurde eine fruhe (innerhalb von

11



24 Stunden) mit einer spaten enteralen Ernahrung (nach 72 Stunden) verglichen,

jedoch es wurde kein Vergleich zwischen 24 und 48 Stunden vorgenommen (42).

Im Gegensatz zu diesen Daten aus den oben genannten Meta-Analysen, die starke
Belege fur eine fruhe EN innerhalb von 24-48 Stunden lieferten, fand eine
multizentrische RCT (208 Patienten mit prognostizierter schwerer AP) keinen
Unterschied in der Rate schwerer Infektionen oder der Mortalitat zwischen einer frihen
EN, die innerhalb von 24 Stunden nach der Aufnahme begonnen wurde und einer
oralen Erndhrung, die 72 Stunden nach der Aufnahme eingeleitet wurde (46). Eine
zweite RCT (214 Patienten mit AP) bestatigte diese Ergebnisse und zeigte keine
signifikante Verringerung des anhaltenden Organversagens und der Sterblichkeit bei
Patienten, die frihzeitig eine EN erhielten im Vergleich zu Patienten, die keine
Ernahrungsunterstutzung erhielten (47).

Diese beiden Studien bildeten auch die wesentliche Basis fir die der vorliegenden
Leitlinie zugeflhrten Evidenzbewertung durch das IQWiG, die bei niedriger bis
moderater Qualitdt der Evidenz fur die oben genannten Endpunkte (schwere
Infektionen, Mortalitat, Organversagen) keine relevanten Effekte einer frihzeitigen (<
48 Stunden) enteralen Ernahrung gegenuber einem spateren Start einer
Ernahrungstherapie extrahieren konnten (48). Eine Erklarung dafur kdnnte sein, dass
diese Studien auch Patienten mit leichter oder mittelschwerer AP einschlossen (in der
Bakker-Studie waren letztlich nur 63 % der Falle mit nekrotisierender AP
eingeschlossen (46)); daher konnte die positive Wirkung der frihen EN weniger

ausgepragt sein.

Eine prospektive Kohortenstudie mit 105 AP-Patienten kam schlieBlich zu dem
Schluss, dass der dritte Tag nach der Krankenhausaufnahme der beste Zeitpunkt fur
eine fruhzeitige EN ist (mit einer Flache unter der Kurve von 0,744), da dann das Risiko
einer Sekundarinfektion verringert und der Erndhrungszustand der Patienten bei

héherer Vertraglichkeit verbessert wird (49).

2.5 Welche Art von EN ist indiziert?
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Empfehlungsgrad | Bej patienten mit AP soll eine hochmolekulare Diat (intakte
A Proteine) gegeben werden.
Evidenzlevel
1+ Starker Konsens (100 %)
Kommentar

In den meisten Studien, in denen der klinische Nutzen einer frithen EN im Vergleich
zu einer vollstandigen PN untersucht wurde, wurden niedermolekulare Diaten (partielle
Hydrolysate) verwendet, wahrend die jungsten Studien mit hochmolekularen Diaten
durchgefuhrt wurden. In allen Studien erwiesen sich beide Arten von Diaten als
praktikabel, sicher und gut vertraglich. Eine kleine RCT an 30 Patienten ergab, dass
beide Diaten sicher und gut vertraglich waren (auf der Grundlage einer visuellen
Analogskala und der Anzahl der Stuhle pro Tag), wobei die niedermolekularen Diaten
einige klinische Vorteile boten, einschlieBlich der Aufenthaltsdauer (23 + 2 vs. 27 + 1
Tage, p = 0,006) und der Gewichtserhaltung (50). Andererseits zeigte eine indirekte,
bereinigte Meta-Analyse von Petrov et al. an 428 Patienten die PN als
Referenzbehandlung verwendeten keine Unterschiede in Bezug auf Vertraglichkeit,
Infektionsrate und Sterblichkeit zwischen beiden Ernahrungsformen (51). Eine zweite,
neuere Meta-Analyse, die 15 Studien (1376 Teilnehmer) umfasste, ergab keine
Anhaltspunkte fir eine bestimmte enterale Diat (52). Dennoch koénnte eine
Untergruppe von Patienten mit schwerer AP an Malabsorption leiden, so dass

niedermolekulare Diaten von Interesse sein konnten.

2.6 Welcher Applikationsweg sollte fiir die EN bei Patienten mit AP gewahlt
werden?
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Empfehlungsgrad | EN pej Patienten mit AP soll primér tber eine nasogastrale Sonde

A verabreicht werden. Die EN Uber eine nasojejunale Sonde soll bei

Evidenzlevel nicht durchfihrbarer bzw. nicht vertraglicher gastraler Ernahrung

1++ erfolgen.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar

Drei RCTs verglichen die nasojejunale mit der nasogastralen Sondenernahrung bei
Patienten mit schwerer AP (53-55) und zeigten jeweils fur sich keine Unterschiede in
Bezug auf Vertraglichkeit, Komplikationsraten und Mortalitat. Diese Ergebnisse
werden durch den zusammenfassenden Evidenzbericht des IQWiGs zur PICO Frage
,Effekte einer initialen enteralen postpylorischen/ jejunalen Sondenernahrung im
Vergleich zu einer initialen enteralen gastralen Sondenernahrung bei erwachsenen
Patientinnen und Patienten mit schwerer akuter Pankreatitis® bestatigt. Dabei werden
die Ergebnisse zum Endpunkt Mortalitadt mit einer niedrigen und die Ergebnisse zum
Endpunkt Komplikationsrate mit einer hohen Evidenzqualitat bewertet (56).

Vier Meta-Analysen (57-60) kommen zu dem Schluss, dass die nasogastrale
Sondenernahrung durchfuhrbar, sicher und gut vertraglich ist und im Vergleich zur
nasojejunalen Sondenernahrung bei Patienten mit schwerer AP weder die
Komplikationsrate, die Sterblichkeit, das Wiederauftreten von postprandialen
Schmerzen, noch die Verlangerung des Krankenhausaufenthalts erhoht. Im Vergleich
zu nasojejunalen Sonden sind nasogastrale Sonden viel einfacher zu platzieren,
bequemer und gunstiger. Dennoch kommt es bei etwa 15 % der Patienten zu
abdominellen Beschwerden, meist aufgrund einer verzégerten Magenentleerung (57,
58), was eine nasojejunale Sondenernahrung erforderlich macht.

Fir oben genannten Studien muss jedoch ein moglicher Bias berucksichtigt werden
aufgrund der geringen Anzahl an Patienten und durch die Verwendung

unterschiedlicher Definitionskriterien einer schweren AP.

2.7 Wann sollte bei Patienten mit AP eine PN eingeleitet werden?

14



Expertenkonsens | ywenn die Patienten enteral nicht adaquat ernahrt werden kénnen
KKP oder wenn Kontraindikationen fir EN bestehen, sollte eine PN
verabreicht werden.
Konsens (90 %)
Kommentar

Die primare Ernahrungsform bei allen Patienten mit schwerer AP sollte die enterale
Sondenernahrung sein, da sie nachweislich Vorteile gegenuber anderen Formen der
Ernahrung hat. Eine additive oder vollstandige PN ist jedoch bei Patienten mit
schwerer AP indiziert, die EN nicht vertragen oder die nicht in der Lage sind, gezielte
Anforderungen zu erflllen oder wenn eine Kontraindikation fur EN insgesamt besteht.
Zu den Komplikationen, die bei einer schweren AP auftreten kdénnen und eine
Kontraindikation fur EN darstellen, gehoren Darmverschluss, abdominelles
Kompartmentsyndrom, anhaltender paralytischer lleus und mesenteriale Ischamie
(61). Ahnlich wie bei kritisch kranken Patienten mit anderen Erkrankungen treten bei
etwa 20 % der Patienten mit schwerer AP Komplikationen auf, die mit absoluten oder
relativen Kontraindikationen fur die EN verbunden sind (Abb. 1) (15).

Diagnose einer akuten Pankreatitis

|

Schweregrad-Assessment der Pankreatitis und

Mangelernahrungsscreening (z.B. NRS-2002) bei akuter Pankreatitis

I
| v

Milde akute Pankreatitis Moderate oder schwere akute Pankreatitis

¥
| bei hyperlipidamischer AP 24-48 h Niichternheit

| Frihzeitige orale Kost, z. B. leichte Vollkost I

Vollstandiger oraler Kostaufbau bei Toleranz | Initiierung einer enteralen Ernahrung (Standard-Polymer-Nahrung) via (totale) parenterale Ernahrung bei KI* gegen
nasogastrischer Sonde innerhalb von 24-72 h bei Intoleranz oder EN oder inadaquater EN
Unméglichkeit oraler Kost #

0,20 g/kg/die L-
Glutamin iv bei TPN

*2.B.D: i K anhaltender it lleus,
Ischamie

Enterale Ernahrung (Standard-Polymer-Nahrung) via nasojejunale |
Sonde bei Intoleranz oder Unméglichkeit gastraler Applikation # | #Bei .
Flussrate an diesen

unter itoring des IAP und der
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Abbildung 1: Flussdiagramm fiir das Erndhrungsmanagement bei akuter Pankreatitis. AP: Akute
Pankreatitis; EN: Enterale Nutrition; PN: Parenterale Nutrition; Kl: Kontraindikation. Modifiziert nach (27).

2.8 Wie sollte die medizinische Ernahrung im Falle einer Nekrosektomie
(endoskopisch oder durch minimalinvasive Chirurgie) bei Patienten mit
schwerer AP erfolgen?

Expertenkonsens | pie orale Nahrungsaufnahme bei Patienten, die sich einer
KKP minimalinvasiven Nekrosektomie unterziehen, ist sicher und
durchfuhrbar. Sie kann 24 Stunden nach dem Eingriff eingeleitet

werden, wenn der klinische Zustand des Patienten dies zulasst.

Starker Konsens, 100 % Zustimmung

Empfehlungsgrad | patienten, die sich einer minimalinvasiven Nekrosektomie
B unterziehen und nicht oral ernahrt werden kdnnen, sollten eine EN
Evidenzlevel erhalten.
= Starker Konsens, 100 % Zustimmung

Kommentar zu Empfehlung 9 und 10

Etwa 10-20 % der Patienten mit AP entwickeln eine Nekrose des Pankreas und/oder
des peripankreatischen Gewebes (ANP) (1, 2). Diese Patienten mit ANP haben
mittelschwere oder schwere Formen der AP und ein hoheres Risiko fur die Entwicklung
eines Multiorganversagens, einer Sekundarinfektion der Nekrose bzw. zu sterben (62).
Nachdem sich Vorteile des "Step-up"-Verfahrens (minimalinvasiver Ansatz)
gegenuber dem offenen Ansatz flr die Behandlung der ANP (63) erwiesen haben,
werden minimalinvasive Techniken in groRem Umfang eingesetzt (64). Daruber hinaus
hat die niederlandische Pankreatitis-Studiengruppe vor kurzem eine geringere Rate
an Pankreasfisteln nachgewiesen und einen Kostenvorteil des endoskopischen
gegenuber dem chirurgischen ,Step-up“-Ansatz bei infizierter nekrotisierender
Pankreatitis aufgezeigt (65). Leider gibt es bisher keine veroffentlichten Daten zur
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Ernahrungsunterstutzung bei Patienten mit AP, die mit dem minimalinvasiven Ansatz
behandelt werden. In der oben erwahnten Studie (65) erhielten alle Patienten eine
orale Erndhrung, sofern sie diese tolerierten. Wurde diese nicht vertragen, wurde eine
nasojejunale Ernahrungssonde eingefuhrt und mit EN begonnen. Wenn eine
gastrointestinale Ernahrung kontraindiziert war, erhielten die Patienten PN. Es wurden

keine spezifischen Daten zu erndhrungsbezogenen Ergebnissen berichtet.

In der RCT von Bakker et al. (41) zeigte sich wie im dazu passenden Evidenzbericht
des IQWiGs (48) keine Uberlegenheit einer frihzeitigen nasojejunalen
Sondenernahrung (in den ersten 24 Stunden) im Vergleich zu einer oralen Ernahrung
nach 72 Stunden hinsichtlich der Verringerung der Infektions- oder Sterberate (Qualitat
der Evidenz niedrig bzw. moderat) bei Patienten mit prognostizierter schwerer AP. Zu
den interventionellen Eingriffen aufgrund einer nekrotisierenden Pankreatitis gehorten
in dieser Studie die perkutane Katheterdrainage, die endoskopische transgastrische
Drainage oder Nekrosektomie und die chirurgische Nekrosektomie (ohne Angaben zur
Art des Eingriffs - minimalinvasiver oder offener Zugang). Die Autoren fanden keinen
Unterschied in der Anzahl der Patienten, die sich den Eingriffen zwischen den Gruppen
unterzogen (24 perkutane Drainagen in der fruhen EN-Gruppe gegenuber 46 in der
Gruppe mit Bedarfsernahrung, p = 0,13; acht endoskopische transgastrische
Drainagen oder Nekrosektomien in der frihen EN-Gruppe gegenlber sechs in der
Gruppe mit Bedarfsernahrung, p = 0,53 und drei chirurgische Nekrosektomien in der
frihen EN-Gruppe gegenuber sieben in der Gruppe mit Bedarfsernahrung, p = 0,49).
In dieser Studie wurde PN nicht verwendet, da es im Ernahrungsprotokoll der Studie
nicht erwahnt war.

In einer retrospektiven Serie von 37 Patienten, die sich einer laparoskopischen
transgastrischen Nekrosektomie unterzogen, war eine orale Nahrungsaufnahme 24-
48 Stunden nach dem Eingriff machbar und sicher (66). In einer prospektiven Studie
zum videogestutzten retroperitonealen Debridement (VARD) wurde Uber das
Ernahrungsschema berichtet, ohne jedoch den Zeitpunkt des Beginns und die Grinde
fur die Umstellung der oralen Ernahrung auf EN oder PN anzugeben (67). Vierzig
Patienten in dieser Studie wurden bevorzugt Uber eine nasojejunale Sonde ernahrt,
wenn dies toleriert wurde; ansonsten wurde PN verabreicht (67). Daher scheint die

nasojejunale Sondenernahrung bei Patienten, die sich einer minimalinvasiven
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Nekrosektomie unterzogen haben, auf der Grundlage kleiner Serien sicher zu sein.

Endgultige Daten liegen jedoch nicht vor.

2.9 Wie solite die EN und PN bei kritischen Patienten mit schwerer AP
(intraabdominale Hypertension (IAH), abdominales Kompartmentsyndrom
(ACS) mit Notwendigkeit eines offenen Abdomens) erfolgen?

Empfehlungsgrad
B

Evidenzlevel

2+

Bei Intensivpatienten mit schwerer AP sollte die enterale

Ernahrung unter Monitoring des IAP erfolgen.

Starker Konsens (100 %)

Empfehlungsgrad
B

Evidenzlevel

1-

Bei Patienten mit einem IAP > 15 mmHg sollte die EN Uber die
nasojejunale Route mit 20 ml/ Stunde erfolgen und die Rate je

nach Vertraglichkeit erhdht werden.

Wenn die |IAP-Werte unter EN weiter ansteigen, sollte eine
vorubergehende Reduzierung oder ein Absetzen der EN in
Betracht gezogen werden. Bei Patienten mit schwerer AP und IAP
> 20 mmHg oder bei Vorliegen eines ACS sollte EN

(vorubergehend) abgesetzt und PN eingeleitet werden.

Starker Konsens (100 %)




Empfehlungsgrad | gei patienten mit schwerer AP und offenem Abdomen sollte EN

B verabreicht werden, zumindest in geringer Menge. Wenn keine

Evidenzlevel adaquate EN mdglich ist sollte erganzend oder vollstandig PN

1+ verabreicht werden.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar zu Empfehlung 11a, 11b und 12

Die Sterblichkeit von Patienten mit schwerer AP, die im Verlauf der Krankheit ein
IAH/ACS entwickeln, steigt von 25 % auf 66 % (68, 69). Der Energieverbrauch bei
Patienten mit AP ist um 1,49 (1,08 bis 1,78) des vorhergesagten
Ruheenergieverbrauchs erhoht; 58 % der Patienten mit schwerer AP haben einen
erhdhten Energieverbrauch, der ungefahre Netto-Stickstoffverlust betragt 20-40 g pro
Tag und die Proteolyse kann um 80 % erhoht sein (70, 71). Es liegen keine Daten uber
den Energiebedarf von Patienten mit AP und IAH/ACS vor, jedoch kann der
Energieverbrauch bei diesen Patienten aus verschiedenen Grinden (verminderter

splanchnischer Blutfluss, Azidose und bakterielle Translokation) erhdht sein (15, 72).

Es wurde nachgewiesen, dass EN bei Patienten mit schwerer AP die Sterblichkeit und
infektiose Komplikationen verringert, die Rate an Organversagen und chirurgischen
Eingriffen senkt, tendenziell zu einer Verkirzung des Krankenhausaufenthalts fihrt
und sicherer und wirksamer ist als PN (15). Diese Ergebnisse wurden durch eine
aktuelle Meta-Analyse von Liu et al. (AMSTAR II: moderat) aus dem Jahr 2021 noch
einmal bestatigt (4). Es wurde jedoch berichtet, dass EN den intraluminalen Druck
erhdhen kann, was zu einem Anstieg des IAP und der Entwicklung schwerer
Komplikationen flihren kann (73, 74). Daher wird empfohlen, EN nur mit Vorsicht zu
verabreichen, wenn der |IAP 15 mmHg und mehr erreicht (74). In einer
Beobachtungsstudie hatten 274 Patienten mit AP eine IAH und 103 entwickelten ein
ACS. Die Unvertraglichkeit von EN war bei Patienten mit IAH Grad Ill und IV (n = 105)
haufiger und 62/105 (59 %) bendtigten PN (75). In einer einzigen RCT mit 60
Patienten, in der eine fruhe mit einer verzogerten EN bei Patienten mit IAH und
schwerer AP verglichen wurde, wurde festgestellt, dass eine fruhe EN bei Patienten
mit einem IAP < 15 mmHg vorteilhaft ist und die Entwicklung einer IAH verhindert. Bei
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Patienten mit einem IAP von mehr als 15 mmHg kam es in der Gruppe mit frihzeitiger
EN haufiger zu einer abdominalen Distension. In der Gruppe der Patienten mit
frihzeitiger EN traten Unvertraglichkeiten haufiger auf als in der Gruppe der Patienten
mit verzogerter EN. Eine fruhe EN erhohte jedoch nicht den IAP und konnte den
klinischen Verlauf der Erkrankung verbessern (76). Da die meisten Patienten mit IAH
gastrointestinale Symptome und Anzeichen aufweisen (Fehlen von Stuhlgang,
abdominale Distension, hohes Restmagenvolumen usw.), sollte die EN Uber eine
nasojejunale Sonde eingeleitet werden (77). Eine generelle Empfehlung fur eine
nasojejunale Ernahrungssonde auch bei Patienten mit schwerer akuter Pankreatitis
ohne IAP kann laut einer aktuellen Meta-Analyse (AMSTAR II: high) nicht gegeben
werden, da keine zuverlassige Evidenz fiir die Uberlegenheit einer nasojejunalen
Sonde Uber die nasogastrale Sonde vorliegt (78).

Aus praktischer Sicht sollte bei Patienten mit schwerer AP und IAH die EN mit 20
ml/Stunde eingeleitet werden, wobei die Rate je nach Toleranz erhdht werden kann.
Die Reduktion der EN von héheren Raten auf 20 ml/h sollte in Betracht gezogen
werden, wenn der |AP zwischen 15 und 20 mmHg ansteigt. Bei Patienten mit einem
IAP Uber 20 mmHg oder bei Vorliegen eines ACS sollte die EN (vorubergehend)
abgesetzt werden (74). Wenn es unmaglich ist, die Ernahrungsziele mit EN allein zu

erreichen, sollte eine erganzende oder vollstandige PN in Betracht gezogen werden.

Eine dekompressive Laparotomie (Laparostomie) kann bei bis zu 74 % der Patienten
erforderlich sein, die im Verlauf der AP ein ACS entwickeln (72). Patienten mit einem
offenen Abdomen befinden sich in einem hyperkatabolen Zustand mit hohen
Stickstoffverlusten und einer negativen Stickstoffbilanz. Man schatzt, dass solche
Patienten einen = Stickstoffverlust von fast 2 g/L der abdominalen
Flussigkeitsausscheidung haben, weshalb eine Ernahrungstherapie bei Patienten mit
offenem Abdomen unerlasslich ist (79). In mehreren Kohortenstudien wurde berichtet,
dass die Einleitung und Ernahrung mit EN trotz einer relativ hohen Rate an
Verdauungsunvertraglichkeiten, die zwischen 48 und 67 % lag, durchfuhrbar und
sicher war (79-84). Zwei Studien kamen zu dem Schluss, dass eine fruihe EN bei
Patienten mit offenem Abdomen zu hoheren Faszienverschlussraten, niedrigeren
Fistelraten, geringeren nosokomialen Infektionen und niedrigeren Krankenhauskosten
fuhrte (83, 84). In der multizentrischen Analyse von Burlew et al. wurde bei 39 % der

597 Patienten mit offenem Abdomen eine EN erfolgreich eingeleitet (82). Bei den 307
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Patienten ohne Darmverletzung zeigte die logistische Regression, dass EN mit
héheren Faszienverschlussraten (OR 5,3; p < 0,01), geringeren Komplikationsraten
(OR 0,46; p = 0,02) und einer geringeren Sterblichkeit (OR 0,30; p = 0,01) verbunden
war (82).

2.10 Spielt die Immunonutrition (Glutamin, Antioxidantien) bei schwerer AP
eine Rolle?

Empfehlungsgrad | \nenn EN nicht durchfiihrbar oder kontraindiziert ist und TPN

B (totale parenterale Ernahrung) indiziert ist, sollte parenterales

Evidenzlevel Glutamin in einer Menge von 0,20 g/kg L-Glutamin pro Tag
1- verabreicht werden. Ansonsten spielt die Immunonutrition bei

schwerer AP keine Rolle.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar

In einer ersten Meta-Analyse, die elf RCTs umfasste, wurde die Wirkung von
Antioxidantien (funf RCTs zu Glutamin und sechs zu verschiedenen anderen
Antioxidantien) auf das klinische Outcome von Patienten mit AP untersucht (85). Bei
Patienten mit AP fuhrte die Antioxidantientherapie zu einer grenzwertig signifikanten
Verringerung der Krankenhausverweildauer (mittlere Differenz 1,74 [95 %-CI 3,56 bis
0,08)), einer signifikanten Verringerung der Komplikationen (RR 0,66 [95 %-CI 0,46 bis
0,95]) und einer nicht signifikanten Verringerung der Sterblichkeitsrate (RR 0,66 [95
%-Cl 0,30 bis 1,46]). Diese Ergebnisse wurden jedoch hauptsachlich auf die Wirkung
von Glutamin zurlckgefuhrt. Kirzlich wurde in einem Cochrane Review die Wirkung
verschiedener pharmakologischer MalRnahmen, einschliel3lich Antioxidantien, bei
Patienten mit AP bewertet (86). Die Ergebnisse sind von sehr geringer Qualitat und
deuten darauf hin, dass keine der pharmakologischen Behandlungen die kurzfristige
Sterblichkeit bei Patienten mit AP verringert. Zusatzlich erfolgte eine Darstellung der
Evidenz durch das IQWiG bezuglich der Effekte spezieller Erndhrungsinterventionen
(Nahrungssupplementation) wie z. B. Immunonutrition (Glutamin und Antioxidantien),
Prabiotika, Probiotika oder orale Enzymsupplemente im Vergleich zu Placebo oder
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keiner speziellen Ernahrungsintervention bei erwachsenen Patientinnen und Patienten
mit einer schweren akuten Pankreatitis. Hier fanden sich durchaus positive Ergebnisse
far eine Glutaminsupplementation bezogen auf die Outcomes
Krankenhausverweildauer, Infektionen und Komplikationen (Qualitat der Evidenz:
niedrig, niedrig und moderat), jedoch ist die Relevanz zum Teil durch Limitationen in

der Studienqualitat eingeschrankt (87).

Zu Glutamin wurden vier Meta-Analysen veréffentlicht. Eine Meta-Analyse von zehn
RCTs, an denen 433 Patienten mit schwerer AP teilnahmen, ergab einen signifikanten
Ruckgang der Inzidenz infektioser Komplikationen und der Sterblichkeit in der
Patientengruppe mit glutaminangereicherter Erndhrung (88). Eine weitere Meta-
Analyse von zwolf RCTs (mit 505 Patienten) zeigte eine signifikant verringerte
Infektionsrate und Sterblichkeit nach einer Glutaminsupplementierung bei Patienten
mit AP (89). In den Untergruppenanalysen zeigte sich nur bei Patienten, die eine
vollstandige PN erhielten, ein signifikanter Vorteil in Bezug auf die Studienresultate.
Zwei kurzlich verodffentlichte Meta-Analysen zeigten positive Auswirkungen einer
Glutamin-Supplementierung bei Patienten mit AP in Bezug auf die Erhdhung der
Serum-Albumin-Konzentrationen, die Senkung der Serum-Konzentrationen des C-
reaktiven Proteins und die Verringerung infektioser Komplikationen, der Sterblichkeit
und des Krankenhausaufenthalts (85, 90). Dennoch ist — wie auch bereits in der IQWiG
Analyse erortert — das Risiko einer Verzerrung der eingeschlossenen Studien aus
mehreren Grinden erheblich: (i) geringe StichprobengréfRe in den meisten Studien, (ii)
mdgliche Heterogenitat des Schweregrads der Erkrankung und (iii) Stérfaktoren wie
andere Eingriffe, die das Ergebnis verandern kdnnen (Drainage, Debridement oder

Operation).

2.11 Spielt die Verwendung von Probiotika bei schwerer AP eine Rolle?
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Empfehlungsgrad | propiotika sollen bei Patienten mit schwerer AP nicht verabreicht

A werden.

Evidenzlevel

+
L Starker Konsens (100 %)

Kommentar

Eine Meta-Analyse von sechs RCTs mit 536 Patienten (91) und ein Evidenzbericht des
IQWiGs (87) ergab keinen einheitlichen signifikanten Nutzen von Probiotika bezogen
auf die Infektionsrate der Bauchspeicheldrise, die Gesamtinfektionsrate, die
Operationsrate, die Dauer des Krankenhausaufenthalts und die Sterblichkeit. Der
IQWIiG Bericht beschreibt die Evidenzqualitat fur alle genannten Outcomes (nicht
eingeschlossen: Infektionsrate der Bauchspeicheldruse) als sehr niedrig. In den
eingeschlossenen Studien wurde eine erhebliche Heterogenitat in Bezug auf die Art,
Dosis und Behandlungsdauer der Probiotika festgestellt (87).

Bei einer in der oben genannten Meta-Analyse enthaltenen RCT wies die
Patientengruppe, die eine bestimmte Kombination von Probiotikastammen erhielt, eine
ahnliche Pankreasinfektionsrate, aber eine hdhere Sterblichkeitsrate im Vergleich zur
Placebogruppe auf (92). Zudem besteht die klare Empfehlung, bei liegendem

zentralen Venenkatheter keine Probiotika zu geben (93).

2.12 Ist eine orale Enzymsupplementierung bei AP sinnvoll?

Empfehlungsgrad | pankreasenzyme sollten nicht generell supplementiert werden,
B sondern nur bei Patienten mit offensichtlicher exokriner

Evidenzlevel Pankreasinsuffizienz (PEI).

1-

Starker Konsens (100 %)

Kommentar
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Es gibt nur zwei RCTs mit insgesamt 78 Patienten mit akuter Pankreatitis, die
randomisiert mit Pankreasenzym-Supplementierung oder Placebo behandelt wurden
(94, 95). In der Studie von Kahl et al. wiesen 20 der 56 Patienten niedrige fakale
Elastasewerte auf, die auf PEI hinweisen. Obwohl die Gruppe mit dem
Pankreasenzym-Supplement eine Tendenz zu besseren Ergebnissen zeigte,
erreichten diese keine statistische Signifikanz (94). In der zweiten kleinen Studie von
Patankar et al. gab es ebenfalls keinen signifikanten Unterschied bei den Labor- bzw.
den klinischen Ergebnissen (95). Eine endgultige Schlussfolgerung kann somit nicht
vorgenommen werden. Jedoch sollte die Moglichkeit der Maldigestion aufgrund einer
exokrinen Pankreasinsuffizienz in Betracht gezogen werden. In diesem Fall ware als
einfachste Loésung die Gabe einer niedermolekularen Sondenkost zu empfehlen.
Wahrscheinlich sind aber zusatzlich Pankreasenzyme naétig, da in der Sondenkost nur
ca. 50-70 % MCT-Fett verwendet wird. Die empfohlene Enzymdosis betragt 3 x 10.000
IE. Bei einer kontinuierlichen Sondenkostgabe sollte diese Variante gewahlt werden,

da Pankreasenzyme nicht kontinuierlich gegeben werden kdénnen.

Alternativ wird eine Standard-Sondenkost verwendet und die fraktionierte Gabe von
Pankreasenzymen Uber die Ernahrungssonde empfohlen. Wenn mdglich, sollten
Bolusgaben mit begleitender Enzymgabe durchgeflhrt werden. Die Enzymdosis wird
anhand des Fettgehaltes der Sondenkost berechnet. Kleinere Enzymdosen enthalten
kleinere Mikropellets, Praparate fur Kinder sind auch als lose Pellets mit Dosierloffel

verfugbar.

Die Mikropellets in der Kapsel der Enzympraparate sollten suspendiert werden, jedoch
nicht gemorsert oder aufgeldst, damit die Enzyme nicht vorzeitig freigesetzt werden
und die Sonde nicht okkludiert. Zur Suspension eignen sich saure Flussigkeiten (z.B.
Fruchtsaft, pH ca. 3,5) und die Sonde sollte mit Fruchtsaft nachgespult werden. Die
Mikropellets werden bei einem alkalischen pH-Wert aufgeldst und die Enzyme damit
aktiviert (entsprechend dem Milieu im Dinndarm). Da Wasser einen pH-Wert von ca.
7 hat, kann es in diesem Milieu theoretisch zu einer Aktivierung der Enzyme komme
und damit zu einer Wirkabschwachung, die in der Dosisfindung bedacht werden muss.
Auch muss mit einer Sondenokklusion gerechnet werden. Wenn Wasser zur
Suspension verwendet wird, sollte die Suspension sofort nach der Herstellung

verwendet werden.
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Die in einigen Quellen beschriebene Auflosung in Natriumbicarbonat ist moglich
(Einwirkzeit beachten), fihrt aber zu einer etwa 50 %-igen Wirkabschwachung. Diese
Variante kann bei dinnlumigen Sonden gewahit werden oder falls es zu wiederholten
Sondenokklusionen kommt, jedoch muss dann eine hohere Enzymdosis verabreicht

werden.

3 Chronische Bauchspeicheldrisenentziindung

3.1 Welche Risiken bestehen fiir die Entwicklung einer Mangelernahrung bei
Patienten mit CP?

Das Risiko einer Mangelernahrung bei CP-Patienten ist hoch und

die Inzidenz einer Mangelernahrung ist haufig.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar

CP ist eine Erkrankung mit fortschreitenden und irreversiblen entzindlichen
Veranderungen der Bauchspeicheldrise. Dies kann zu einer dauerhaften strukturellen
Schadigung mit Fibrose fihren, Bauchschmerzen verursachen sowie eine
Beeintrachtigung der exokrinen (Pankreasinsuffizienz) und oft auch der endokrinen
Funktion zur Folge haben (5, 96-98).

Mangelernahrung ist oft eine spate, aber ernstzunehmende Manifestation im Verlauf
der CP und hangt von der Intensitat und Dauer der Grunderkrankung ab. Das Auftreten
von Pankreasinsuffizienz und Mangelernahrung unterscheidet sich bei Patienten mit
alkoholischer und idiopathischer CP. Die Latenzzeit zwischen dem Auftreten der
ersten Symptome und Anzeichen einer CP, einschliellich Schmerzen und
Malabsorption/Malnutrition, liegt bei alkoholischer Pankreatitis zwischen funf und zehn

Jahren, bei nicht-alkoholischer Pankreatitis jedoch spater (97).

Trotz der widerspruchlichen Datenlage besteht bei Patienten mit CP ein deutliches
Risiko fur eine Mangelernahrung (98-100). Laut einer neueren Studie wurde bei 32 %
der Patienten ein mittleres oder hdoheres Risiko fur eine Unterernahrung festgestellt,

basierend auf einem MUST-Score (Malnutrition Universal Screening Tool) von eins
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oder hoher (101). In ahnlicher Weise wurden in einer Studie mit ambulanten CP-
Patienten 26 % untergewichtige Patienten mit einem Ernahrungsrisiko ermittelt (102).
Gleichzeitig zeigte eine kirzlich durchgeflhrte prospektive Kohortenstudie an 62 CP-
Patienten und 66 Kontrollpersonen, dass Uber die Halfte der CP-Patienten
ubergewichtig oder fettleibig war (103). Dennoch wurden bei Patienten mit CP im
Vergleich zu Kontrollpersonen signifikante Unterschiede in der Handgriffstarke als

Hinweis auf eine Sarkopenie festgestellt.

Bei CP-Patienten mit mafligem bis starkem Gewichtsverlust kdnnen eine verringerte
fettfreie Korpermasse und Sarkopenie zu einer verminderten Funktionsfahigkeit
fuhren, was sich auf die Lebensqualitat auswirken kann (104, 105). Negative Effekte
auf Lebensqualitat, Krankenhausaufenthalt und Sterblichkeit zeigten sich auch in einer
systematischen Ubersichtsarbeit (AMSTAR II: low) (106), wo 17-62 % der Patienten
mit CP von Sarkopenie betroffen waren.

Daruber hinaus fuhrt PEI zu einem erhdhten Risiko einen erheblichen Knochenverlust
und eine schwere Osteoporose zu entwickeln (107, 108). Eine kurzlich durchgeflihrte
prospektive Studie (105) mit 182 CP-Patienten zeigte, dass bei 17 % eine Sarkopenie
vorlag (74 % der Patienten mit CP hatten einen BMI > 18,5 kg/m2). Wahrend der
Nachbeobachtung war die Sarkopenie mit einem erhdhten Risiko flr einen
Krankenhausaufenthalt (OR 2,2 [95 %-CI 0,9 bis 5,0]; p = 0,07), einer erhdhten Anzahl
von Krankenhaustagen (p < 0,001) und einer reduzierten Uberlebensrate (HR 6,7 [95
%-Cl 1,8 bis 25,0]; p = 0,005) verbunden.

3.2 Was sind die Ursachen der Mangelerndhrung bei Patienten mit CP?

Exokrine Pankreasinsuffizienz, abdominale = Schmerzen,
Alkoholabusus und geringe Nahrungszufuhr sind die
Hauptursachen fur die Entwicklung einer Mangelernadhrung bei CP.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar
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Bei CP-Patienten bestehen parallel mehrere Risikofaktoren fur die Entwicklung eines
Nahrstoffmangels und einer Mangelernahrung. Zunachst einmal kann eine exokrine
Pankreasinsuffizienz zu Maldigestion und Malabsorption fihren. Zu den klinischen
Anzeichen einer PEI gehoren Steatorrhoe, Bauchschmerzen, Gewichtsverlust und
Unterernahrung (5). Jungste Daten zeigten eine endokrine Insuffizienz und/oder
klinische Steatorrhoe bei 41 % und 36 % von 809 Patienten (96). DarUber hinaus ist
bei bis zu 50 % der CP-Patienten ein erhdhter Ruheenergieverbrauch festzustellen,
was zu einer negativen Energiebilanz und Unterernahrung beitragt (109). Im Weiteren
konnen Bauchschmerzen, die bei CP-Patienten haufig auftreten, zu einer
suboptimalen Nahrungsaufnahme flihren und ebenfalls zur Mangelernahrung

beitragen (5).

Tabakkonsum ist ein unabhangiger Risikofaktor fur CP und kann in Synergie mit
Alkoholkonsum auch als Krankheitsmodifikator wirken und tragt somit zu den

ernahrungsbedingten Risikofaktoren bei (96).

3.3 Welche diagnostischen Tests sind zur Beurteilung des
Ernahrungszustands bei Patienten mit CP vorzuziehen?

Expertenkonsens | per Ernghrungszustand und das Risiko fir eine Mangelernahrung

KKP sollte unter Anwendung der GLIM-Kriterien erhoben werden.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar

International haben sich zur Beurteilung einer Mangelernahrung die GLIM-Kriterien

durchgesetzt, die auch bei chronischer Pankreatitis zur Anwendung kommen sollten.

Die ,Global Leadership Initiative on Malnutrition“ (GLIM) hat 2018 in einem weltweiten
Konsens der grolen Fachgesellschaften eine bipolare Definition zur Diagnose der
Mangelernahrung vorgelegt. Hierbei sollte ein erhohtes Risiko fur Mangelernahrung
auf Basis eines validierten Screeninginstruments vorliegen sowie ein phanotypisches

und ein atiologisches Kriterium erflllt sein (Abb. 3) (14).
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In einer Studie wurden die GLIM-Kriterien an Patienten mit chronischer Pankreatitis
untersucht. Die Pravalenz einer Malnutrition nach GLIM wurde bei 46,4 % der
Patienten (n = 297) festgestellt, wobei Alkohol, Rauchen und abdominelle Schmerzen
einen Zusammenhang zur Malnutrition zeigten (JBI: include) (110). In einer weiteren
deutschen Studie zeigten 21 % (n = 14) eine moderate Mangelernahrung und 42 % (n

= 28) eine schwere Mangelernahrung nach GLIM (JBI: include) (111).
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Durchfithrung eines Mangelerndhrungsscreenings mit validiertem Instrument.
Bei positivem Resultat:

U

+1
Phanotypische Kriterien
Ungewollter T Reduzierte
Gewichtsverlust Niedriger BMI Muskelmasse

Mild biz moderates Defizit

gemessen mit validierier

Messmethode:

1. DEX4, Bl&, CT oder MRT®

2. kbrperliche Untersuchung,
Oberarm- oder

Wadenumfang

3. Handkraftmessung

= 20 kg/m®, wenn = 70 J.

= 22 kgim®, wenn =2 70 J.

z 5% in den letzten & Mo.
oder Asigrfsch:

10 -20% in = & Mo. = 18.5 kg/m*, wenn = 70 J.

= 20 kgém®, wenn = 70 J.

Moderate
Mangelemahrung

= .
= Schweres Defizit gemessen
E = 18.5 kg/m®, wenn = 70 J. mit validierter Messmethode
E = = 10% in den letzten & Mo. < 20 kgim®, wenn = 70 J. (5.0.):
=z E oder -= Muskelmassenmessung hat
E = = 20% in = & Mo Asiatisch: Priaritat.
) % = 17 kg/m®, wenn = 70 J. Handkrafimessung nur, falls
5 =178 kg/m®, wenn 2 70 J. eine Messung nach 1. oder 2.
= Methode nicht moglich ist!

U

Atiologische Kriterien

+1

Verringerte Nahrungsaufnahme

oder Resorption Krankheit oder Inflammation

= 1 Woche < 50% vom Bedarf oder Akute Erkrankung oder

= 2 Wochen weniger gegessen (ungeachtet wie viel

weniger) oder Trauma oder

Chronische Magen-Darm-Erkrankung, welche die
Einnahme oder Resorption beeinflusst.
Zusatzliche Indikateren: G1-Symptome®

* DEX& = Dusl Energy ¥-Ray Absorfiometry / Bl& = Bicimpedanzanalyse | CT = Computeriomographie | MRT = Magnetresonanztomographie
¥z 8. Dysphagie, Mauses, Emesis, Diarfoe, Chsfipation oder abdominelle Schmerzen

Chronische krankheitsbedingte Inflammation.
Erganzende Messungen: CRP, Aloumin, Praalbumin

Abbildung 2: GLIM-Kriterien fiir die Diagnose einer Mangelerndhrung. Modifiziert nach (14, 112)

Olesen et al. stellten in einer Querschnittstudie mit 166 CP-Patienten fest, dass 26 %

der Patienten untergewichtig waren (102), wahrend Duggan et al. hervorhoben, dass
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mehr als die Halfte der Patienten in ihrer prospektiven kontrollierten Kohortenstudie (n
= 128) anhand des BMI in die Kategorie Ubergewicht/Fettleibigkeit fielen (103).
Allerdings wiesen die Patienten einen geringeren Muskelbestand und einen
geringeren Funktionsstatus auf, der anhand der Handgriffstarke gemessen wurde, als
gesunde Kontrollpersonen. Folglich gilt der BMI allein nicht als geeignete Methode zur
Beurteilung des Ernahrungszustands. Der prozentuale Gewichtsverlust gilt als
zuverlassigerer Indikator fur den Beginn einer Mangelernahrung und ist mit einem

erhohten Risiko im chirurgischen Setting verbunden (113).

3.4 Wie haufig wird ein Screening auf Mikro- und Makronahrstoffmangel bei
Patienten mit CP durchgefiihrt?

Expertenkonsens | patienten mit progredienter Mangelerndhrung  sollten  ein

KKP Screening auf Mikronahrstoffmangel erhalten.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar

Patienten mit CP haben ein hohes Risiko flir eine Mangelernahrung sowohl in Bezug
auf das Korpergewicht als auch auf die veranderte Korperzusammensetzung (103).
Dies hat Auswirkungen auf die Lebensqualitdt (102) und das Uberleben nach der
Operation (114, 115). Eine Ernahrungsintervention kann die Ernahrungsmarker
verbessern und ist mit einer Verringerung der Schmerzen verbunden (116). Jedoch
gibt es nur sehr wenige und kaum aktuelle systematische Untersuchungen zu diesem
Thema (vgl. IQWiG Bericht (117)). Ein Mangel an Mikronahrstoffen (Vitamin B12,
Folsaure, Vitamin A, D und E, Zink, Selen, Eisen) ist bei Patienten mit exokriner
Insuffizienz dokumentiert, wobei einige Studien Uber biochemische Defizite berichten
(103, 107, 118) und Fallberichte klinische Manifestationen einschlieflich
Nachtblindheit dokumentieren (119, 120). Es gibt jedoch keine Daten, die eine
Empfehlung fur die Haufigkeit der Untersuchung oder den wahrscheinlichen Zeitpunkt

der Entwicklung eines Mikronahrstoffmangels enthalten.
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3.5 Wann ist eine Mikronahrstoffsupplementierung bei CP-Patienten angezeigt
(auBer zur Osteoporosepravention)?

Empfehlungsgrad | pje  |ndikation zur  Substituton von  Vitaminen und
B Spurenelementen sollte in erster Linie bei Vorliegen klinischer
Evidenzlevel Mangelsymptome erfolgen. Die zusatzliche Bestimmung von
4 (entspricht Serumkonzentrationen sollte nur im Einzelfall durchgefihrt
Evidenzlevel 5 | werden.
nach Oxford
0,
2011) Starker Konsens (100 %)
Kommentar
Wie die Deutsche Gesellschaft fir Gastroenterologie, Verdauungs- und

Stoffwechselkrankheiten (DGVS) in der Leitlinie Pankreatitis aus 2021 beschreibt,
kann eine routinemafige Kontrolle dieser Parameter in Anbetracht der mangelnden
Datenlage nicht empfohlen werden (121). Die zugrundeliegende Empfehlung mit
Evidenzlevel 5 (nach Oxford Centre for Evidence-based Medicine 2011) und

Empfehlungsgrad B wird fur die vorliegenden Leitlinie Ubernommen.

Empfehlungsgrad | Bej einem nachgewiesenen Mangel an Mikronahrstoffen (wie z.B.
A fettlosliche Vitamine A, D, E und K und wasserlosliche Vitamine
Evidenzlevel B12, Folsaure und Thiamin sowie Mineralstoffe wie Eisen, Selen
3 und Zink) sollten diese supplementiert werden.
Starker Konsens (100 %)
Kommentar

In drei Beobachtungsstudien (122-124) mit guter Durchfihrungsqualitat (NOS: 8/9;
8/9; 7/9) zeigt sich, dass Patienten mit CP und exokriner Pankreasinsuffizienz haufig
nicht die taglichen Zufuhrempfehlungen fur Vitamine und Spurenelemente erreichen.

Die gemeldete Pravalenz des Mangels an fettldslichen Vitaminen liegt bei 3-16 % flr
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Vitamin-A-Mangel (103, 107, 122, 125), 58-77,9 % fur Vitamin-D-Mangel (103, 107,
125, 126), 9-55 % fir Vitamin-E-Mangel (103, 107, 122, 123, 125-127) und 13-63 %
fur Vitamin-K-Mangel (103, 107, 125, 126). In einer prospektiven kontrollierten
Kohortenstudie mit 128 Probanden und 66 alters- und geschlechtsgleichen
Kontrollpersonen wiesen 14,5 % bzw. 24,2 % einen Mangel an Vitamin A bzw. E auf,
wobei ein signifikanter Unterschied zu den Kontrollpersonen bestand. Neunzehn
Prozent der Patienten hatten Uberhdhte Vitamin-A-Konzentrationen im Serum (103).
Unter Berucksichtigung dessen, wird eine blinde Supplementierung jeglicher
fettloslicher Vitamine fur alle CP-Patienten nicht empfohlen.

Ein Mangel an wasserldslichen Vitaminen ist bei Patienten mit CP weniger haufig. Eine
kirzlich durchgefuhrte Studie mit 301 CP-Patienten und 266 Kontrollpersonen zeigte,
dass CP-Patienten signifikant niedrigere Konzentrationen der Vitamine A, D und E
aufwiesen, jedoch keinen Unterschied bei Vitamin B12 aufzeigten (107). Auch in einer
anderen Kohortenstudie mit 114 CP-Patienten (33 % mit exokriner Insuffizienz)
wurden keine signifikanten Mangel an Vitamin B12 (0 %) und Folsaure (2,2 %)
festgestellt (128).

Ein Thiaminmangel aufgrund von gleichzeitigem Alkoholismus muss in Betracht

gezogen werden (127).

In einigen Fall-Kontroll-Studien wurde bei Patienten mit CP ein Mangel an Mineralien
und Spurenelementen festgestellt. Die Ergebnisse sind widerspriuchlich. Es wurden
niedrigere Konzentrationen von Zink, Selen (127) und Magnesium (128) beobachtet.
Aulierdem schienen niedrige Magnesiumkonzentrationen mit exokriner Insuffizienz zu

korrelieren (128).

3.6 Welche Empfehlungen sollten fiir die Ernahrung und die Aufnahme von
Fett, Kohlenhydraten und Proteinen bei Patienten mit CP gegeben werden?

Expertenkonsens | cp_patienten  mit  drohender oder  bereits  manifester

KKP Mangelernahrung sollten eine Ernahrungsberatung erhalten.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar
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Eine Erndhrungsberatung kann bei Risikopatienten fur Mangelernahrung die klinische
Prognose verbessern. In einer randomisierten kontrollierten Studie erhielten 60
mangelernahrte Patienten (> 10 % Gewichtsverlust innerhalb von 6 Monaten oder
einem BMI| < 18,5 kg/m2) mit CP entweder eine Ernahrungsberatung durch
Ernahrungsfachkrafte oder MCT (mittelkettige Triglyceride)-angereicherte orale
Nahrungssupplemente. In beiden Gruppen kam es innerhalb von 3 Monaten zu einer
signifikanten Verbesserung von anthropometrischen Parameter und einer
signifikanten Reduktion von Schmerz und Fett-Malabsorption (116). Wie auch im
IQWIiG Evidenzbericht (117) bezuglich der Effekte gezielter Ernahrungsinterventionen
bei Patienten mit chronischer Pankreatitis festgestellt wurde, gibt es hierzu allerdings
keine ausreichende Datengrundlage. Die einzige vorliegende Studie ist aus Indien
(116), wobei sich hier die Frage der Ubertragbarkeit auf européische Verhaltnisse

stellt.

Eine aktuelle RCT (RoB 2: low risk) zeigt, dass bei stationaren internistischen
Patienten mit einem Nutritional Risk Screening (NRS-2002) Score >3 eine
protokollbasierte individuelle Ernahrungsunterstutzung nach initialer
Erndhrungsberatung durch Ernahrungsfachkrafte zu einer erhdhten Kalorien- und
Proteinzufuhr, einer Verbesserung funktioneller Parameter und der Lebensqualitat
sowie der Senkung der 30-Tage Mortalitat fuhrt, im Vergleich zu einer Kontrollgruppe
ohne individuelle Ernahrungsberatung und Erndhrungsintervention (129). Es ist
anzunehmen, dass dieser Effekt auch bei CP-Patienten greift. Einen weiteren Beleg
fur die Bedeutung eines qualifizierten Ernahrungsmanagement findet sich in einem
systematischen Review mit Metaanalyse (AMSTAR II: low) Uber 14 randomisierte
klinische Studien bei Patienten mit Typ 2 Diabetes mellitus. Eine Ernahrungsberatung
durch Ernahrungsfachkrafte fuhrt zu einer Verbesserung klinischer Parameter (HbA1c,
BMI und Koérpergewicht) (130).

Expertenkonsens | cp_patienten mit normalem Ernahrungszustand sollten sich an

KKP eine ausgewogene Ernahrung halten.

Starker Konsens (100 %)
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Expertenkonsens | \jangelernahrte  CP-Patienten  sollten  eine  eiweiRreiche,
KKP energiereiche Nahrung in flinf bis sechs kleinen Mahlzeiten pro

Tag zu sich zu nehmen.

Starker Konsens (100 %)

Expertenkonsens | patienten mit CP sollten den Fettgehalt der Nahrung nicht

KKP besonders einschranken, solange keine Symptome einer

Steatorrhoe auftreten.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar zu Empfehlung 21 bis 23

Es gibt nur unzureichende Daten, die auf ein optimales Erndhrungsmanagement flr
Patienten mit CP hinweisen. Zudem kommt die IQWiG Analyse zu dem Schluss, dass
das Vertrauen in alle Ergebnisse zur Gabe von MCT-angereicherter Trinknahrung
aufgrund der (sehr) schwerwiegenden Studienlimitationen, der (sehr)
schwerwiegenden fehlenden Genauigkeit sowie des Fehlens einer Nachbeobachtung

in allen Studien stark eingeschrankt ist (117).

In der Vergangenheit wurden die Patienten zu einer fettarmen Erndhrung angehalten
und Studien in den Niederlanden deuten darauf hin, dass 48-58 % der Patienten nach
wie vor Fett in der Nahrung einschranken (108, 131). In internationalen Leitlinien wird
ubereinstimmend empfohlen, dass sich die Patienten ausgewogen ernadhren und eine
Fettrestriktion vermeiden sollten (5, 132-135).

Die Rolle des Nahrungsfetts wurde in kleinen Studien bei Patienten mit milder
Pankreatitis und ohne regelmaRigen Alkoholkonsum untersucht. Bei Patienten, die
eine sehr fettarmen Erndhrung (< 20 g Fett pro Tag) zu sich nahmen, kam es zur

Verbesserung der dyspeptischen Beschwerden (136). Patienten, die eine fettreichere
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Ernahrung zu sich nahmen, hatten eine hohere Wahrscheinlichkeit fur anhaltende
Bauchschmerzen (137), was auf eine mogliche Rolle bei der anfanglichen Entwicklung
der CP schlieRen lasst. Eventuell wurde die Diagnose in einem friheren
Erkrankungsalter gestellt, was auf eine mogliche Rolle einer hoheren Fettzufuhr bei
der Entwicklung der chronischen Pankreatits hinweist. Nach der Diagnose der CP gab
es jedoch keine Unterschiede in Bezug auf den Schweregrad oder die Komplikationen
der Krankheit. Eine RCT, die Ernahrungsberatung und Nahrungserganzungsmittel in
einer Kohorte von 60 untererndhrten CP-Patienten verglich, ergab, dass eine
Ernahrungsintervention, bei der 33 % der Energie aus Fett gewonnen wurde, gut
vertragen wurde (116). Bei den Patienten, welche die Ernahrungsintervention
erhielten, wurde eine Verbesserung des Erndhrungszustands und der
Schmerzkontrolle beobachtet und die Autoren berichteten Uber keine unerwinschten
Ereignisse (116).

Patienten, die eine sehr ballaststoffreiche Ernahrung zu sich nahmen, berichteten Gber
vermehrte Blahungen und in einer kleinen Studie (n = 12) bei Patienten mit CP wurden
vermehrte Gewichts- und Fettverluste im Stuhl beobachtet. Diese Studie deutet darauf
hin, dass eine sehr ballaststoffreiche Ernahrung die Pankreasenzym-Ersatztherapie
hemmen kann, was zu einer Malabsorption fihrt; sie sollte daher vermieden
werden.(138).

3.7 Sind Trinknahrungen (ONS) bei Patienten mit CP angezeigt?

Expertenkonsens | Trinknahrung (ONS) sollte mangelernahrten Patienten nur dann
KKP verordnet werden, wenn die orale Erndhrung nicht ausreicht, um

die Kalorien- und Proteinziele zu erreichen.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar

Nur sehr wenige Studien haben den Nutzen von ONS bei Patienten mit CP untersucht.
Die klinische Erfahrung zeigt, dass der groRte Teil der Patienten mit Diat und

Enzymsupplementierung behandelt werden kann. Genaue Untersuchungen hierzu
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liegen nicht vor. Nur ein kleinerer Teil benotigt eine orale Supplementierung (99). ONS
kdnnen bei untererndhrten Patienten mit CP von Nutzen sein, insbesondere wenn die
Kalorien- und Proteinziele mit normalen Mahlzeiten und Beratung nicht erreicht werden
konnen. ONS sind eine einfache Moglichkeit, die orale Aufnahme zu verbessern, aber
die langfristige Einhaltung kann ein Problem darstellen.

Es gibt keine RCTs, in denen die relative Wirksamkeit verschiedener Formeln (z. B.
Standardformel oder Peptidformel mit MCT) untersucht wurde. Bei Vorhandensein von
PEI scheinen jedoch enterale Formulierungen, die aus vorverdauten Produkten und
einer Mischung aus langkettigen Fettsauren und MCT bestehen, theoretisch einen
potenziellen Vorteil zu haben. MCTs sind fur ihre Absorption weniger von der

Lipaseaktivitat abhangig (139).

Eine Verringerung der oralen Fettzufuhr oder der Ersatz von Nahrungsfetten durch
MCT birgt die Gefahr einer Verringerung der Energiezufuhr und damit einer negativen
Energiebilanz. MCTs haben einen unangenehmen Geschmack und werden mit
unerwiinschten Wirkungen wie Krampfen, Ubelkeit und Diarrhoe in Verbindung
gebracht. Bislang haben Studien keinen eindeutigen Vorteil von MCTs gegenuber
langkettigen Standardtriglyceriden gezeigt, wenn sie in Kombination mit einer
Enzymsupplementierung verwendet werden (139, 140). Eine RCT untersuchte die
Wirksamkeit von ONS bei Patienten mit CP und schwerer Mangelernahrung (116).
Eine Ernahrungsberatung erzielte die gleichen Ergebnisse wie die Verwendung einer
kommerziellen, mit MCTs angereicherten Trinknahrung, wenngleich die Ergebnisse
dieser Studie aufgrund methodischer Schwéchen und fehlender Ubertragbarkeit auf
die europaischen Gegebenheiten vorsichtig zu betrachten sind (vgl. IQWiG-Bericht
(117)). Beide Gruppen erhielten auch eine Enzymsupplementierung, so dass es nicht
moglich ist, den zusatzlichen Nutzen der MCT-Diat gegenuber der

Enzymsupplementierung zu erklaren.

Wenn MCTs in Betracht gezogen werden, sollte die Dosis je nach Vertraglichkeit des

Patienten langsam erhoht werden.

3.8 Wann ist eine EN bei Patienten mit CP indiziert und wie sollte sie
verabreicht werden?
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Expertenkonsens | EN solite bei Patienten mit Mangelernahrung verabreicht werden,
KKP bei denen eine orale Ernahrung inklusive eine zusatzliche
Trinknahrung (ONS) den Bedarf nicht ausreichend deckt.

Starker Konsens (100 %)

Expertenkonsens | patienten mit verzogerter Magenentleerung oder

KKP Magenausgangsstenose sollten eine jejunale Ernahrung erhalten.

Starker Konsens (100 %)

Expertenkonsens | Bej Patienten, die zur Sanierung einer CP abdominell operiert
KKP werden, sollte intraoperativ die Anlage einer
Feinnadelkatheterjejunostomie zur langerfristigen auch

poststationaren enteralen Supplementierung erwogen werden.

Starker Konsens (100 %)

Expertenkonsens | Bej einer enteralen Ernahrung kénnen mittelkettige Triglyceride
KKP zum Einsatz kommen, wenn die Standardnahrung nicht vertragen

wird.

Starker Konsens (100 %)
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Expertenkonsens | pankreasenzyme sollten bei Patienten mit exokriner Insuffizienz,

KKP die EN bendtigen, erganzt werden.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar zu Empfehlung 25 bis 29

Eine Verbesserung der oralen Nahrungsaufnahme mit Ernahrungsberatung ist in der
Regel ausreichend, um den Ernahrungszustand von Patienten mit CP zu verbessern
(116). EN ist bei etwa 5 % der Patienten mit CP indiziert (100). Was die Indikationen
und Ergebnisse der EN bei diesen Patienten betrifft, so beruht die Evidenz auf wenigen
Kohortenstudien, und es fehlen im Allgemeinen RCTs (5). Die Indikation zur enteralen
Ernahrungstherapie besteht, wenn fir mehr als finf Tage keine orale Aufnahme
maglich ist oder nicht mehr als 50 % des Kalorienbedarfs fir mehr als 5 Tage erreicht
werden (141). Es besteht Konsens, wenn maoglich die enterale Zufuhr einer
parenteralen Erndhrung vorzuziehen (Review AMSTAR II: low) (142).

Vier retrospektive Serien haben den Nutzen von EN bei CP-Patienten in Bezug auf
Gewichtszunahme und Schmerzkontrolle gezeigt (143-146). Zwei davon umfassten 58
(144) bzw. 50 Patienten (146), bei denen eine nasojejunale Sonde gelegt wurde. Ein
langfristiger Zugang mit PEG-J oder DPEJ wurde bei 57 (143) und 58 Patienten (145)
verwendet. Alle Studien zeigten, dass diese Art der Ernahrungsunterstitzung bei
Patienten mit CP selbst bei einer Mangenausgangsstenose sicher und wirksam ist und
auch mit einer nasojejunalen Sonde zu Hause durchgefuhrt werden kann (145, 146).
So kann die perkutane endoskopische Gastrostomie mit jejunaler Erweiterung (PEG-
J) oder die direkte perkutane endoskopische Jejunostomie (DPEJ) bei den Patienten
verwendet werden, die langer als 30 Tage eine EN bendtigen.

Im Falle einer erforderlichen Operation sollte auch die intraoperative Platzierung einer
Feinnadelkatheterjejunostomie erwogen werden (141).

FiUr die Zusammensetzung der enteralen Ernahrung bei Patienten mit CP gibt es nur
wenige hochwertige Belege. Es gibt jedoch Hinweise darauf, dass niedermolekulare
enterale Nahrungen mit MCTs im Vergleich zu hochmolekularen Nahrungen bei der

exokrinen Pankreasinsuffizienz im Rahmen der jejunalen Ernahrung besser resorbiert
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werden (147). In zwei der vorgenannten Studien (144, 146) wurden mit guter Toleranz

niedermolekulare Diaten eingesetzt.

Bei Patienten mit exokriner Insuffizienz, bei denen die niedermolekulare Nahrung
keine Besserung bewirkt, konnen Pankreasenzyme mit der Nahrung verabreicht
werden (147). Dazu werden die Kapseln gedffnet und die Enzym-Mikrokugelchen in
einer eingedickten sauren Flussigkeit (wie dem leicht eingedickten oder "nektardicken"
Fruchtsaft, der bei Dysphagie verwendet wird) suspendiert und Uber die

Erndhrungssonde verabreicht (Abb. 2).

3.9 Wann ist eine PN bei Patienten mit CP indiziert und wie sollte sie
verabreicht werden?

Expertenkonsens | Eine PN sollte bei Patienten eingeleitet werden, die langerfristig

KKP enteral nicht adaquat erndhrt werden kénnen.

Starker Konsens (100 %)

Expertenkonsens | £iyr PN sollte der zentralvendse Zugang bevorzugt werden.

KKP

Starker Konsens (100 %)

Kommentar zu Empfehlung 30 und 31

Eine PN wird bei Patienten mit CP insbesondere langerfristig nur selten eingesetzt (5,
100). Sie ist indiziert, wenn durch orale und enterale Ernahrung Uber einen Zeitraum
von 7 Tagen nicht mehr als 50 % des Kalorienbedarfs gedeckt werden kann (141). EN
erhalt physiologisch die Immunfunktion und die Integritdt der Schleimhaut und
verringert die Madglichkeit einer Hyperglykamie, wahrend mit PN ein Risiko fur
katheterbedingte Infektionen und septische Komplikationen einhergeht (99, 135). PN
ist daher nur dann indiziert, wenn die Verwendung von EN nicht mdéglich ist (z. B. bei
Vorliegen einer Magenentleerungsstorung, der Notwendigkeit einer
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Magendekompression, der fehlenden Moglichkeit, eine Sonde in das Jejunum
einzuflhren oder bei Vorliegen einer komplizierten Fistel) oder wenn das
Ernahrungsziel durch EN nur teilweise erfullt wird.

Sofern ein Katheter erst platziert werden muss, sollte die voraussichtliche Dauer der
Ernahrung nicht unter 4 Tagen liegen. In diesem Fall sollte eine Standardnahrung Uber
einen zentralvendsen Zugang wie z.B. einen peripher eingelegten Zentralkatheter
(PICC-line) verabreicht werden. Die Kontraindikationen flir PN unterscheiden sich

nicht von den allgemeinen Kontraindikationen flur medizinische Erndhrung.

3.10 Was sind die Indikatoren fiir den Beginn einer Pankreasenzym-
Ersatztherapie (PERT) bei Patienten mit CP?

Empfehlungsgrad | \nenn eine PEI durch klinische Anzeichen und Symptome

A und/oder positive diagnostische Tests auf Maldigestion

Evidenzlevel diagnostiziert wird, soll eine PERT eingeleitet werden.

+
L Starker Konsens (100 %)

Kommentar

PEl ist definiert als eine unzureichende Sekretion von Pankreasenzymen
(Azinusfunktion) und/oder Natriumbikarbonat (Duktusfunktion) (5). Die Diagnose einer
PEI kann sich in der Praxis als schwierig erweisen, da Pankreasfunktion und -sekretion
nicht nur von der Quantitat oder Qualitat des Pankreasgewebes abhangen (148)
sondern auch von komplexen Stimulationsmechanismen des Pankreas (149).
Aulerdem wurden in der aktuellen Literatur unterschiedliche PEI-Biomarker und deren
Schwellenwerte verwendet (150). Aus diesen Grinden wurde eine grof3e Bandbreite
an Pravalenzraten (22-94 %) fur PEI bei Patienten mit CP berichtet (101, 127, 151-
160).

Das haufigste klinische Zeichen der PEI ist die Steatorrhoe (161), die als Fett im Stuhl
definiert ist und im Allgemeinen mit Blahungen, Vdllegeflhl, Dyspepsie, Stuhldrang
und krampfartigen Bauchschmerzen einhergeht. In einer systematischen

Ubersichtsarbeit, die 14 Studien (iber die Supplementierung von Pankreasenzymen
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bei Patienten mit CP umfasste, waren die Kriterien fur die Diagnose von PEI| die
Messung des Fettabsorptionskoeffizienten mit einem Schwellenwert < 80 % oder die
Fettabsorption im Stuhl von weniger als 7-15 g Fett pro Tag (150).

Eine offensichtliche Steatorrhoe ist nicht der Regelfall, es sei denn, es liegt eine
schwere oder dekompensierte PEI vor (d. h., wenn die Sekretion der Pankreaslipase
weniger als < 10 % des Normalwerts betragt). Das Fehlen einer offensichtlichen
Steatorrhoe ist jedoch nicht immer ein valider Indikator fir eine angemessene

Absorption und einen angemessenen Ernahrungszustand.

Empfehlungsgrad | Bej patienten mit chronischer Pankreatitis und Pankreasenzym-

B Ersatztherapie (PERT) sollte der Erndhrungsstatus uberwacht

Evidenzlevel werden. Bei Zeichen einer Fehlernahrung sollte eine

2+ Ernahrungsberatung durch eine Ernahrungsfachkraft erfolgen.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar

PEI ist haufig mit biochemischen und klinischen Anzeichen von Unterernahrung
verbunden (162). Auch wenn eine Pankreasenzymsubstitution die Malabsorption
signifikant reduziert, bleibt unter optimaler Enzymsubstitution eine verringerte
Digestions- und Absorptionsleistung bestehen, die zu abdominellen Symptomen und
auch erhohtem Malnutritionsrisiko fuhren kann (163). Daher bendtigen Patienten mit
chronischer - Pankreatitis auch unter Substitution mit Pankreasenzymen eine
ernahrungsmedizinische Uberwachung und ggf. Therapie (164). Neben Kérpergewicht
kobnnen hier Ernahrungsscores, anthropometrische Methoden, Bioelektrische

Impedanzanalyse und Laboruntersuchungen zum Einsatz kommen.

Das Bewusstsein fiir PEI ist bei vielen Arzten auRerhalb von Spezialambulanzen und
insbesondere bei Arzten in der Primarversorgung gering (131). Infolgedessen kann es
vorkommen, dass Patienten mit PEI-Symptomen Ubersehen werden oder dass man
ihnen zu unangemessenen Ernahrungseinschrankungen rat, um die Symptome zu

kontrollieren. In einer Studie wurde festgestellt, dass das Hauptbedurfnis der Patienten
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darin bestand, gastrointestinale Symptome, die Ernédhrung und die Verdauung in den
Griff zu bekommen. Tatsachlich gaben viele dieser Patienten und deren Betreuer an,
dass Verzdgerungen bei der Beurteilung der Ernahrung und der Einleitung der PERT
zu zusatzlichem Leid fuhrten, welches hatte verhindert werden kdnnen (165). Eine
unbehandelte PEI wirkt sich daher sehr wahrscheinlich negativ auf die Lebensqualitat
der Patienten aus (166). Laut einer IQWiG Analyse ist jedoch die Evidenz, dass eine
PERT die Lebensqualitat tatsachlich verbessert, aufgrund der eingeschrankten

Datenlage unklar (117).

Da die quantitative Messung des fakalen Fettes haufig unterbleibt, wird empfohlen, mit
der Enzymsubstitution zu beginnen, wenn klinische Anzeichen einer Malabsorption
oder anthropometrische und/oder biochemische Anzeichen einer Untererndhrung
vorliegen (99, 128, 167-169). Zu den Symptomen gehdren Gewichtsverlust,
Veranderung der Korperkompartimente bei der Bioimpedanzanalyse und niedrige
Nahrwertmarker (Albumin, Cholinesterase, Praalbumin, Retinol-bindendes Protein
und Magnesium) (128). Obwohl man davon ausgeht, dass die Steatorrhoe die
wichtigste klinische Manifestation der PEl ist, haben mehrere Studien eine verminderte
Absorption fettloslicher Vitamine auch bei Patienten mit leichter bis mittelschwerer PEI
gezeigt (123, 170-172). Jedoch scheint auch ein gestdrtes Ernahrungsverhalten mit
reduzierte Kalorienaufnahme ursachlich zu sein (JBI: include) (173), so dass diese

Patienten eine Ernahrungsberatung und Monitoring erhalten sollten.

Die nichtalkoholische Fettlebererkrankung (NAFLD) ist ebenfalls eine wenig bekannte
Komplikation der PEI. Die Mechanismen, die der NAFLD bei PEI zugrunde liegen,
unterscheiden sich von der NAFLD im Zusammenhang mit dem metabolischen
Syndrom, da sie hauptsachlich auf die Malabsorption essenzieller Aminosauren wie
Cholin zuruckzufuhren ist. Dies fuhrt zu einem Ruckgang der Plasmakonzentrationen
von Apolipoprotein B (174), einem Hauptbestandteil von Lipoprotein mit sehr geringer
Dichte.

Far die weitere praktische Einleitung und Durchfuhrung einer PERT sei auf die 2021
aktualisierte Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fur Gastroenterologie, Verdauungs-
und Stoffwechselkrankheiten (DGVS) verwiesen (121).
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3.11 Beeinflusst die chirurgische Technik zur Behandlung von CP die PERT
und den Ernahrungszustand?

Empfehlungsgrad | pje |ndikation zur langfristigen PERT und der Ernahrungsstatus

B werden von allen chirurgischen resezierenden Verfahren in

Evidenzlevel ahnlicher Weise beeinflusst. Gewebeerhaltende Verfahren sollten

2+ bevorzugt werden.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar

Chirurgische Eingriffe sind bei sorgfaltig ausgewahlten Patienten wirksam. Haufige
Indikationen fur einen chirurgischen Eingriff bei CP sind schlecht kontrollierte
Schmerzen, Obstruktion des Zwolffingerdarms, der Gallenwege und der

Bauchspeicheldrisengange sowie der Verdacht auf Krebs (175).

Chirurgische Eingriffe bei CP lassen sich grob in drei Kategorien einteilen:
Drainageverfahren, Teilresektion der Bauchspeicheldrise mit oder ohne Einbeziehung
des Zwdlffingerdarms und totale Pankreatektomie. Kirzlich haben Kamper et al. (176)
alle verfigbaren Techniken ausfuhrlich beschrieben. Bei Drainageverfahren wird ein
dilatierter Pankreasgang aufgeschnitten und an das proximale Jejunum
anastomosiert. Die gebrauchlichsten Drainageverfahren sind das modifizierte
Puestow-Verfahren, das auch als laterale Pankreatiko-Jejunostomie bezeichnet wird,
und das Frey-Verfahren, das neben einer Pankreatiko-Jejunostomie auch eine
Entkernung des Pankreaskopfes beinhaltet. Bei Patienten mit persistierender
Entzindung des Pankreaskopfes ohne vorgelagerte Ductusdilatation kann eine
resektive Operation wie eine klassische Pankreatikoduodenektomie oder eine

duodenumerhaltende Kopfresektion (Beger-Verfahren) durchgeflhrt werden.

Theoretisch kann die Art des Eingriffs einen groRen Einfluss auf die kurz- und
langfristigen ~ Ernahrungsergebnisse  haben, da die Ausdehnung der
Parenchymresektion sowie die Erhaltung des Zwdlffingerdarms und des nattrlichen
Gallentransits Schlusselfaktoren fur die endokrinen und exokrinen Funktionen
darstellen konnen (177, 178).
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Meta-Analysen zeigten eine bessere postoperative Schmerzlinderung und eine
verbesserte Lebensqualitat mit dem Beger-Verfahren im Vergleich zur konventionellen
Pankreas-Duodenektomie (179, 180). Die eingeschlossenen Studien wiesen jedoch
einen hohen Grad an Heterogenitat auf und eine kurzlich durchgeflhrte grofRe
prospektive RCT zeigte keinen signifikanten Unterschied zwischen den Verfahren
hinsichtlich des langfristigen Ernahrungsstatus, der Lebensqualitat und der Erhaltung

der exokrinen Pankreasfunktion (181).

In einer Meta-Analyse von 23 Studien aus dem Jahr 2015 wurden die Ergebnisse des
Frey-Verfahrens mit denen der Pankreatikoduodenektomie und des Berger-
Verfahrens verglichen (182). Die kurzfristigen Ergebnisse in Bezug auf Lebensqualitat
und Pankreasfunktion waren bei Patienten, die sich dem Frey-Verfahren unterzogen,
gunstiger als bei denen, die sich einer Pankreatikoduodenektomie unterzogen.
Langfristige Nachbeobachtungsdaten aus einer RCT, in der das Frey- und das Berger-
Verfahren flir CP verglichen wurden, zeigten mehr als ein Jahrzehnt nach der
Operation keinen signifikanten Unterschied bei der endokrinen oder exokrinen
Insuffizienz (183).

3.12 Wie hoch ist das Risiko der Entwicklung einer Osteoporose oder
Osteopenie bei Patienten mit CP?

Patienten mit CP haben ein Risiko flr Osteopenie und

Osteoporose.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar

Osteoporose ist durch eine strukturelle Verschlechterung des Knochengewebes und
eine geringe Knochenmasse gekennzeichnet, was zu Knochenbrichigkeit und einem
erhohten Frakturrisiko fuhrt (184). Osteoporose und Osteopenie werden von der
Weltgesundheitsorganisation anhand des T-Scores definiert (ein T-Score zwischen -
1,0 und -2,5 Standardabweichungen wird als Osteopenie definiert; ein T-Score unter

2,5 Standardabweichungen wird als Osteoporose definiert). Der T-Score vergleicht die
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Knochendichtewerte mit denen junger Erwachsener (maximale Knochenmasse) (185).
Osteoporose und Osteopenie kdnnen auch anhand des Z-Scores definiert werden (Z-
Score < -1 definiert als Osteopenie, Z-Score < -2 definiert als Osteoporose). Die Z-
Scores stellen geschlechts- und altersangepasste Kontrollen fur die Bewertung der
sekundaren Osteoporose dar und werden in der Regel bei pramenopausalen Frauen,

Mannern unter 50 Jahren und bei Kindern verwendet (186).

In einer systematischen Ubersichtarbeit und Meta-Analyse, die zehn Studien
umfasste, wurde die Definition in Ubereinstimmung mit den T-Scores in acht und den
Z-Scores in zwei Studien angewendet. Sie ergab auf der Grundlage des Modells mit
zufalligen Effekten flur die insgesamt 513 eingeschlossenen Patienten mit CP eine
gepoolte Pravalenzrate der Osteoporose von 24,3 % [95 %-CI 16,6 bis 32,0%] und der
Osteopenie von 39,8 % {[5 %-Cl 29,1 bis 51,6] (187). Zwei der eingeschlossenen
Studien wiesen bei den Kontrollen eine Osteoporoserate von 8,6 bzw. 10,2 % auf. Alle
eingeschlossenen Studien hatten relativ kleine Stichprobengréf3en (< 100) und eine
erhebliche Heterogenitat; daher waren Subgruppenanalysen nicht moglich. Bestimmte
Muster waren jedoch aus den eingeschlossenen Studien ersichtlich, wie z. B. ein
Zusammenhang zwischen Pankreasenzym-Insuffizienz und geringerer
Knochenmineraldichte. Dagegen zeigten die verfugbaren Daten keinen direkten
Zusammenhang zwischen der Vitamin-D-Konzentration im Serum und einer niedrigen
Knochenmineraldichte. Diese Daten deuten darauf hin, dass Vitamin-D-Mangel nicht
die einzige Ursache fur die Demineralisierung der Knochen ist. Andere Faktoren, die
fur die vorzeitige Demineralisierung der Knochen bei CP von Bedeutung sein kénnen,
sind starkes Rauchen, geringe korperliche Aktivitat und chronische Entzindungen
(188).

Der wichtigste klinische Endpunkt der Osteoporose sind Knochenbriche. Zwei grol3e
retrospektive Studien geben Aufschluss Uber die Situation bei Patienten mit CP. Bei
der ersten handelt es sich um eine Kohorten-Datenbankstudie, in der Patienten mit CP
in_einem einzigen tertiaren Versorgungszentrum untersucht wurden. Insgesamt
wurden 3192 Patienten mit CP und 1.436.699 Kontrollpersonen in die Studie
aufgenommen. Die Frakturpravalenz (Patienten mit Frakturen pro Gesamtpatienten)
betrug 1,1 % bei den Kontrollen (16.208/1.436.699) und 4,8 % bei Patienten mit CP
(154/3192); im Vergleich dazu ergab sich fur Morbus Crohn ein Risiko von 3,0 %
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(182/6057), fiir Leberzirrhose 4,8 % (805/16.658) und fiir Zoliakie 5,0 % (74/1480)
(189).

Die zweite, eine danische retrospektive Kohortenstudie mit 2594 CP-Patienten ergab
eine bereinigte Hazard Ratio fur Frakturen von 1,7 [95 %-Cl 1,6 bis 1,8] (190).
Patienten mit CP, die eine PERT gegen Fettmalabsorption erhielten, hatten ein
geringeres Frakturrisiko als andere CP-Patienten (HR 0,8 [95 %-CI 0,7 bis 0,9).

3.13 Welche Methoden sollten verwendet werden, um Risikopatienten zu
identifizieren?

Empfehlungsgrad | 7, |dentifizierung von CP-Patienten mit Osteopathie sollte die

B Dual-Energy-Rdéntgenabsorptiometrie (DXA) eingesetzt werden.

Evidenzlevel

2+

Starker Konsens (100 %)

Kommentar

Das American College of Radiology hat sich zum Ziel gesetzt, die Angemessenheit
verschiedener radiologischer Modalitaten flr bestimmte Patientengruppen zu
bewerten. Obwohl CP_ nicht explizit erwahnt wird, heit es dort, dass bei
pramenopausalen Frauen und Mannern im Alter von 20 bis 50 Jahren mit
Malabsorption eine DXA-Untersuchung der Lendenwirbelsaule und der Hifte oder des
distalen Unterarms in der Regel ein geeignetes diagnostisches Verfahren ist, um eine
niedrige Knochenmineraldichte festzustellen (191). Es ist noch nicht genau definiert,
wann und wem diese Tests bei Patienten mit CP angeboten werden sollten. Es gibt
jedoch Empfehlungen der American Gastroenterological Association zur Erkennung
von Osteoporose bei anderen Magen-Darm-Erkrankungen: Sie empfehlen, dass sich
Patienten mit mindestens einem zusatzlichen Osteoporose-Risikofaktor einem ersten
Screening mit DXA unterziehen sollten (192). Diese Empfehlung galt speziell fur
Patienten mit entzindlichen Darmerkrankungen, Zdliakie und Patienten nach
Gastrektomie. In den verdéffentlichten HaPanEU-Leitlinien zur CP wird argumentiert,

dass die Knochendichtemessung mittels DXA auf CP-Patienten mit einem
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zusatzlichen Risiko ausgedehnt werden sollte: Frauen nach den Wechseljahren,
Patienten mit friiheren Frakturen mit geringem Trauma, Manner tUber 50 Jahre und
Patienten mit Malabsorption (5). Sie erklarten ferner, dass in Anbetracht der mit
Knochenbrichen verbundenen Morbiditat und Kosten, wenn die Vorbeugung im
Rahmen liegt (193), eine Basisuntersuchung der Knochendichte bei allen CP-

Patienten eine Uberlegung wert sein kdnnte.

3.14 Welches Management wird fur die Pravention und Behandlung der
Osteopenie empfohlen?

Expertenkonsens | Allen CP-Patienten sollten grundlegende PréaventivmaBnahmen

KKP empfohlen werden, darunter eine angemessene Kalzium-/Vitamin-
D-Zufuhr und falls angezeigt die Einnahme von
Pankreasenzymen, regelmaRige korperliche Betatigung sowie der
Verzicht auf Rauchen wund Alkohol. Eine zusatzliche
pharmakologische Behandlung sollte Patienten mit Osteoporose

vorbehalten sein.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar

Die Grinde fur Osteopenie bei CP sind multifaktoriell; (i) niedrige Serum-Vitamin-D-
Konzentrationen aufgrund einer gestdrten Absorption von fettléslichem Vitamin D,
einer unzureichenden Nahrungsaufnahme (einschliel3lich Kalzium) und/oder
Sonnenexposition, (ii) Rauchen und Alkoholkonsum, (iii) geringe korperliche Aktivitat
und (iv) chronische Entziindungen tragen alle dazu bei. Daher sollten allen CP-
Patienten grundlegende Praventivmalinahmen empfohlen werden, einschlieBlich
einer angemessenen Kalzium-/Vitamin-D-Zufuhr und einer PERT, wenn dies
angezeigt ist, regelmaiger korperlicher Betatigung und Vermeidung von Rauchen und
Alkohol (5).
Die Forschung zur pharmazeutischen Supplementierung von Vitamin D und Kalzium
bei Patienten mit Osteopenie und zur Gabe von Bisphosphonaten bei Osteoporose
wurde hauptsachlich bei Frauen nach den Wechseljahren und bei alteren Patienten
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durchgefuhrt. Die Durchfuhrung einer Knochendichtemessung (DXA) ist Teil der
Basisdiagnostik bei erhdhtem Osteoporose- und Frakturrisiko. Bei Patienten mit
Osteopenie wird empfohlen, die DXA-Untersuchung alle zwei bis vier Jahre in
Abhangigkeit des Risikostatus (Rauchen, Alkohol, Korpergewicht,
Resorptionsstorungen) zu wiederholen. Die Leitlinie des Dachverbands Osteologie
(DVO) empfiehlt eine medikamentése (antiresorptive) Therapie bei allen
Konstellationen einer Osteoporose bei denen ein erhdhtes Frakturrisiko vorliegt.
Sichergestellt sein muss hier die ausreichende tagliche Versorgung mit Kalzium (1000
mg) und Vitamin D (800 IE) Uber die Ernahrung. Supplemente kommen nur bei

ungenugender Zufuhr zum Einsatz (194).

4 Forschungsfragen

Im Verlauf der Entwicklung der vorliegenden Leitlinie identifizierte die Leitliniengruppe
folgende vordringliche Fragestellungen, bei denen es weitere Forschungsaktivitaten
bedarf um die klinische Versorgung von Patienten mit Pankreaserkrankung zu

verbessern.

1. Verbessert eine Routine-Pankreasenzymersatztherapie (PERT) den Verlauf
von Patienten mit akuter Pankreatitis, die einer enteralen Sondenernahrung
bedurfen?

2. Soll bei Patienten mit akut nekrotisierender Pankreatitis und minimal invasiver
transgastraler Nekrosektomie eine nasojejunale Ernahrung versus einer oralen

Ernahrung erfolgen?

3. Sollen Patienten mit chronischer Pankreatitis auf Mikronahrstoffdefizite

gescreent werden? Welche Parameter sollen erhoben werden?

4. Welchen Effekt hat ein strukturiertes Ernahrungsmanagement auf den Verlauf
einer chronischen Pankreatitis, den Ernahrungsstatus und die Lebensqualitat?
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