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Leitlinie

Einleitung
Die akute Pankreatitis (AP) ist die häufigste akute gastrointestina-
le Erkrankung, die eine Krankenhauseinweisung erfordert [1], 
wobei der Ausgang in den meisten Fällen (80 %) günstig ist [2]. Eine 
akute nekrotisierende Pankreatitis (ANP) kann sich jedoch bei bis 
zu 20 % der Patienten entwickeln und ist mit einer hohen Rate an 
frühem Organversagen (38 %), der Notwendigkeit eines Eingriffs 
(38 %) und dem Tod (15 %) verbunden [2]. Das Auftreten von Kata-
bolismus und metabolischen Störungen ist in dieser Situation sehr 
häufig, daher ist die Unterstützung der Ernährung und die meta-

Zusammenfassung

Sowohl die akute als auch die chronische Pankreatitis sind häu-
fige Erkrankungen, die ein erhebliches Risiko für eine Mange-
lernährung mit sich bringen und eine Ernährungstherapie er-
fordern können. In ca. 20 % der akuten Pankreatitiden tritt eine 
nekrotisierende Pankreatitis auf, die mit einer erhöhten Mor-
bidität und Mortalität verbunden ist. Hier ist oftmals eine Er-
nährungstherapie mittels einer enteralen oder parenteralen 
Ernährung notwendig, die neben medikamentösen, endosko-
pischen, radiologischen oder chirurgischen Maßnahmen eine 
etablierte Säule der multimodalen Therapie darstellt.
Bei der chronischen Pankreatitis handelt es sich um eine chro-
nische Entzündung der Bauchspeicheldrüse mit Entwicklung 
einer Fibrose und langfristig Atrophie des Organs. Bauch-
schmerzen, die zu einer verminderten oralen Aufnahme von 
Nährstoffen führen, sowie exokrines und endokrines Versagen 
sind häufige Komplikationen der Krankheit. All diese Faktoren 
stellen Risikofaktoren für eine Unter- bzw. Mangelernährung 
dar. Daher sollten Patienten mit chronischer Pankreatitis als 
ernährungsmedizinische Risikopatienten betrachtet, unter-
sucht und entsprechend behandelt werden. Darüber hinaus 
sollte bei Patienten mit chronischer Pankreatitis auf Osteopo-

rose und ein erhöhtes Frakturrisiko geachtet werden, und ent-
sprechende Präventivmaßnahmen 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 associ-
ated with increased morbidity and mortality, and may require 
artificial nutrition by enteral or parenteral route, as well as additi-
onal 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. Mo-
reover, osteoporosis and increased facture risk should be acknow-
ledged in patients with chronic pancreatitis, and preventive mea-
sures should be considered.

  
Abkürzungen
ACS	 Abdominales Kompartmentsyndrom
AKE	 Arbeitsgemeinschaft Klinische Ernährung
AMSTAR II	� A Measurement Tool to Assess Systematic 

Reviews
ANP	 Akute nekrotisierende Pankreatitis
AP	 Akute Pankreatitis
BMI	 Body-Mass-Index
CI	 Confidence Interval
CP	 Chronische Pankreatitis
DGEM	� Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin
DGVS	� Deutsche Gesellschaft für Gastroenterologie, 

Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten
DPEJ	� Direkte perkutane endoskopische Jejunostomie
DVO	 Dachverband Osteologie
DXA	 Dual-Energy-Röntgenabsorptiometrie
EN	 Enterale Ernährung
GESKES	� Gesellschaft für Ernährungsmedizin und 

Metabolismus Schweiz
GLIM	 Global Leadership Initiative on Malnutrition
HbA1c	 Glykiertes Hämoglobin A1
HR	 Hazard Ratio
IAH	 Intraabdominale Hypertension
IAP	 Intraabdominaler Druck
IQWiG	� Institut für Qualität und Wirtschaftlichkeit im 

Gesundheitswesen
JBI	� JBI Critical Appraisal Checklist for Analytical 

Cross Sectional Studies
KKP	 Klinischer Konsenspunkt

MCT	 Mittelkettige Triglyceride
MUST	 Malnutrition Universal Screening Tool
NAFLD	 Nichtalkoholische Fettlebererkrankung
NOS	 Newcastle-Ottawa Scale
NRS-2002	 Nutritional Risk Screening
ONS	 Orales Nahrungssupplement
OR	 Odds Ratio
PEG-J	� Perkutane endoskopische Gastrostomie mit 

jejunaler Erweiterung
PEI	 Exokrine Pankreasinsuffizienz
PERT	 Pankreas-Enzymersatztherapie
PICC-line	 Peripher eingelegter Zentralkatheter
PICO	 Patient, Intervention, Comparison, Outcome
PN	 Parenterale Ernährung
RCT	 Randomized Controlled Trial
RoB 2	� Cochrane risk-of-bias tool for randomized trials
TPN	 Totale parenterale Ernährung
VARD	� Videogestütztes retroperitoneales Debridement



El
ek

tr
on

is
ch

er
 S

on
de

rd
ru

ck
 z

ur
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

Ve
rw

en
du

ng
 –

 E
le

ct
ro

ni
c 

of
fp

rin
t f

or
 p

er
so

na
l u

se
 

Ockenga J et al. S3-Leitlinie Klinische Ernährung in …  Aktuel Ernahrungsmed | © 2024. Thieme. All rights reserved.

Kommentar zu Statement 1 und Empfehlung 1
Bei der Mehrzahl der Patienten mit AP handelt es sich um eine leich-
te oder mittelschwere Form der Erkrankung, die sich von selbst zu-
rückbildet und meistens in weniger als einer Woche vollständig 
ausheilt; bei diesen Patienten kann innerhalb weniger Tage nach 
Beginn der AP mit der oralen Ernährung begonnen werden [10]. 
Eine Störung der Darmbarriere kann bei bis zu 60 % der Patienten 
mit AP auftreten, vor allem bei schwerer AP und es wird angenom-
men, dass dies zu einer bakteriellen Translokation und zu Infektio-
nen von Nekrosearealen führt [11]. Patienten mit schwerer zu er-
wartender AP befinden sich in einem Zustand der erhöhten Kata-
bolie. Der dadurch bedingte Gewichtsverlust führt zu einer 
Veränderung der Körperzusammensetzung, was ein „metaboli-
sches Risiko“ für die Ausprägung einer Mangelernährung nach sich 
zieht. Unter klinisch-therapeutischen Aspekten ist eine frühzeitig 
individuell abgestimmte Ernährungsstrategie dringend notwendig 
[12]. Aber auch bereits unterernährte Patienten sollten aufgrund 
ihrer Vorerkrankung als mangelernährungsgefährdet angesehen 
werden, selbst wenn sie eine leichte AP haben. Ebenso sind Patien-
ten mit erhöhtem Alkoholkonsum häufig mangelernährt [13]. Sco-
ring-Systeme wie der NRS-2002 [14] können bei der Identifizierung 
dieser Patienten hilfreich sein [8, 9, 15, 16]. Diese Scores wurden 
sowohl bei hospitalisierten als auch bei kritisch kranken Patienten 
validiert. Es gibt jedoch keine Studien, in denen diese Scoring-Sys-
teme bei einer spezifischen Patientenpopulation mit AP validiert 
wurde [7].

Ein niedriger Body-Mass-Index (BMI) kann ebenfalls auf Patien-
ten hinweisen, die ein Ernährungsrisiko haben. Andererseits ist 
auch Adipositas ein bekannter Risikofaktor für eine schwere AP und 
stellt daher ein mit dem Schweregrad der Erkrankung zusammen-
hängendes Ernährungsrisiko dar [17].

Ist eine frühe orale Ernährung bei Patienten mit zu 
erwartender leichter AP möglich?

Empfehlung 1 Modifiziert 2024

Empfehlungsgrad
B

Patienten mit zu erwartender leichter bis 
mittelschwerer akuter Pankreatitis sollten mit 
validierten Screening-Methoden wie dem 
Nutritional Risk Screening (NRS-2002) 
untersucht werden; Patienten mit schwerer 
akuter Pankreatitis sollten als mangelernäh-
rungsgefährdet gelten.

Evidenzlevel
2 + [7–9]

Starker Konsens (100 %)

Empfehlung 2 Modifiziert 2024

Empfehlungsgrad
A

Bei Patienten mit zu erwartender leichter 
akuter Pankreatitis ist eine frühzeitige orale 
Ernährung möglich und soll unabhängig vom 
Verlauf der Serumlipasekonzentration 
angeboten werden.

Evidenzlevel
1 + + [18]

Starker Konsens (100 %)

bolische Kontrolle einer der Eckpfeiler der Behandlung [3]. Zahlrei-
che Forschungsarbeiten haben die Überlegenheit der enteralen ge-
genüber der parenteralen Ernährung bei ANP gezeigt, was vor 
einem Jahrzehnt zu einem Paradigmenwechsel führte und die Be-
handlungsstrategie veränderte [3, 4]. Dennoch sind weitere Fra-
gen zum Zeitpunkt, zum Applikationsweg und zur Art der entera-
len Ernährung (EN) sowie zum Stellenwert der oralen Zufuhr noch 
immer Gegenstand klinischer Untersuchungen.

Die chronische Pankreatitis (CP) ist eine Erkrankung, bei der wie-
derkehrende Entzündungsschübe zu einer Verdrängung des Pank-
reasparenchyms durch fibrotisches Bindegewebe führen [5]. Die 
Hauptfolge der CP ist der Verlust von funktionellem exokrinem und 
endokrinem Pankreasgewebe, was zu einer exokrinen und endo-
krinen Insuffizienz führt [5]. Schmerzen treten bei CP-Patienten 
ebenfalls häufig auf und scheinen mit einer Vielzahl von Faktoren 
zusammenzuhängen, wie z. B. dem neuralen Umbau der Bauch-
speicheldrüse und einer lokalen Neuropathie, dem erhöhten intra-
duktalen und parenchymalen Druck, der Ischämie der Bauchspei-
cheldrüse und der akuten Entzündung während eines akuten 
Schubs [6]. Sowohl Schmerzen mit konsekutiv reduzierter Nah-
rungsaufnahme als auch der Verlust der Bauchspeicheldrüsenfunk-
tion können bei Patienten mit CP zu Mangelernährung führen [5]. 
Darüber hinaus werden andere langfristige Folgen wie Osteoporo-
se häufig übersehen, obwohl sie sich auf die Lebensqualität von CP-
Patienten auswirken können. Daher spielen das Screening auf Man-
gelernährung und die Ernährungsunterstützung eine entscheiden-
de Rolle im Rahmen des multimodalen Managements von Patienten 
mit chronischer Pankreatitis.

Neben bestehenden Leitlinien für AP [2] und CP [5] soll die vor-
liegende Leitlinie den aktuellen Konsens zur Ernährungstherapie 
bei Pankreaserkrankungen darstellen.

Akute Bauchspeicheldrüsenentzündung

Welche Patienten mit AP gelten als gefährdet für 
eine Mangelernährung?

Statement 1 Neu 2024

Patienten mit akuter Pankreatitis sollten 
wegen des katabolen Charakters der 
Erkrankung und wegen der Auswirkungen 
des Ernährungszustands auf die Krankheits-
entwicklung als Patienten mit mittlerem bis 
hohem metabolischem Risiko für die 
Entwicklung einer Mangelernährung 
angesehen werden.

Konsens (91 %)
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Leitlinie

Kommentar zu Empfehlung 2 und 3
Die meisten Patienten mit AP leiden an einer leichten bis mittel-
schweren, nicht nekrotisierenden Erkrankung mit einem unkom-
plizierten klinischen Verlauf. Vier RCTs haben gezeigt, dass Patien-
ten mit leichter bis mittelschwerer AP eine frühe orale Ernährung 
gut tolerieren können und diese Strategie mit einer kürzeren Ver-
weildauer im Vergleich zu einer verzögerten oralen Ernährung (ein-
geführt nach Lipaseabfall, Schmerzfreiheit und Stuhlgang) verbun-
den ist [10, 21–24]. Darüber hinaus zeigte eine dieser Studien, dass 
die orale Nahrungsaufnahme unabhängig vom Verlauf und der Nor-
malisierung der Serumlipase sicher ist und gut vertragen wird [21]. 
Eine sofortige orale Ernährung mit einer angepassten Vollkost 
scheint hinsichtlich der Kalorienaufnahme vorteilhafter zu sein und 
wird im Vergleich zur Ernährung mit klarer Flüssigkeit gleich gut 
vertragen (RoB 2: low risk; RoB 2: low risk) [19, 20, 24].

Eine Meta-Analyse (AMSTAR II: high) bestätigte, dass eine früh-
zeitige orale Ernährung bei Patienten mit zu erwartender leichter 
AP gut möglich ist und die Aufenthaltsdauer im Krankenhaus ver-
kürzt [18]. Eine weitere Meta-Analyse, die 17 Studien umfasste, 
ergab aber auch, dass 16,3 % der Patienten mit AP später eine Into-
leranz gegenüber oraler Ernährung aufweisen [25]. Zu den prädik-
tiven Faktoren gehörten das Vorhandensein von Pleuraergüssen 
und/oder -ansammlungen sowie der vorliegende Schweregrad (hö-
here Ranson/Glasgow- und Balthazar-Scores).

Das Institut für Qualität und Wirtschaftlichkeit im Gesundheits-
wesen (IQWiG) führte eine systematische Recherche durch, bezüg-
lich der Effekte einer initialen enteralen oder parenteralen Ernäh-
rungstherapie im Vergleich zu einer oralen Ernährung bei erwach-
senen Patientinnen und Patienten mit akuter Pankreatitis. Hier 
konnten zwar initial 41 Studien identifiziert werden, jedoch auf-
grund der Heterogenität der Studien und der gewählten Outcome-
parameter keine übergreifend verwertbaren Ergebnisse extrahiert 
werden [26]. Dies verdeutlicht, dass zukünftig eine Harmonisie-
rung der Studiendesigns notwendig ist, um methodisch hochwer-
tige Ergebnisse zu erhalten.

Hyperlipidämie ist die dritthäufigste Ursache für eine AP und 
macht 4–10 % der Fälle aus [27]. Es wurde berichtet, dass Hyperli-
pidämie mit einer schlechteren Prognose der AP verbunden ist als 
andere ätiologische Faktoren [27–29]. Die anfängliche Behandlung 
der hyperlipidämischen AP ist die gleiche wie bei allen anderen 
Krankheitsursachen, aber die nachfolgende Behandlung kann 
neben allgemeinen unterstützenden Maßnahmen auch ätiologie-
spezifische gezielte Therapien umfassen. Dazu gehören die anfäng-
liche Verabreichung einer Nahrungskarenz für 24–48 Stunden, eine 
anschließende Ernährungsumstellung, die medikamentöse Be-
handlung mit den verschiedenen Klassen von Antihyperlipidämika, 
eine stationäre pharmakologische Behandlung mit Insulin und/oder 

Empfehlung 3 Modifiziert 2024

Empfehlungsgrad
A

Bei der Wiederaufnahme der oralen 
Ernährung bei Patienten mit leichter akuter 
Pankreatitis soll eine fettarme, orale 
Nahrung (z. B. „angepasste Vollkost“) 
verwendet werden.

Evidenzlevel
1 + [19–20]

Starker Konsens (100 %)

Heparin und Plasmapherese. Obwohl diese Maßnahmen die Trigly-
zeridkonzentration 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 Auf-
treten einer AP das Risiko eines erneuten Auftretens verringert. 
Dazu gehören eine fettarme Diät, die Förderung einer Gewichts-
abnahme und die Behandlung mit einem Fibrat, zusätzlich zu einem 
Statin, wenn neben der Hypertriglyzeridämie auch eine Hypercho-
lesterinämie vorliegt [27].

Weitere generelle Hinweise zum Monitoring einer Ernährungs-
therapie bei AP finden sich in der DGEM-Leitlinie „Besonderheiten 
der Überwachung bei künstlicher Ernährung" [30].

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

Kommentar
Grundsätzlich kann versucht werden auch Patienten mit schwerer 
akuter Pankreatitis frühzeitig mit einer fettarmen oralen Kost („an-
gepasste Vollkost“, Trinknahrung (ONS)) zu ernähren. Die klinische 
Erfahrung zeigt aber, dass dies in den meisten Fällen von den Pati-
enten nicht toleriert wird und nicht bedarfsdeckend durchführbar 
ist, so dass eine enterale und/oder parenterale Ernährung initiiert 
werden muss. Neben der reinen Zufuhr von Nährstoffen soll die en-
terale Ernährung zusätzlich die Integrität der Darmschleimhaut er-
halten, die Darmmotilität stimulieren, bakterielle Überwucherung 
verhindern und den splanchnischen Blutfluss erhöhen [12].

Derzeit gibt es zwölf RCTs und zwölf systematische Übersichts-
arbeiten/Meta-Analysen, darunter eine Meta-Analyse nach Cochra-
ne-Standard, die eindeutig belegen, dass EN bei Patienten mit 
schwerer AP sicher und gut verträglich ist und im Vergleich zu pa-
renteraler Ernährung (PN) die Komplikationsraten, das Multiorgan-
versagen und die Sterblichkeit signifikant verringert [4, 31–40]. Die 
Meta-Analyse von Al-Omran et al. wurde nach Cochrane-Standard 
(AMSTAR II: high) auf der Grundlage von acht RCTs mit 348 Patien-
ten durchgeführt. Diese Studie zeigt, dass eine frühe EN im Ver-
gleich zu einer anfänglichen totalen PN sowohl die Sterblichkeit um 
50 % (RR 0,50 [95 %-CI 0,28 bis 0,91], p = 0,02), als auch die Infek-
tionsrate (RR 0,39 [95 %-CI 0,23 bis 0,65], p = 0,0003), das Multi-
organversagen (RR 0,55 [95 %-CI 0,37 bis 0,81], p = 0,003) sowie 
die Notwendigkeit einer Operation (RR 0,44 [95 %-CI 0,29 bis 0,67], 
p = 0,0001) signifikant senkt [31]. Wenn nur Patienten mit schwe-
rer AP in diese Meta-Analyse einbezogen wurden, sank die Sterb-
lichkeit weiter um mehr als 80 % (RR 0,18 [95 %-CI 0,006 bis 0,58], 
p = 0,004) [31]. Diese Ergebnisse wurden durch weitere Meta-Ana-
lysen bestätigt, einschließlich einer jüngsten Veröffentlichung, die 

Empfehlung 4 Neu 2024

Empfehlungsgrad
A

Bei Patienten mit akuter Pankreatitis, die 
nicht in der Lage sind, sich oral zu ernähren, 
soll die enterale Ernährung der parenteralen 
Ernährung vorgezogen werden.

Evidenzlevel
1 + + [31]
1− [32]

Starker Konsens (100 %)
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nur kritisch kranke Patienten mit AP einschloss (AMSTAR II: low) 
[32]. Im Vergleich zu PN war EN mit einer signifikanten Verringe-
rung der Gesamtmortalität (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 II: moderate) [4], die nur RCTs einschloss 
welche nach 2000 publiziert wurden, zeigt eine signifikante Über-
legenheit der frühzeitigen enteralen Ernährung gegenüber einer 
totalen parenteralen Ernährung (TPN) bei Patienten mit schwerer 
AP in Bezug auf die Infektionsrate (OR 0,25 [95 %-CI 0,10 bis 0,62], 
p = 0,003), Länge des notwendigen Krankenhausaufenthaltes (OR 
-4,18 [95 %-CI -5,07 bis -3,30], p = 0,001 ) und auch die Mortalität 
(OR 0,59 [95 %-CI 0,37 bis 0,94], p = 0,03) und bestätigt erneut die 
Ergebnisse der vorliegenden bisherigen Meta-Analysen.

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

Kommentar
Mehrere Meta-Analysen haben die klinischen Auswirkungen und 
die Verträglichkeit einer frühen EN bei Patienten mit AP entweder 
innerhalb von 24 Stunden [41, 43, 44] oder 48 Stunden [45–47] 
nach der Aufnahme untersucht. Aus all diesen Meta-Analysen geht 
eindeutig hervor, dass eine frühe EN durchführbar, sicher und gut 
verträglich ist und mit erheblichen klinischen Vorteilen in Bezug 
auf Mortalität, Organversagen und infektiösen Komplikationen für 
beide Zeitpunkte im Vergleich zu einer verzögerten EN verbunden 
ist. Ein möglicher Bias könnte jedoch darin bestehen, dass fünf die-
ser Meta-Analysen Studien einschlossen, in denen die Patienten 
der Kontrollgruppen mit PN behandelt wurden [41, 43–46]. In einer 
Meta-Analyse (AMSTAR II: moderate) wurde eine frühe (innerhalb 
von 24 Stunden) mit einer späten enteralen Ernährung (nach 72 
Stunden) verglichen, jedoch wurde kein Vergleich zwischen 24 und 
48 Stunden vorgenommen [41].

Im Gegensatz zu diesen Daten aus den oben genannten Meta-
Analysen, die starke Belege für eine frühe EN innerhalb von 24–48 
Stunden lieferten, fand eine multizentrische RCT (RoB 2: low risk) 
(208 Patienten mit zu erwartender schwerer AP) keinen Unter-
schied in der Rate schwerer Infektionen oder der Mortalität zwi-
schen einer frühen EN, die innerhalb von 24 Stunden nach der Auf-
nahme begonnen wurde und einer oralen Ernährung, die 72 Stun-
den nach der Aufnahme eingeleitet wurde [42]. Eine zweite RCT 
(214 Patienten mit AP) bestätigte diese Ergebnisse und zeigte keine 
signifikante Verringerung des anhaltenden Organversagens und 
der Sterblichkeit bei Patienten, die frühzeitig eine EN erhielten im 

Empfehlung 5 Modifiziert 2024

Empfehlungsgrad
B

Bei Unverträglichkeit oder einer nicht 
bedarfsdeckenden oralen Ernährung sollte 
in Abhängigkeit von der Schwere der 
Pankreatitis innerhalb von 24–72 Stunden 
mit einer enteralen Ernährung begonnen 
werden.

Evidenzlevel
1− [41]
1 + [42]

Starker Konsens (100 %)

Vergleich zu Patienten, die keine Ernährungsunterstützung erhiel-
ten [48].

Diese beiden Studien bildeten auch die wesentliche Basis für die 
der vorliegenden Leitlinie zugeführten Evidenzbewertung durch 
das IQWiG, die bei niedriger bis moderater Qualität der Evidenz für 
die oben genannten Endpunkte (schwere Infektionen, Mortalität, 
Organversagen) keine relevanten Effekte einer frühzeitigen ente-
ralen Ernährung ( < 48 Stunden) enteralen Ernährung gegenüber 
einem späteren Start einer Ernährungstherapie feststellen konnten 
[49]. Eine Erklärung dafür könnte sein, dass diese Studien auch Pa-
tienten mit leichter oder mittelschwerer AP einschlossen (in der 
Bakker-Studie waren letztlich nur 63 % der Fälle mit nekrotisieren-
der AP eingeschlossen [42]); daher könnte die positive Wirkung der 
frühen EN weniger ausgeprägt sein.

Eine prospektive Kohortenstudie mit 105 AP-Patienten kam 
schließlich zu dem Schluss, dass der dritte Tag nach der Kranken-
hausaufnahme der beste Zeitpunkt für eine frühzeitige EN ist (mit 
einer Fläche unter der Kurve von 0,744), da dann das Risiko einer 
Sekundärinfektion verringert und der Ernährungszustand der Pa-
tienten bei höherer Verträglichkeit verbessert wird [50].

Die heterogene Studienlage erlauben daher den Schluss, dass 
bei Unverträglichkeit oder einer nicht bedarfsdeckenden oralen Er-
nährung in Abhängigkeit von der Schwere der Pankreatitis und bei 
klinisch funktionstüchtigem GI-Trakt innerhalb von 24–72 Stunden 
mit einer zunächst hypokalorischen EN begonnen werden sollte.

Welche Art von EN ist indiziert?

Kommentar
In den meisten Studien, in denen der klinische Nutzen einer frühen 
EN im Vergleich zu einer vollständigen PN untersucht wurde, wur-
den niedermolekulare Diäten (partielle Hydrolysate) verwendet, 
während die jüngsten Studien mit hochmolekularen Diäten durch-
geführt wurden. In allen Studien erwiesen sich beide Arten von Di-
äten als praktikabel, sicher und gut verträglich. Eine kleine RCT an 
30 Patienten ergab, dass beide Diäten sicher und gut verträglich 
waren (auf der Grundlage einer visuellen Analogskala und der An-
zahl der Stühle pro Tag), wobei die niedermolekularen Diäten eini-
ge klinische Vorteile boten, einschließlich der Aufenthaltsdauer 
(23 ± 2 vs. 27 ± 1 Tage, p = 0,006) und der Gewichtserhaltung [53]. 
Andererseits zeigte eine indirekte, bereinigte Meta-Analyse von 
Petrov et al. (AMSTAR II: moderate) an 428 Patienten, die PN als Re-
ferenzbehandlung verwendeten, keine Unterschiede in Bezug auf 
Verträglichkeit, Infektionsrate und Sterblichkeit zwischen beiden 
Ernährungsformen [51]. Eine zweite, neuere Meta-Analyse 
(AMSTAR II: moderate), die 15 Studien (1376 Teilnehmer) umfass-
te, ergab keine Anhaltspunkte für eine bestimmte enterale Diät 

Empfehlung 6 Modifiziert 2024

Empfehlungsgrad
A

Im Falle einer enteralen Ernährung soll bei 
Patienten mit akuter Pankreatitis primär 
eine hochmolekulare Diät (intakte Proteine) 
gegeben werden.

Evidenzlevel
1 + [51]
1 + [52]

Starker Konsens (100 %)
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Leitlinie

[52]. Dennoch könnte eine Untergruppe von Patienten mit schwe-
rer AP an Malabsorption leiden, so dass niedermolekulare Diäten 
von Interesse sein könnten.

Bei letztlich nicht eindeutigem Vorteil einer niedermolekularen 
enteralen Diät gegenüber der physiologischen hochmolekularen 
(Standard) Ernährungslösung wird primär eine hochmolekulare 
Diät empfohlen, wobei insbesondere bei intestinaler Unverträg-
lichkeit eine niedermolekulare Diät versucht werden könnte.

Für Empfehlungen zur Gabe von Ballaststoffen in der Akutpha-
se der AP gibt es keine ausreichende Evidenz.

Welcher Applikationsweg sollte für die EN bei 
Patienten mit AP gewählt werden?

Kommentar
Drei RCTs verglichen die nasojejunale mit der nasogastralen Son-
denernährung bei Patienten mit schwerer AP [55–57] und zeigten 
jeweils für sich keine Unterschiede in Bezug auf Verträglichkeit, 
Komplikationsraten und Mortalität. Diese Ergebnisse werden durch 
den zusammenfassenden Evidenzbericht des IQWiGs zur PICO-Fra-
ge „Effekte einer initialen enteralen postpylorischen/ jejunalen Son-
denernährung im Vergleich zu einer initialen enteralen gastralen 
Sondenernährung bei erwachsenen Patientinnen und Patienten 
mit schwerer akuter Pankreatitis“ bestätigt. Dabei werden die Er-
gebnisse zum Endpunkt Mortalität mit einer niedrigen und die Er-
gebnisse zum Endpunkt Komplikationsrate mit einer hohen Evi-
denzqualität bewertet [58]. Vier Meta-Analysen [54, 59–61] kom-
men zu dem Schluss, dass die nasogastrale Sondenernährung 
durchführbar, sicher und gut verträglich ist und im Vergleich zur 
nasojejunalen Sondenernährung bei Patienten mit schwerer AP 
weder die Komplikationsrate, die Sterblichkeit, das Wiederauftre-
ten von postprandialen Schmerzen, noch die Verlängerung des 
Krankenhausaufenthalts erhöht. Im Vergleich zu nasojejunalen 
Sonden sind nasogastrale Sonden viel einfacher zu platzieren, be-
quemer und günstiger. Dennoch kommt es bei etwa 15 % der Pati-
enten zu abdominellen Beschwerden, meist aufgrund einer verzö-
gerten Magenentleerung [59, 60], was eine nasojejunale Sonde-
nernährung erforderlich macht. Kontraindikationen für beide 
Sondentypen sowie mögliche Applikationstechniken (bolus vs. kon-
tinuierlich) sind Hartl et al. zu entnehmen [30]. Aufgrund der ge-
ringen Anzahl an Patienten und durch die Verwendung unter-
schiedlicher Definitionskriterien einer schweren AP muss für oben 
genannte Studien ein möglicher Bias berücksichtigt werden.

Empfehlung 7 Geprüft 2014

Empfehlungsgrad
A

Bei Patienten mit akuter Pankreatitis soll die 
enterale Ernährung primär über eine 
nasogastrale Sonde verabreicht werden. Bei 
nicht durchführbarer bzw. nicht verträglicher 
gastraler Ernährung soll die enterale 
Ernährung über eine nasojejunale Sonde 
erfolgen.

Evidenzlevel
1 + [54]

Starker Konsens (100 %)

Wann sollte bei Patienten mit AP eine PN eingeleitet 
werden?

Kommentar
Die primäre Ernährungsform bei allen Patienten mit schwerer AP 
sollte die enterale Sondenernährung sein, da sie nachweislich Vor-
teile gegenüber anderen Formen der Ernährung hat. Eine additive 
oder vollständige PN ist jedoch bei Patienten mit schwerer AP in-
diziert, die EN nicht vertragen oder die nicht in der Lage sind, ge-
zielte Anforderungen zu erfüllen oder wenn eine Kontraindikation 
für EN insgesamt besteht. Zu den Komplikationen, die bei einer 
schweren AP auftreten können und eine Kontraindikation für EN 
darstellen, gehören Darmverschluss, abdominelles Kompartment-
syndrom, anhaltender paralytischer Ileus und mesenteriale Ischä-
mie [62]. Ähnlich wie bei kritisch kranken Patienten mit anderen 
Erkrankungen treten bei etwa 20 % der Patienten mit schwerer AP 
Komplikationen auf, die mit absoluten oder relativen Kontraindi-
kationen für die EN verbunden sind (▶Abb. 1) [16].

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

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]. 

Empfehlung 8 Geprüft 2014

Expertenkonsens
KKP

Wenn die Patienten enteral nicht adäquat 
ernährt werden können oder wenn Kontraindi-
kationen für die enterale Ernährung bestehen, 
sollte eine parenterale Ernährung verabreicht 
werden.

Konsens (90 %)

Empfehlung 9 Neu 2024

Expertenkonsens
KKP

Die orale Nahrungsaufnahme bei Patienten, die 
sich einer minimalinvasiven Nekrosektomie 
unterziehen, ist sicher und durchführbar. Sie 
kann 24 Stunden nach dem Eingriff eingeleitet 
werden, wenn der klinische Zustand des 
Patienten dies zulässt und keine Kontraindikatio-
nen bestehen.

Starker Konsens (100%)

Empfehlung 10 Neu 2024

Empfehlungsgrad
B

Patienten, die sich einer minimalinvasiven 
Nekrosektomie unterziehen und nicht oral 
ernährt werden können, sollten eine 
enterale Ernährung erhalten.

Evidenzlevel
1 + [42]
2 + [63]

Starker Konsens (100%)
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Diese Patienten mit ANP haben mittelschwere oder schwere For-
men der AP und ein höheres Risiko für die Entwicklung eines Mul-
tiorganversagens, einer Sekundärinfektion der Nekrose bzw. zu 
sterben [64]. Nachdem sich Vorteile des "Step-up"-Verfahrens (mi-
nimalinvasiver Ansatz) gegenüber dem offenen Ansatz für die Be-
handlung der ANP [65] erwiesen haben, werden minimalinvasive 
Techniken in großem Umfang eingesetzt [66]. Darüber hinaus hat 
die niederländische Pankreatitis-Studiengruppe vor kurzem eine 
geringere Rate an Pankreasfisteln nachgewiesen und einen Kosten-
vorteil des endoskopischen gegenüber dem chirurgischen „Step-
up“-Ansatzes bei infizierter nekrotisierender Pankreatitis aufge-
zeigt [67]. Leider gibt es bisher keine veröffentlichten Daten zur Er-
nährungsunterstützung bei Patienten mit AP, die mit dem 
minimalinvasiven Ansatz behandelt werden. In der oben erwähn-
ten Studie [67] erhielten alle Patienten eine orale Ernährung, so-
fern sie diese tolerierten. Wurde diese nicht vertragen, wurde eine 
nasojejunale Ernährungssonde eingeführt und mit EN begonnen. 
Wenn eine gastrointestinale Ernährung kontraindiziert war, erhiel-
ten die Patienten PN. Es wurden keine spezifischen Daten zu ernäh-
rungsbezogenen Ergebnissen berichtet.

In der RCT von Bakker et al. (RoB 2: low risk) [42] zeigte sich wie 
im dazu passenden Evidenzbericht des IQWiGs [49] keine Überle-
genheit einer frühzeitigen nasojejunalen Sondenernährung (in den 
ersten 24 Stunden) im Vergleich zu einer oralen Ernährung nach 72 
Stunden hinsichtlich der Verringerung der Infektions- oder Sterbe-
rate (Qualität der Evidenz niedrig bzw. moderat) bei Patienten mit 
zu erwartender schwerer AP. Zu den interventionellen Eingriffen 
aufgrund einer nekrotisierenden Pankreatitis gehörten in dieser 

Studie die perkutane Katheterdrainage, die endoskopische trans-
gastrische Drainage oder Nekrosektomie und die chirurgische Ne-
krosektomie (ohne Angaben zur Art des Eingriffs – minimalinvasi-
ver 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 frühen EN-
Gruppe gegenüber 46 in der Gruppe mit Bedarfsernährung, 
p = 0,13; acht endoskopische transgastrische Drainagen oder Ne-
krosektomien in der frühen EN-Gruppe gegenüber sechs in der 
Gruppe mit Bedarfsernährung, p = 0,53 und drei chirurgische Ne-
krosektomien in der frühen EN-Gruppe gegenüber sieben in der 
Gruppe mit Bedarfsernährung, p = 0,49). In dieser Studie wurde PN 
nicht verwendet, da es im Ernährungsprotokoll der Studie nicht er-
wähnt war. In einer retrospektiven Serie von 37 Patienten, die sich 
einer laparoskopischen transgastrischen Nekrosektomie unterzo-
gen, war eine orale Nahrungsaufnahme 24–48 Stunden nach dem 
Eingriff machbar und sicher [68]. In einer prospektiven Studie (NOS 
4/9) zum videogestützten retroperitonealen Debridement (VARD) 
wurde über das Ernährungsschema berichtet, ohne jedoch den 
Zeitpunkt des Beginns und die Gründe für die Umstellung der ora-
len Ernährung auf EN oder PN anzugeben. Vierzig Patienten in die-
ser Studie wurden bevorzugt über eine nasojejunale Sonde ernährt, 
wenn dies toleriert wurde; ansonsten wurde PN verabreicht [63]. 
Daher scheint die nasojejunale Sondenernährung bei Patienten, 
die sich einer minimalinvasiven Nekrosektomie unterzogen haben, 
auf der Grundlage kleiner Serien sicher zu sein. Endgültige Daten 
liegen jedoch nicht vor.

Diagnose einer akuten Pankreatitis

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

Bei hyperlipidämischer AP 24-48 h Nüchternheit

Schweregrad-Assessment der Pankreatitis und

Milde akute Pankreatitis

Frühzeitige orale Kost, z. B. leichte Vollkost

Vollständiger oraler Kostaufbau bei Toleranz

Enterale Ernährung (Standard-Polymer-Nahrung) via nasojejunale
Sonde bei Intoleranz oder Unmöglichkeit gastraler Applikation* *Bei Intensivpatienten unter Monitoring des IAP und Anpassung der

Flussrate an diesen

*z.B. Darmverschluss, abdominelles Kompartmentsyndrom, anhaltender paralytischer lieus, mesenteriale
Ischämie

Initiierung einer enteralen Ernährung (Standard-Polymer-Nahrung) via (Totale) parenterale Ernährung bei KI* gegen
EN oder inadäquater EN

0.20 g/kg/d–1 L-
Glutamin iv bei TPN

nasogastrischer Sonde innerhalb von 24-72 h bei Intoleranz oder
Unmöglichkeit oraler Kost "

Moderate oder schwere akute Pankreatitis

▶Abb. 1	 Flussdiagramm für das Ernährungsmanagement bei akuter Pankreatitis. AP: Akute Pankreatitis; EN: Enterale Nutrition; PN: Parenterale 
Nutrition; KI: Kontraindikation. Daten aus [27]. [rerif]
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Leitlinie

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

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 % [73, 74]. 
Der Energieverbrauch bei Patienten mit AP ist um 1,49 (1,08 bis 
1,78) des vorhergesagten Ruheenergieverbrauchs erhöht; 58 % der 
Patienten mit schwerer AP haben einen erhöhten Energiever-
brauch, der ungefähre Netto-Stickstoffverlust beträgt 20–40 g pro 
Tag und die Proteolyse kann um 80 % erhöht sein [75, 76]. Es liegen 

Empfehlung 11a Neu 2024

Empfehlungsgrad
B

Bei Intensivpatienten mit schwerer akuter 
Pankreatitis sollte die enterale Ernährung 
unter Monitoring des intraabdominellen 
Drucks erfolgen.

Evidenzlevel
1 + [4, 69]

Starker Konsens (100 %)

Empfehlung 11b Neu 2024

Empfehlungsgrad
B

Bei Patienten mit einem intraabdominellen 
Druck < 15 mmHg sollte die enterale 
Ernährung über die nasojejunale Route mit 
20 ml/h erfolgen und die Rate je nach 
Verträglichkeit erhöht werden. 
Wenn die Werte des intraabdominellen 
Drucks unter enteraler Ernährung 
ansteigen, sollte eine vorübergehende 
Reduzierung oder ein Absetzen der 
enteralen Ernährung in Betracht gezogen 
werden. Bei Patienten mit schwerer akuter 
Pankreatitis und einem intraabdominellen 
Druck > 20 mmHg oder bei Vorliegen eines 
abdominellen Kompartmentsyndroms 
sollte die enterale Ernährung (vorüberge-
hend) abgesetzt und eine parenterale 
Ernährung eingeleitet werden.

Evidenzlevel
[69] 
1 + [70]

Starker Konsens (100 %)

Empfehlung 12 Modifiziert 2024

Empfehlungsgrad
B

Bei Patienten mit schwerer akuter 
Pankreatitis und offenem Abdomen sollte 
eine enterale Ernährung verabreicht werden 
(zumindest in geringer Menge). Wenn keine 
adäquate enterale Ernährung möglich ist, 
sollte ergänzend oder vollständig parenteral 
ernährt werden.

Evidenzlevel
2− [71]
2 + + [72]

Starker Konsens (100 %)

keine Daten über den Energiebedarf von Patienten mit AP und IAH/
ACS vor, jedoch kann der Energieverbrauch bei diesen Patienten 
aus verschiedenen Gründen (verminderter splanchnischer Blut-
fluss, Azidose und bakterielle Translokation) erhöht sein [16, 77].

Es wurde nachgewiesen, dass EN bei Patienten mit schwerer AP 
die Sterblichkeit und infektiöse Komplikationen verringert, die Rate 
an Organversagen und chirurgischen Eingriffen senkt, tendenziell 
zu einer Verkürzung des Krankenhausaufenthalts führt und siche-
rer und wirksamer ist als PN [16]. Diese Ergebnisse wurden durch 
eine aktuelle Meta-Analyse von Liu et al. (AMSTAR II: moderate) aus 
dem Jahr 2021 noch einmal bestätigt [4]. Es wurde jedoch berich-
tet, dass EN den intraluminalen Druck erhöhen kann, was zu einem 
Anstieg des intraabdominellen Drucks (IAP) und der Entwicklung 
schwerer Komplikationen führen kann [69, 78]. Daher wird emp-
fohlen, EN nur mit Vorsicht zu verabreichen, wenn der IAP 15 
mmHg und mehr erreicht [69]. In einer Beobachtungsstudie hat-
ten 274 Patienten mit AP eine IAH und 103 entwickelten ein ACS. 
Die Unverträglichkeit von EN war bei Patienten mit IAH Grad III und 
IV (n = 105) häufiger und 62/105 (59 %) benötigten PN [79]. In einer 
einzigen RCT (RoB 2: low risk) mit 60 Patienten, in der eine frühe 
mit einer verzögerten EN bei Patienten mit IAH und schwerer AP 
verglichen wurde, wurde festgestellt, dass eine frühe EN bei Pati-
enten mit einem IAP < 15 mmHg vorteilhaft ist und die Entwick-
lung einer IAH verhindert. Bei Patienten mit einem IAP von mehr 
als 15 mmHg kam es in der Gruppe mit frühzeitiger EN häufiger zu 
einer abdominalen Distension. In der Gruppe der Patienten mit 
frühzeitiger EN traten Unverträglichkeiten häufiger auf als in der 
Gruppe der Patienten mit verzögerter EN. Eine frühe EN erhöhte 
jedoch nicht den IAP und konnte den klinischen Verlauf der Erkran-
kung verbessern [70]. Da die meisten Patienten mit IAH gastrale 
Symptome aufweisen (hohes gastrales Residual-Volumen), sollte 
die EN über eine nasojejunale Sonde eingeleitet werden [80]. Eine 
generelle Empfehlung für eine nasojejunale Ernährungssonde auch 
bei Patienten mit schwerer akuter Pankreatitis ohne IAP kann laut 
einer aktuellen Meta-Analyse (AMSTAR II: high) nicht gegeben wer-
den [81]. Bei schweren Funktionsstörungen des Dünn-/ Dickdarms 
ist auch eine jejunale EN kontraindiziert. Im Falle einer erforderli-
chen Operation sollte auch die intraoperative Platzierung einer 
Feinnadelkatheterjejunostomie erwogen werden [82]. Aus prakti-
scher Sicht sollte bei Patienten mit schwerer AP und IAH die EN mit 
20 ml/h eingeleitet werden, wobei die Rate je nach Toleranz erhöht 
werden kann. Die Reduktion der EN von höheren Raten auf 20 ml/h 
sollte in Betracht gezogen werden, wenn der IAP auf Werte zwi-
schen 15 und 20 mmHg ansteigt. Bei Patienten mit einem IAP über 
20 mmHg oder bei Vorliegen eines ACS sollte die EN (vorüberge-
hend) abgesetzt werden [69]. Wenn es unmöglich ist, die Ernäh-
rungsziele mit EN allein zu erreichen, sollte eine ergänzende oder 
vollständige 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 [77]. Patienten mit einem offenen Abdomen be-
finden sich in einem hyperkatabolen Zustand mit hohen Stickstoff-
verlusten und einer negativen Stickstoffbilanz. Man schätzt, dass 
solche Patienten einen Stickstoffverlust von fast 2 g/L der abdomi-
nalen Flüssigkeitsausscheidung haben, weshalb eine Ernährungs-
therapie bei Patienten mit offenem Abdomen unerlässlich ist (NOS 
4/9) [71]. In mehreren Kohortenstudien wurde berichtet, dass die 
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Einleitung und Ernährung mit EN trotz einer relativ hohen Rate an 
Verdauungsunverträglichkeiten, die zwischen 48 und 67 % lag, 
durchführbar und sicher war [71, 72, 83–86]. Zwei Studien kamen 
zu dem Schluss, dass eine frühe EN bei Patienten mit offenem Ab-
domen zu höheren Faszienverschlussraten, niedrigeren Fistelraten, 
geringeren nosokomialen Infektionen und niedrigeren Kranken-
hauskosten führte [85, 86]. In der multizentrischen Analyse von 
Burlew et al. (JBI: include) wurde bei 39 % der 597 Patienten mit of-
fenem Abdomen eine EN erfolgreich eingeleitet [72]. Bei den 307 
Patienten ohne Darmverletzung zeigte die logistische Regression, 
dass EN mit höheren Faszienverschlussraten (OR 5,3; p < 0,01), ge-
ringeren Komplikationsraten (OR 0,46; p = 0,02) und einer gerin-
geren Sterblichkeit (OR 0,30; p = 0,01) verbunden war [72].

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

Kommentar
In einer ersten Meta-Analyse (AMSTAR II: moderate), die elf RCTs 
umfasste, wurde die Wirkung von Antioxidantien (fünf RCTs zu Glu-
tamin und sechs zu verschiedenen anderen Antioxidantien) auf das 
klinische Outcome von Patienten mit AP untersucht [87]. Bei Pati-
enten mit AP führte die Antioxidantientherapie zu einer grenzwer-
tig signifikanten Verringerung der Krankenhausverweildauer (mitt-
lere Differenz (RR 1,74 [95 %-CI 3,56 bis 0,08], p = 0,06) einer sig-
nifikanten Verringerung der Komplikationen (RR 0,66 [95 %-CI 0,46 
bis 0,95], p = 0,03) und einer nicht signifikanten Verringerung der 
Sterblichkeitsrate (RR 0,66 [95 %-CI 0,30 bis 1,46]). Diese Ergeb-
nisse wurden jedoch hauptsächlich auf die Wirkung von Glutamin 
zurückgeführt. Kürzlich wurde in einem Cochrane Review die Wir-
kung verschiedener pharmakologischer Maßnahmen, einschließ-
lich Antioxidantien, bei Patienten mit AP bewertet [89]. Die Ergeb-
nisse sind von sehr geringer Qualität und deuten darauf hin, dass 
keine der pharmakologischen Behandlungen die kurzfristige Sterb-
lichkeit bei Patienten mit AP verringert. Zusätzlich erfolgte eine 
Bewertung der Evidenz durch das IQWiG bezüglich der Effekte spe-
zieller Ernährungsinterventionen (Nahrungssupplementation) wie 
z. B. Immunonutrition (Glutamin und Antioxidantien), Präbiotika, 
Probiotika oder orale Enzymsupplemente im Vergleich zu Placebo 
oder keiner speziellen Ernährungsintervention bei erwachsenen 
Patientinnen und Patienten mit einer schweren akuten Pankreati-
tis. Hier fanden sich durchaus positive Ergebnisse für eine Gluta-
minsupplementation bezogen auf die Outcomes Krankenhausver-
weildauer, Infektionen und Komplikationen (Qualität der Evidenz: 

Empfehlung 13 Neu 2024

Empfehlungsgrad
B

Im Falle einer totalen parenteralen 
Ernährung sollte parenterales Glutamin in 
einer Menge von 0,20 g/kg L-Glutamin pro 
Tag verabreicht werden. Für andere 
immunmodulierende Substrate ist die 
Evidenz ungenügend. 

Evidenzlevel
1 + [87]
1 + + [88]

Starker Konsens (100 %)

niedrig, niedrig und moderat), jedoch ist die Relevanz zum Teil 
durch Limitationen in der Studienqualität eingeschränkt [90].

Zu Glutamin wurden vier Meta-Analysen veröffentlicht. Eine Me-
ta-Analyse von zehn RCTs, an denen insgesamt 503 Patienten mit 
schwerer AP teilnahmen, ergab einen signifikanten Rückgang der 
Inzidenz infektiöser Komplikationen und der Sterblichkeit in der 
Patientengruppe mit glutaminangereicherter Ernährung [91]. Eine 
weitere Meta-Analyse von zehn RCTs mit 433 Patienten zeigte eine 
signifikant verringerte Infektionsrate und Sterblichkeit nach einer 
Glutaminsupplementierung bei Patienten mit AP [92]. In den Un-
tergruppenanalysen beider Arbeiten zeigte sich allerdings nur bei 
Patienten, die eine vollständige PN erhielten, ein signifikanter Vor-
teil in Bezug auf die Studienresultate. Zwei weitere kürzlich veröf-
fentlichte Meta-Analysen (AMSTAR II: moderate; AMSTSR II: high) 
zeigten positive Auswirkungen einer Glutamin-Supplementierung 
bei Patienten mit AP in Bezug auf die Erhöhung der Serum-Albu-
min-Konzentrationen, die Senkung der Serum-Konzentrationen 
des C-reaktiven Proteins und die Verringerung infektiöser Kompli-
kationen, der Sterblichkeit und des Krankenhausaufenthalts 
[87, 88]. Dennoch ist – wie auch bereits in der IQWiG Analyse er-
örtert – das Risiko einer Verzerrung der eingeschlossenen Studien 
aus mehreren Gründen erheblich: (i) geringe Stichprobengröße in 
den meisten Studien, (ii) mögliche Heterogenität des Schweregrads 
der Erkrankung und (iii) Störfaktoren wie andere Eingriffe, die das 
Ergebnis verändern können (Drainage, Debridement oder Opera-
tion). Daher wurde hier trotz der positiven Metaanalysen der Emp-
fehlungsgrad B gewählt.

Spielt die Verwendung von Probiotika bei schwerer 
AP eine Rolle?

Kommentar
Eine Meta-Analyse (AMSTAR II: high) von sechs RCTs mit 536 Pati-
enten [93] und ein Evidenzbericht des IQWiGs [90] ergab keinen 
einheitlichen signifikanten Nutzen von Probiotika bezogen auf die 
Infektionsrate der Bauchspeicheldrüse, die Gesamtinfektionsrate, 
die Operationsrate, die Dauer des Krankenhausaufenthalts und die 
Sterblichkeit. Der IQWiG Bericht beschreibt die Evidenzqualität für 
alle genannten Outcomes (nicht eingeschlossen: Infektionsrate der 
Bauchspeicheldrüse) als sehr niedrig. In den eingeschlossenen Stu-
dien wurde eine erhebliche Heterogenität in Bezug auf die Art, 
Dosis und Behandlungsdauer der Probiotika festgestellt [90]. Bei 
einer in der oben genannten Meta-Analyse enthaltenen RCT (RoB 
2: low risk) wies die Patientengruppe, die eine bestimmte Kombi-
nation von Probiotikastämmen erhielt, eine ähnliche Pankreasin-
fektionsrate, aber eine höhere Sterblichkeitsrate im Vergleich zur 
Placebogruppe auf [94]. Zudem besteht die klare Empfehlung, bei 
liegendem zentralen Venenkatheter keine Probiotika zu geben [95].

Empfehlung 14 Modifiziert 2024

Empfehlungsgrad
A

Probiotika sollen bei Patienten mit schwerer 
akuter Pankreatitis nicht verabreicht 
werden.

Evidenzlevel
1 + [93]
1 + [94]

Starker Konsens (100 %)
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Leitlinie

Ist eine orale Enzymsupplementierung bei AP sinnvoll?

Kommentar
Es gibt nur zwei RCTs (RoB 2: low risk; RoB 2: low risk) mit insge-
samt 78 Patienten mit akuter Pankreatitis, die randomisiert mit 
Pankreasenzym-Supplementierung oder Placebo behandelt wur-
den [96, 97]. In der Studie von Kahl et al. wiesen 20 der 56 Patien-
ten niedrige fäkale Elastasewerte auf, die auf eine exokrine Pank-
reasinsuffizienz (PEI) hinweisen. Obwohl die Gruppe mit dem Pan-
kreasenzym-Supplement eine Tendenz zu besseren Ergebnissen 
zeigte, erreichten diese keine statistische Signifikanz [96]. In der 
zweiten kleinen Studie von Patankar et al. gab es ebenfalls keinen 
signifikanten Unterschied bei den Labor- bzw. den klinischen Er-
gebnissen [97]. Eine endgültige Schlussfolgerung kann somit nicht 
vorgenommen werden. Jedoch sollte die Möglichkeit der Maldiges-
tion aufgrund einer exokrinen Pankreasinsuffizienz in Betracht ge-
zogen werden. In diesem Fall wäre als einfachste Lösung die Gabe 
einer niedermolekularen Sondenkost zu empfehlen. Wahrschein-
lich sind aber zusätzlich Pankreasenzyme nötig, da in der Sonden-
kost nur ca. 50–70 % MCT-Fett verwendet wird. Die empfohlene 
Enzymdosis beträgt 3 x 10.000 IE. Bei einer kontinuierlichen Son-
denkostgabe sollte diese Variante gewählt werden, da Pankreasen-
zyme nicht kontinuierlich gegeben werden können.

Alternativ wird eine Standard-Sondenkost verwendet und die 
fraktionierte Gabe von Pankreasenzymen über die Ernährungsson-
de empfohlen. Wenn möglich, sollten Bolusgaben mit begleiten-
der Enzymgabe durchgeführt werden. Die Enzymdosis wird anhand 
des Fettgehaltes der Sondenkost berechnet. Kleinere Enzymdosen 
enthalten kleinere Mikropellets, Präparate für Kinder sind auch als 
lose Pellets mit Dosierlöffel verfügbar.

Die Mikropellets in der Kapsel der Enzympräparate sollten sus-
pendiert werden, jedoch nicht gemörsert oder aufgelöst, damit die 
Enzyme nicht vorzeitig freigesetzt werden und die Sonde nicht okklu-
diert. Zur Suspension eignen sich saure Flüssigkeiten (z. B. Fruchtsaft, 
pH ca. 3,5) und die Sonde sollte mit Fruchtsaft nachgespült werden. 
Die Mikropellets werden bei einem alkalischen pH-Wert aufgelöst und 
die Enzyme damit aktiviert (entsprechend dem Milieu im Dünndarm). 
Da Wasser einen pH-Wert von ca. 7 hat, kann es in diesem Milieu the-
oretisch zu einer Aktivierung der Enzyme komme und damit zu einer 
Wirkabschwächung, die in der Dosisfindung bedacht werden muss. 
Auch muss mit einer Sondenokklusion gerechnet werden. Wenn Was-
ser zur Suspension verwendet wird, sollte die Suspension sofort nach 
der Herstellung verwendet werden.

Die in einigen Quellen beschriebene Auflösung in Natriumbicarbonat 
ist möglich (Einwirkzeit beachten), führt aber zu einer etwa 50 %-igen 
Wirkabschwächung. Diese Variante kann bei dünnlumigen Sonden ge-
wählt werden oder falls es zu wiederholten Sondenokklusionen kommt, 
jedoch muss dann eine höhere Enzymdosis verabreicht werden.

Empfehlung 15 Modifiziert 2024

Empfehlungsgrad
B

Pankreasenzyme sollten nicht generell 
supplementiert werden, sondern nur bei 
Patienten mit offensichtlicher exokriner 
Pankreasinsuffizienz.

Evidenzlevel
1 + [96, 97] 

Starker Konsens (100 %)

Chronische Bauchspeicheldrüsenentzündung

Welche Risiken bestehen für die Entwicklung einer 
Mangelernährung bei Patienten mit CP?

Kommentar
CP ist eine Erkrankung mit fortschreitenden und irreversiblen ent-
zündlichen Veränderungen der Bauchspeicheldrüse. Dies kann zu 
einer dauerhaften strukturellen Schädigung mit Fibrose führen, 
Bauchschmerzen verursachen sowie eine Beeinträchtigung der 
exokrinen (Pankreasinsuffizienz) und oft auch der endokrinen Funk-
tion zur Folge haben [5, 98–100].

Mangelernährung ist eine ernstzunehmende Manifestation im 
Verlauf der CP und hängt von der Intensität aber nicht zwingend 
von der Dauer der Grunderkrankung ab. Das Auftreten von Pank-
reasinsuffizienz und Mangelernährung unterscheidet sich bei Pati-
enten mit alkoholischer und idiopathischer CP. Die Latenzzeit zwi-
schen dem Auftreten der ersten Symptome und Anzeichen einer 
CP, einschließlich Schmerzen und Malabsorption/Malnutrition, liegt 
bei alkoholischer Pankreatitis zwischen fünf und zehn Jahren, bei 
nicht-alkoholischer Pankreatitis jedoch später [99].

Trotz der widersprüchlichen Datenlage besteht bei Patienten 
mit CP ein deutliches Risiko für eine Mangelernährung [100–102]. 
Laut einer neueren Studie wurde bei 32 % der Patienten ein mittle-
res oder höheres Risiko für eine Unterernährung festgestellt, ba-
sierend auf einem MUST-Score (Malnutrition Universal Screening 
Tool) von eins oder höher [103]. In ähnlicher Weise wurden in einer 
Studie mit ambulanten CP-Patienten 26 % untergewichtige Patien-
ten mit einem Ernährungsrisiko ermittelt [104]. Gleichzeitig zeig-
te eine kürzlich durchgeführte prospektive Kohortenstudie an 62 
CP-Patienten und 66 Kontrollpersonen, dass über die Hälfte der CP-
Patienten übergewichtig oder fettleibig waren [105]. Dennoch wur-
den bei Patienten mit CP im Vergleich zu Kontrollpersonen signifi-
kante Unterschiede in der Handgriffstärke als Hinweis auf eine Sar-
kopenie festgestellt.

Bei CP-Patienten mit mäßigem bis starkem Gewichtsverlust kön-
nen eine verringerte fettfreie Körpermasse und Sarkopenie zu einer 
verminderten körperlichen Leistungsfähigkeit führen, was sich auf 
die Lebensqualität auswirken kann [106, 107]. Negative Effekte auf 
Lebensqualität, Krankenhausaufenthalt und Sterblichkeit zeigten 
sich auch in einer systematischen Übersichtsarbeit (AMSTAR II: low) 
[108], wo 17–62 % der Patienten mit CP von Sarkopenie betroffen 
waren. Hierbei gilt es zu beachten, dass in den meisten dieser Stu-
dien eine Sarkopenie ausschließlich über das Vorliegen einer redu-
zierten Muskelmasse definiert war. Hingegen konnte die niedrigs-
te Prävalenz in der Studie beobachtet werden, welche ebenfalls die 
Muskelfunktion untersuchte [109]. Eine deutliche Diskrepanz in 
der Prävalenz einer reduzierten Muskelmasse bzw. einer Sarkope-
nie konnte zudem in einer weiteren Untersuchung belegt werden 

Statement 2 Neu 2024

Das Risiko einer Mangelernährung bei 
Patienten mit chronischer Pankreatitis ist 
hoch und die Inzidenz einer Mangelernäh-
rung ist häufig.

Starker Konsens (100 %)
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[110]. Darüber hinaus führt PEI zu einem erhöhten Risiko einen er-
heblichen Knochenverlust und eine schwere Osteoporose zu ent-
wickeln [111, 112]. Eine kürzlich durchgeführte prospektive Studie 
[107] mit 182 CP-Patienten zeigte, dass bei 17 % eine Sarkopenie 
vorlag (74 % der Patienten mit CP hatten einen BMI > 18,5 kg/m2). 
Während der Nachbeobachtung war die Sarkopenie mit einem er-
höhten Risiko für einen Krankenhausaufenthalt (OR 2,2 [95 %-CI 
0,9 bis 5,0]; p = 0,07), einer erhöhten Anzahl von Krankenhausta-
gen (p < 0,001) und einer reduzierten Überlebensrate (HR 6,7 
[95 %-CI 1,8 bis 25,0]; p = 0,005) verbunden.

Was sind die Ursachen der Mangelernährung bei 
Patienten mit CP?

Kommentar
Bei CP-Patienten bestehen parallel mehrere Risikofaktoren für die 
Entwicklung eines Nährstoffmangels und einer Mangelernährung. 
Zunächst einmal kann eine exokrine Pankreasinsuffizienz zu Maldi-
gestion und Malabsorption führen. Zu den klinischen Anzeichen 
einer PEI gehören Steatorrhoe, Bauchschmerzen, Gewichtsverlust 
und Unterernährung [5]. Jüngste Daten zeigten eine endokrine In-
suffizienz und/oder klinische Steatorrhoe bei 41 % und 36 % von 809 
Patienten [98]. Darüber hinaus ist bei bis zu 50 % der CP-Patienten 
ein erhöhter Ruheenergieverbrauch festzustellen, was zu einer ne-
gativen Energiebilanz und Unterernährung beiträgt [113]. Im Wei-
teren können Bauchschmerzen, die bei CP-Patienten häufig auftre-
ten, zu einer suboptimalen Nahrungsaufnahme führen und eben-
falls zur Mangelernährung beitragen [5].

Tabakkonsum ist ein unabhängiger Risikofaktor für CP und kann in 
Synergie mit Alkoholkonsum auch als Krankheitsmodifikator wirken 
und trägt somit zu den ernährungsbedingten Risikofaktoren bei [98].

Welche diagnostischen Tests sind für die Beurteilung 
des Ernährungszustands bei Patienten mit CP zu 
bevorzugen?

Kommentar
International haben sich zur Beurteilung einer Mangelernährung 
die GLIM-Kriterien durchgesetzt, die auch bei chronischer Pankre-
atitis zur Anwendung kommen sollten.

Statement 3 Neu 2024

Exokrine Pankreasinsuffizienz, abdominale 
Schmerzen, Alkoholabusus und geringe 
Nahrungszufuhr sind die Hauptursachen für die 
Entwicklung einer Mangelernährung bei 
Patienten mit chronischer Pankreatitis.

Starker Konsens (100 %)

Empfehlung 16 Neu 2024

Expertenkonsens
KKP

Der Ernährungszustand und das Risiko für eine 
Mangelernährung sollte unter Anwendung der 
GLIM-Kriterien erhoben werden.

Starker Konsens (100 %)

Die „Global Leadership Initiative on Malnutrition“ (GLIM) hat 2018 
in einem weltweiten Konsens der großen Fachgesellschaften eine 
bipolare Definition zur Diagnose der Mangelernährung vorgelegt. 
Hierbei sollte ein erhöhtes Risiko für Mangelernährung auf Basis eines 
validierten Screeninginstruments vorliegen sowie ein phänotypi-
sches und ein ätiologisches Kriterium erfüllt sein (▶Abb. 2) [15].

In einer Studie wurden die GLIM-Kriterien an Patienten mit chro-
nischer Pankreatitis untersucht. Die Prävalenz einer Malnutrition 
nach GLIM wurde bei 46,4 % der Patienten (n = 297) festgestellt, 
wobei Alkohol, Rauchen und abdominelle Schmerzen einen Zusam-
menhang zur Malnutrition zeigten (JBI: include) [114]. In einer wei-
teren deutschen Studie zeigten 21 % (n = 14) eine moderate Man-
gelernährung und 42 % (n = 28) eine schwere Mangelernährung 
nach GLIM (JBI: include) [110].

Olesen et al. stellten in einer Querschnittstudie mit 166 CP-Pati-
enten fest, dass 26 % der Patienten untergewichtig waren [104], wäh-
rend Duggan et al. hervorhoben, dass mehr als die Hälfte der Patien-
ten in ihrer prospektiven kontrollierten Kohortenstudie (n = 128) an-
hand des BMI in die Kategorie Übergewicht/Fettleibigkeit fielen [105]. 
Allerdings wiesen die Patienten einen geringeren Muskelanteil und 
einen geringeren Funktionsstatus auf, der anhand der Handgriffstär-
ke gemessen wurde, als gesunde Kontrollpersonen. Folglich gilt der 
BMI allein nicht als geeignete Methode zur Beurteilung des Ernäh-
rungszustands. Der prozentuale Gewichtsverlust gilt als zuverlässi-
gerer Indikator für den Beginn einer Mangelernährung und ist mit 
einem erhöhten Risiko im chirurgischen Setting verbunden [116].

Wie häufig sollte ein Screening auf Mikro- und 
Makronährstoffmängel bei Patienten mit CP 
durchgeführt werden?

Kommentar
Patienten mit CP haben ein hohes Risiko für eine Mangelernährung, 
sowohl in Bezug auf das Körpergewicht, als auch auf die veränder-
te Körperzusammensetzung [105]. Dies hat Auswirkungen auf die 
Lebensqualität [104] und das Überleben nach der Operation 
[117, 118]. Eine Ernährungsintervention kann die Ernährungsmar-
ker verbessern und ist mit einer Verringerung der Schmerzen ver-
bunden [119]. Jedoch gibt es nur sehr wenige und kaum aktuelle 
systematische Untersuchungen zu diesem Thema (vgl. IQWiG Be-
richt [120]). Ein Mangel an Mikronährstoffen (Vitamin B12, Folsäu-
re, Vitamin A, D und E, Zink, Selen, Eisen) ist bei Patienten mit exo-
kriner Insuffizienz dokumentiert, wobei einige Studien über bio-
chemische Defizite berichten [105, 111, 121] und Fallberichte 
klinische Manifestationen einschließlich Nachtblindheit dokumen-
tieren [122, 123]. Es gibt jedoch keine Daten, die eine Empfehlung 
für die Häufigkeit der Untersuchung oder den wahrscheinlichen 
Zeitpunkt der Entwicklung eines Mikronährstoffmangels enthal-
ten.

Empfehlung 17 Neu 2024

Expertenkonsens
KKP

Patienten mit progredienter Mangelernäh-
rung sollten ein Screening auf Mikronähr-
stoffmängel erhalten. 

Starker Konsens (100 %)
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Leitlinie

Wann ist eine Mikronährstoffsupplementierung bei 
CP-Patienten angezeigt (außer zur 
Osteoporoseprävention)?

Empfehlung 18 Neu 2024; DGVS-Leitlinienadaption, 
abweichende Formulierung

Empfehlungsgrad
B

Die Indikation zur Substitution von 
Vitaminen und Spurenelementen sollte in 
erster Linie bei Vorliegen klinischer 
Mangelsymptome erfolgen. Die zusätzliche 
Bestimmung von Serumkonzentrationen 
sollte nur im Einzelfall durchgeführt werden. 

Evidenzlevel
5 (nach Oxford 2011) 
[124]

Starker Konsens (100 %)

Kommentar
Wie die Deutsche Gesellschaft für Gastroenterologie, Verdauungs- 
und Stoffwechselkrankheiten (DGVS) in der Leitlinie Pankreatitis 
aus 2021 beschreibt, kann eine routinemäßige Kontrolle dieser Pa-
rameter in Anbetracht der mangelnden Datenlage nicht empfoh-
len werden [124] und ist methodisch oftmals schwierig [125]. Die 
zugrundeliegende Empfehlung mit Evidenzlevel 5 (nach Oxford 
Centre for Evidence-based Medicine 2011) und Empfehlungsgrad 
B wird für die vorliegenden Leitlinie übernommen.

▶Abb. 2	 GLIM-Kriterien für die Diagnose einer Mangelernährung. Modifiziert nach [15, 115] Quelle: SVDE Fachgruppe Onkologie & Praevcare 
GmbH. (2022). Pocket Guide Ernährungsscreening in der ambulanten Onkologie (2. überarbeitete und für Deutschland angepasste Auflage). Pfäffi-
kon, SZ: Selbstverlag. [rerif]

Durchführung eines Mangelernährungsscreenings mit validiertem Instrument.
Bei positivem Resultat:

Phänotypische Kriterien

Ätiologische Kriterien

+1

+1
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MuskelmasseNiedriger BMI
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≥ 5 % in den letzten 6 Mo.
oder

10 – 20 % in > 6 Mo.

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

Trauma oder

Chronische krankheitsbedingte Inflammation.
Ergänzende Messungen: CRP, Albumin, Präalbumin

weniger) oder
> 2 Wochen weniger gegessen (ungeachtet wie viel

Zusätzliche Indikatoren: GI-SymptomeB
Einnahme oder Resorption beeinflusst.
Chronische Magen-Darm-Erkrankung, welche die

< 20 kg/m2, wenn < 70 J. Mild bis moderates Defizit
gemessen mit validierter
Messmethode:

Oberarm- oder
2. körperliche Untersuchung,

3. Handkraftmessung

Methode nicht möglich ist!
eine Messung nach 1. oder 2.
Handkraftmessung nur, falls
Priorität.
-> Muskelmassenmessung hat
(s.o.):
mit validierter Messmethode
Schweres Defizit gemessen

Wadenumfang

1. DEXA, BIA, CT oder MRTA

< 22 kg/m2, wenn ≥ 70 J.

< 18.5 kg/m2, wenn < 70 J.
Asiatisch:

< 20 kg/m2, wenn ≥ 70 J.

< 18.5 kg/m2, wenn < 70 J.

A DEXA = Dual Energy X-ray Absortiometry / BIA = Bioimpedanzanalyse / CT = Computertomographie / MRT = Magnetresonanztomographie
B z.B. Dysphagie, Nausea, Emesis, Diarrhoe, Obstipation oder abdominelle Schmerzen

< 20 kg/m2, wenn ≥ 70 J.

< 17 kg/m2, wenn < 70 J.
Asiatisch:

< 17.8 kg/m2, wenn ≥ 70 J.

> 10 % in den letzten 6 Mo.
oder

> 20 % in > 6 Mo.



El
ek

tr
on

is
ch

er
 S

on
de

rd
ru

ck
 z

ur
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

Ve
rw

en
du

ng
 –

 E
le

ct
ro

ni
c 

of
fp

rin
t f

or
 p

er
so

na
l u

se
 

Ockenga J et al. S3-Leitlinie Klinische Ernährung in …  Aktuel Ernahrungsmed | © 2024. Thieme. All rights reserved.

Kommentar
In drei Beobachtungsstudien [126–128] mit guter Durchführungs-
qualität (NOS: 8/9; 8/9; 7/9) zeigt sich, dass Patienten mit CP und 
exokriner Pankreasinsuffizienz häufig nicht die täglichen Zu-
fuhrempfehlungen für Vitamine und Spurenelemente erreichen. 
Die gemeldete Prävalenz des Mangels an fettlöslichen Vitaminen 
liegt bei 3–16 % für Vitamin-A-Mangel [105, 111, 126, 129], 58–
77,9 % für Vitamin-D-Mangel [105, 111, 129, 130], 9–55 % für Vit-
amin-E-Mangel [105, 111, 126, 127, 129–131] und 13–63 % für Vi-
tamin-K-Mangel [105, 111, 129, 130]. In einer prospektiven kont-
rollierten Kohortenstudie (NOS 8/9) 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 signi-
fikanter Unterschied zu den Kontrollpersonen bestand. Neunzehn 
Prozent der Patienten wiesen überhöhte Vitamin-A-Konzentratio-
nen im Serum auf [105]. Unter Berücksichtigung dessen wird eine 
blinde Supplementierung jeglicher fettlöslicher Vitamine für alle 
CP-Patienten nicht empfohlen. Ein Mangel an wasserlöslichen Vit-
aminen ist bei Patienten mit CP weniger häufig. In einer Kohorten-
studie mit 114 CP-Patienten (33 % mit exokriner Insuffizienz) wur-
den keine signifikanten Mängel an Vitamin B12 (0 %) und Folsäure 
(2,2 %) festgestellt [132]. Ein Thiaminmangel aufgrund von gleich-
zeitigem Alkoholismus muss in Betracht gezogen werden [131].

In einigen Fall-Kontroll-Studien wurde bei Patienten mit CP ein 
Mangel an Mineralien und Spurenelementen festgestellt. Die Er-
gebnisse sind widersprüchlich. Es wurden niedrigere Konzentrati-
onen von Zink, Selen [131] und Magnesium [132] beobachtet. Au-
ßerdem schienen niedrige Magnesiumkonzentrationen mit exokri-
ner Insuffizienz zu korrelieren [132].

Trotz fehlender randomisierender Studien wird aufgrund der kli-
nischen Erfahrung ein starker Empfehlungsgrad A ausgesprochen.

Welche Empfehlungen sollten für die Ernährung und 
die Aufnahme von Fett, Kohlenhydraten und 
Proteinen bei Patienten mit CP gegeben werden?

Empfehlung 19 Neu 2024

Empfehlungsgrad
A

Bei einem nachgewiesenen Mangel an 
Mikronährstoffen (wie z. B. fettlösliche 
Vitamine A, D, E und K und wasserlösliche 
Vitamine B12, Folsäure und Thiamin sowie 
Mineralstoffe wie Eisen, Selen und Zink) 
sollen diese supplementiert werden. 

Evidenzlevel
2 + + [105]

Starker Konsens (100 %)

Empfehlung 20 Neu 2024

Expertenkonsens
KKP

Patienten mit chronischer Pankreatitis und 
drohender oder bereits manifester Mangeler-
nährung sollten eine Ernährungsberatung 
erhalten.

Starker Konsens (100 %)

Kommentar
Eine Ernährungsberatung kann bei Risikopatienten für Mangeler-
nährung die klinische Prognose verbessern. In einer randomisier-
ten kontrollierten Studie erhielten 60 mangelernährte Patienten 
( > 10 % Gewichtsverlust innerhalb von 6 Monaten oder einem 
BMI < 18,5 kg/m2) mit CP entweder eine Ernährungsberatung 
durch Ernährungsfachkräfte oder MCT (mittelkettige Triglyceride)-
angereicherte orale Nahrungssupplemente. In beiden Gruppen 
kam es innerhalb von 3 Monaten zu einer signifikanten Verbesse-
rung von anthropometrischen Parameter und einer signifikanten 
Reduktion von Schmerz und Fett-Malabsorption [119]. Wie auch 
im IQWiG Evidenzbericht [120] bezüglich der Effekte gezielter Er-
nährungsinterventionen bei Patienten mit chronischer Pankreati-
tis festgestellt wurde, gibt es hierzu allerdings keine ausreichende 
Datengrundlage. Zudem ist die genannte RCT-Studie mit (sehr) 
schwerwiegenden Studienlimitationen und einer (sehr) schwer-
wiegenden fehlenden Genauigkeit in Indien durchgeführt worden 
[119], was die Frage der Übertragbarkeit auf europäische Verhält-
nisse mit sich bringt.

Eine aktuelle RCT (RoB 2: low risk) zeigt, dass bei stationären in-
ternistischen Patienten mit einem Nutritional Risk Screening (NRS-
2002) Score > 3 eine protokollbasierte individuelle Ernährungsun-
terstützung nach initialer Ernährungsberatung durch Ernährungs-
fachkräfte zu einer erhöhten Kalorien- und Proteinzufuhr, einer 
Verbesserung funktioneller Parameter und der Lebensqualität 
sowie der Senkung der 30-Tage Mortalität führt, im Vergleich zu 
einer Kontrollgruppe ohne individuelle Ernährungsberatung und 
Ernährungsintervention [133]. Es ist anzunehmen, dass dieser Ef-
fekt auch bei CP-Patienten greift. Einen weiteren Beleg für die Be-
deutung eines qualifizierten Ernährungsmanagements findet sich 
in einem systematischen Review mit Meta-Analyse (AMSTAR II: low) 
über 14 randomisierte klinische Studien bei Patienten mit Typ 2 Di-
abetes mellitus. Eine Ernährungsberatung durch Ernährungsfach-
kräfte führt zu einer Verbesserung klinischer Parameter (HbA1c, 
BMI und Körpergewicht) [134].

Empfehlung 21 Neu 2024

Expertenkonsens
KKP

Patienten mit chronischer Pankreatitis und 
normalem Ernährungszustand sollten sich an 
eine ausgewogene Ernährung halten.

Starker Konsens (100 %)

Empfehlung 22 Modifiziert 2024

Expertenkonsens
KKP

Mangelernährte Patienten mit chronischer 
Pankreatitis sollten eine eiweißreiche, 
energiereiche Nahrung in fünf bis sechs kleinen 
Mahlzeiten pro Tag zu sich nehmen.

Starker Konsens (100 %)
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Leitlinie

Kommentar zu Empfehlung 21 bis 23
Es gibt nur unzureichende Daten, die auf ein optimales Ernährungs-
management für Patienten mit CP hinweisen. Zudem kommt die 
IQWiG Analyse zu dem Schluss, dass das Vertrauen in alle Ergebnis-
se zur Gabe von MCT-angereicherter Trinknahrung aufgrund der 
(sehr) schwerwiegenden Studienlimitationen, der (sehr) schwer-
wiegenden fehlenden Genauigkeit sowie des Fehlens einer Nach-
beobachtung der einzigen in die Analyse eingegangene RCT-Studie 
aus Indien [119] stark eingeschränkt ist [120].

In der Vergangenheit wurden Patienten zu einer fettarmen Er-
nährung angehalten und Studien in den Niederlanden deuten da-
rauf hin, dass 48–58 % der Patienten nach wie vor Fett in der Nah-
rung einschränken [112, 135]. In internationalen Leitlinien wird 
übereinstimmend empfohlen, dass sich die Patienten ausgewogen 
ernähren und eine Fettrestriktion vermeiden sollten [5, 136–139]. 
Die Rolle des Nahrungsfetts wurde in kleinen Studien bei Patienten 
mit milder Pankreatitis und ohne regelmäßigen Alkoholkonsum 
untersucht. Bei Patienten, die eine sehr fettarmen Ernährung ( < 20 
g Fett pro Tag) zu sich nahmen, kam es zur Verbesserung der dys-
peptischen Beschwerden [140]. Patienten, die eine fettreichere Er-
nährung zu sich nahmen, hatten eine höhere Wahrscheinlichkeit 
für anhaltende Bauchschmerzen [141], was auf eine mögliche Rolle 
bei der anfänglichen Entwicklung der CP schließen lässt. Eventuell 
wurde die Diagnose in einem früheren Erkrankungsalter gestellt, 
was auf eine mögliche Rolle einer höheren Fettzufuhr bei der Ent-
wicklung der chronischen Pankreatitis hinweist. Nach der Diagno-
se der CP gab es jedoch keine Unterschiede in Bezug auf den Schwe-
regrad oder die Komplikationen der Krankheit. Eine RCT, die Ernäh-
rungsberatung und Nahrungsergänzungsmittel in einer Kohorte 
von 60 unterernährten CP-Patienten verglich, ergab, dass eine Er-
nährungsintervention, bei der 33 % der Energie aus Fett gewonnen 
wurde, gut vertragen wurde [119]. Bei den Patienten, welche die 
Ernährungsintervention erhielten, wurde eine Verbesserung des 
Ernährungszustands und der Schmerzkontrolle beobachtet und die 
Autoren berichteten über keine unerwünschten Ereignisse [119].

Patienten, die eine sehr ballaststoffreiche Ernährung zu sich nah-
men, berichteten über vermehrte Blähungen und in einer kleinen 
Studie (n = 12) bei Patienten mit CP wurden vermehrte Gewichts-
verluste sowie Fettverluste im Stuhl beobachtet. Diese Studie deu-
tet darauf hin, dass eine sehr ballaststoffreiche Ernährung die Pan-
kreasenzym-Ersatztherapie hemmen kann, was zu einer Malab-
sorption führt; sie sollte daher vermieden werden.[142].

Empfehlung 23 Modifiziert 2024

Expertenkonsens
KKP

Patienten mit chronischer Pankreatitis 
sollten den Fettgehalt der Nahrung nicht 
einschränken, solange keine Symptome 
einer Steatorrhoe auftreten.

Starker Konsens (100 %)

Sind Trinknahrungen (ONS) bei Patienten mit CP 
angezeigt?

Kommentar
Nur sehr wenige Studien haben den Nutzen von Trinknahrungen 
(ONS) bei Patienten mit CP untersucht. Die klinische Erfahrung 
zeigt, dass der größte Teil der Patienten mit Diät und Enzymsup-
plementierung behandelt werden kann. Genaue Untersuchungen 
hierzu liegen nicht vor. Nur ein kleinerer Teil benötigt eine orale 
Supplementierung [101]. ONS können bei unterernährten Patien-
ten mit CP von Nutzen sein, insbesondere wenn die Kalorien- und 
Proteinziele mit normalen Mahlzeiten und Beratung nicht erreicht 
werden können. ONS sind eine einfache Möglichkeit, die orale Auf-
nahme zu verbessern, aber die langfristige Einhaltung kann ein Pro-
blem darstellen.

Es gibt keine RCTs, in denen die relative Wirksamkeit verschie-
dener Formeln (z. B. Standardformel oder Peptidformel mit MCT) 
untersucht wurde. Bei Vorhandensein von PEI scheinen jedoch en-
terale Formulierungen, die aus vorverdauten Produkten und einer 
Mischung aus langkettigen Fettsäuren und MCT bestehen, theore-
tisch einen potenziellen Vorteil zu haben. MCTs sind für ihre Ab-
sorption weniger von der Lipaseaktivität abhängig [143].

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 uner-
wünschten Wirkungen wie Krämpfen, Übelkeit und Diarrhoe in Ver-
bindung gebracht. Bislang haben Studien keinen eindeutigen Vor-
teil von MCTs gegenüber langkettigen Standardtriglyceriden ge-
zeigt, wenn sie in Kombination mit einer Enzymsupplementierung 
verwendet werden [143, 144]. Eine RCT untersuchte die Wirksam-
keit von ONS bei Patienten mit CP und schwerer Mangelernährung 
[119]. Eine Ernährungsberatung erzielte die gleichen Ergebnisse 
wie die Verwendung einer kommerziellen, mit MCTs angereicher-
ten Trinknahrung, wenngleich die Ergebnisse dieser Studie auf-
grund methodischer Schwächen und fehlender Übertragbarkeit 
auf die europäischen Gegebenheiten vorsichtig zu betrachten sind 
(vgl. IQWiG-Bericht [120]). Beide Gruppen erhielten auch eine En-
zymsupplementierung, so dass es nicht möglich ist, den zusätzli-
chen Nutzen der MCT-Diät gegenüber der Enzymsupplementie-
rung zu erklären.

Wenn MCTs in Betracht gezogen werden, sollte die Dosis je nach 
Verträglichkeit des Präparats langsam erhöht werden.

Empfehlung 24 Neu 2024

Expertenkonsens
KKP

Supplementierende Trinknahrung sollte 
mangelernährten Patienten nur dann verordnet 
werden, wenn die orale Ernährung nicht 
ausreicht, um die Kalorien- und Proteinziele zu 
erreichen.

Starker Konsens (100 %)
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Wann ist eine EN bei Patienten mit CP indiziert und 
wie sollte sie verabreicht werden?

Kommentar zu Empfehlung 25 bis 29
Eine Verbesserung der oralen Nahrungsaufnahme mit Ernährungs-
beratung ist in der Regel ausreichend, um den Ernährungszustand 
von Patienten mit CP zu verbessern [119]. EN ist bei etwa 5 % der 
Patienten mit CP indiziert [102]. Was die Indikationen und Ergeb-
nisse der EN bei diesen Patienten betrifft, so beruht die Evidenz auf 
wenigen Kohortenstudien, und es fehlen im Allgemeinen RCTs [5]. 
Die Indikation zur enteralen Ernährungstherapie besteht, wenn für 
mehr als fünf Tage keine orale Aufnahme möglich ist oder nicht 
mehr als 50 % des Kalorienbedarfs für mehr als 5 Tage erreicht 
werden [82]. Es besteht Konsens, wenn möglich die enterale Zu-
fuhr gegenüber einer parenteralen Ernährung zu bevorzugen 

Empfehlung 25 Modifiziert 2024

Expertenkonsens
KKP

EN sollte bei Patienten mit Mangelernährung 
verabreicht werden, bei denen eine orale 
Ernährung inklusive einer zusätzlichen 
Trinknahrung (ONS) den Bedarf nicht 
ausreichend deckt.

Starker Konsens (100 %)

Empfehlung 26 Modifiziert 2024

Expertenkonsens
KKP

Patienten mit verzögerter Magenentleerung 
oder Magenausgangsstenose sollten eine 
jejunale Ernährung erhalten.

Starker Konsens (100 %)

Empfehlung 27 Modifiziert 2024

Expertenkonsens
KKP

Bei Patienten, die zur Sanierung einer CP 
abdominell operiert werden, sollte intraoperativ 
die Anlage einer Feinnadelkatheterjejunostomie 
zur längerfristigen auch poststationären 
enteralen Supplementierung erwogen werden.

Starker Konsens (100 %)

Empfehlung 28 Modifiziert 2024

Expertenkonsens
KKP

Bei einer enteralen Ernährung können 
mittelkettige Triglyceride zum Einsatz 
kommen, wenn die Standardnahrung nicht 
vertragen wird.

Starker Konsens (100 %)

Empfehlung 29 Modifiziert 2024

Expertenkonsens
KKP

Pankreasenzyme sollten bei Patienten mit 
exokriner Insuffizienz, die EN benötigen, 
ergänzt werden.

Starker Konsens (100 %)

(AMSTAR II: low) [145]. Vier retrospektive Serien haben den Nut-
zen von EN bei CP-Patienten in Bezug auf Gewichtszunahme und 
Schmerzkontrolle gezeigt [146–149]. Zwei davon umfassten 58 
[147] bzw. 50 Patienten [149], bei denen eine nasojejunale Sonde 
gelegt wurde. Ein langfristiger Zugang mit PEG-J oder DPEJ wurde 
bei 57 [146] und 58 Patienten [148] verwendet. Alle Studien zeig-
ten, dass diese Art der Ernährungsunterstützung bei Patienten mit 
CP selbst bei einer Mangenausgangsstenose sicher und wirksam 
ist und auch mit einer nasojejunalen Sonde zu Hause durchgeführt 
werden kann [148, 149]. So kann die perkutane endoskopische Gast-
rostomie mit jejunaler Erweiterung (PEG-J) oder die direkte perkuta-
ne endoskopische Jejunostomie (DPEJ) bei den Patienten verwendet 
werden, die länger als 30 Tage eine EN benötigen. Im Falle einer erfor-
derlichen Operation sollte auch die intraoperative Platzierung einer 
Feinnadelkatheterjejunostomie erwogen werden [82].

Für die Zusammensetzung der enteralen Ernährung bei Patien-
ten mit CP gibt es nur wenige hochwertige Studien. Es gibt jedoch 
Hinweise darauf, dass niedermolekulare enterale Nahrungen mit 
MCTs im Vergleich zu hochmolekularen Nahrungen bei der exokri-
nen Pankreasinsuffizienz im Rahmen der jejunalen Ernährung bes-
ser resorbiert werden [150]. In zwei der vorgenannten Studien 
[147, 149] wurden mit guter Toleranz niedermolekulare Diäten ein-
gesetzt.

Bei Patienten mit exokriner Insuffizienz, bei denen die nieder-
molekulare Nahrung keine Besserung bewirkt, können Pankreasen-
zyme mit der Nahrung verabreicht werden [150]. Dazu werden die 
Kapseln geöffnet und die Enzym-Mikrokügelchen in einer einge-
dickten sauren Flüssigkeit (wie dem leicht eingedickten oder "nek-
tardicken" Fruchtsaft, der bei Dysphagie verwendet wird) suspen-
diert und über die Ernährungssonde verabreicht.

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

Kommentar zu Empfehlung 30 und 31
Eine PN wird bei Patienten mit CP insbesondere längerfristig nur 
selten eingesetzt [5, 102]. Sie ist indiziert, wenn durch orale und 
enterale Ernährung über einen Zeitraum von 7 Tagen nicht mehr 
als 50 % des Kalorienbedarfs gedeckt werden kann [82]. EN erhält 
physiologisch die Immunfunktion und die Integrität der Schleim-
haut und verringert die Möglichkeit einer Hyperglykämie, während 
mit PN ein Risiko für katheterbedingte Infektionen und septische 
Komplikationen einhergeht [101, 139]. PN ist daher nur dann indi-

Empfehlung 30 Modifiziert 2024

Expertenkonsens
KKP

Eine PN sollte bei Patienten eingeleitet 
werden, die längerfristig enteral nicht  
adäquat ernährt werden können. 

Starker Konsens (100 %)

Empfehlung 31 Neu 2024

Expertenkonsens
KKP

Für PN sollte der zentralvenöse Zugang 
bevorzugt werden.

Starker Konsens (100 %)
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Leitlinie

ziert, wenn die Verwendung von EN nicht möglich ist (z. B. bei Vor-
liegen einer Magenentleerungsstörung, der Notwendigkeit einer 
Magendekompression, der fehlenden Möglichkeit, eine Sonde in 
das Jejunum einzuführen oder bei Vorliegen einer komplizierten 
Fistel) oder wenn das Ernährungsziel durch EN nur teilweise erfüllt 
wird. Sofern ein Katheter erst platziert werden muss, sollte die vo-
raussichtliche Dauer der Ernährung nicht unter 4 Tagen liegen. In 
diesem Fall sollte eine Standardnahrung über einen zentralvenö-
sen Zugang wie z. B. einen peripher eingelegten Zentralkatheter 
(PICC-line) verabreicht werden. Die Kontraindikationen für PN un-
terscheiden sich nicht von den allgemeinen Kontraindikationen für 
medizinische Ernährung.

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

Kommentar
PEI ist definiert als eine unzureichende Sekretion von Pankreasen-
zymen (Azinusfunktion) und/oder Natriumbikarbonat (Duktus-
funktion) [5]. Die Diagnose einer PEI kann sich in der Praxis als 
schwierig erweisen, da Pankreasfunktion und -sekretion nicht nur 
von der Quantität oder Qualität des Pankreasgewebes abhängen 
[151], sondern auch von komplexen Stimulationsmechanismen 
des Pankreas [152]. Außerdem wurden in der aktuellen Literatur 
unterschiedliche PEI-Biomarker und deren Schwellenwerte verwen-
det [153]. Aus diesen Gründen wurde eine große Bandbreite an 
Prävalenzraten (22–94 %) für PEI bei Patienten mit CP berichtet 
[103, 131, 154–163].

Das häufigste klinische Zeichen der PEI ist die Steatorrhoe [164], 
die als Fett im Stuhl definiert ist und im Allgemeinen mit Blähun-
gen, Völlegefühl, Dyspepsie, Stuhldrang und krampfartigen Bauch-
schmerzen einhergeht. In einer systematischen Übersichtsarbeit, 
die 14 Studien über die Supplementierung von Pankreasenzymen 
bei Patienten mit CP umfasste, waren die Kriterien für die Diagno-
se von PEI die Messung des Fettabsorptionskoeffizienten mit einem 
Schwellenwert < 80 % oder die Fettabsorption im Stuhl von weniger 
als 7–15 g Fett pro Tag [153]. Eine offensichtliche Steatorrhoe ist 
nicht der Regelfall, es sei denn, es liegt eine schwere oder dekom-
pensierte PEI vor (d. h., wenn die Sekretion der Pankreaslipase we-
niger als < 10 % des Normalwerts beträgt). Das Fehlen einer offen-
sichtlichen Steatorrhoe ist jedoch nicht immer ein valider Indikator 
für eine angemessene Absorption und einen angemessenen Ernäh-
rungszustand.

Empfehlung 32 Modifiziert 2024

Expertenkonsens
KKP

Wenn eine PEI durch klinische Anzeichen und 
Symptome und/oder positive diagnostische 
Tests auf Maldigestion diagnostiziert wird, soll 
eine PERT eingeleitet werden. 

Starker Konsens (100 %)

Kommentar
PEI ist häufig mit biochemischen und klinischen Anzeichen von Un-
terernährung verbunden [165]. Auch wenn eine Pankreasenzym-
substitution die Malabsorption signifikant reduziert, bleibt unter 
optimaler Enzymsubstitution eine verringerte Digestions- und Ab-
sorptionsleistung bestehen, die zu abdominellen Symptomen und 
auch erhöhtem Malnutritionsrisiko führen kann [166]. Daher be-
nötigen Patienten mit chronischer Pankreatitis auch unter Substi-
tution mit Pankreasenzymen eine ernährungsmedizinische Über-
wachung und ggf. Therapie [167]. Neben Körpergewicht können 
hier Ernährungsscores, anthropometrische Methoden, Bioelektri-
sche Impedanzanalyse und Laboruntersuchungen zum Einsatz 
kommen.

Das Bewusstsein für PEI ist bei vielen Ärzten außerhalb von Spe-
zialambulanzen und insbesondere bei Ärzten in der Primärversor-
gung gering [135]. Infolgedessen kann es vorkommen, dass Pati-
enten mit PEI-Symptomen übersehen werden oder dass man ihnen 
zu unangemessenen Ernährungseinschränkungen rät, um die Sym-
ptome zu kontrollieren. In einer Studie wurde festgestellt, dass das 
Hauptbedürfnis der Patienten darin bestand, gastrointestinale 
Symptome, die Ernährung und die Verdauung in den Griff zu be-
kommen. Tatsächlich gaben viele dieser Patienten und deren Be-
treuer an, dass Verzögerungen bei der Beurteilung der Ernährung 
und der Einleitung der PERT zu zusätzlichem Leid führten, welches 
hätte verhindert werden können [168]. Eine unbehandelte PEI wirkt 
sich daher sehr wahrscheinlich negativ auf die Lebensqualität der 
Patienten aus [169]. Laut einer IQWiG Analyse ist jedoch die Evi-
denz, dass eine PERT die Lebensqualität tatsächlich verbessert, auf-
grund der eingeschränkten Datenlage unklar [120].

Da die quantitative Messung des fäkalen Fettes häufig unter-
bleibt, wird empfohlen, mit der Enzymsubstitution zu beginnen, 
wenn klinische Anzeichen einer Malabsorption oder anthropome-
trische und/oder biochemische Anzeichen einer Unterernährung 
vorliegen [101, 132, 170–172]. Zu den Symptomen gehören Ge-
wichtsverlust, Veränderung der Körperkompartimente bei der 
Bioimpedanzanalyse und niedrige Marker der Proteinsynthese oder 
Elektrolyte (Albumin, Cholinesterase, Präalbumin, Retinol-binden-
des Protein und Magnesium) [132]. Obwohl man davon ausgeht, 
dass die Steatorrhoe die wichtigste klinische Manifestation der PEI 
ist, haben mehrere Studien eine verminderte Absorption fettlösli-
cher Vitamine auch bei Patienten mit leichter bis mittelschwerer 
PEI gezeigt [127, 173–175]. Jedoch scheint auch ein gestörtes Er-
nährungsverhalten mit reduzierte Kalorienaufnahme ursächlich zu 
sein (JBI: include) [176], so dass diese Patienten eine Ernährungs-
beratung und Monitoring erhalten sollten.

Empfehlung 33 Neu 2024

Expertenkonsens
KKP

Bei Patienten mit chronischer Pankreatitis und 
Pankreasenzym-Ersatztherapie (PERT) sollte der 
Ernährungsstatus überwacht werden. Bei 
Zeichen einer Fehlernährung sollte eine 
Ernährungsberatung durch eine Ernährungs-
fachkraft erfolgen.

Starker Konsens (100 %)
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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 hauptsächlich auf die Malabsorption essenzieller Aminosäuren 
wie Cholin zurückzuführen ist. Dies führt zu einem Rückgang der 
Plasmakonzentrationen von Apolipoprotein B [177], einem Haupt-
bestandteil von Lipoprotein mit sehr geringer Dichte.

Für die weitere praktische Einleitung und Durchführung einer 
PERT sei auf die 2021 aktualisierte Leitlinie der Deutschen Gesell-
schaft für Gastroenterologie, Verdauungs- und Stoffwechselkrank-
heiten (DGVS) verwiesen [178].

Beeinflusst die chirurgische Technik zur Behandlung 
von CP die PERT und den Ernährungszustand?

Kommentar
Chirurgische Eingriffe sind bei sorgfältig ausgewählten Patienten 
wirksam. Häufige Indikationen für einen chirurgischen Eingriff bei 
CP sind schlecht kontrollierte Schmerzen, Obstruktion des Zwölf-
fingerdarms, der Gallenwege und der Bauchspeicheldrüsengänge 
sowie der Verdacht auf Krebs [181].

Chirurgische Eingriffe bei CP lassen sich grob in drei Kategorien 
einteilen: Drainageverfahren, Teilresektion der Bauchspeicheldrü-
se mit oder ohne Einbeziehung des Zwölffingerdarms und totale 
Pankreatektomie. Kürzlich haben Kemper et al. [182] alle verfüg-
baren Techniken ausführlich beschrieben. Bei Drainageverfahren 
wird ein dilatierter Pankreasgang aufgeschnitten und an das pro-
ximale Jejunum anastomosiert. Die gebräuchlichsten Drainagever-
fahren sind das modifizierte Puestow-Verfahren, das auch als late-
rale Pankreatiko-Jejunostomie bezeichnet wird, und das Frey-Ver-
fahren, das neben einer Pankreatiko-Jejunostomie auch eine 
Entkernung des Pankreaskopfes beinhaltet. Bei Patienten mit per-
sistierender Entzündung des Pankreaskopfes ohne vorgelagerte 
Ductusdilatation kann eine resektive Operation wie eine klassische 
Pankreatikoduodenektomie oder eine duodenumerhaltende Kopf-
resektion (Beger-Verfahren) durchgeführt werden.

Theoretisch kann die Art des Eingriffs einen großen Einfluss auf 
die kurz- und langfristigen Ernährungsergebnisse haben, da die 
Ausdehnung der Parenchymresektion sowie die Erhaltung des 
Zwölffingerdarms und des natürlichen Gallentransits Schlüsselfak-
toren für die endokrinen und exokrinen Funktionen darstellen kön-
nen [183, 184].

Empfehlung 34 Neu 2024

Empfehlungsgrad
A

Die Indikation zur langfristigen PERT und 
der Ernährungsstatus werden von allen 
chirurgischen resezierenden Verfahren in 
ähnlicher Weise beeinflusst. Gewebeer-
haltende Verfahren sollten bevorzugt 
werden.

Evidenzlevel
1 + + [179]
1 + [180]

Starker Konsens (100 %)

Meta-Analysen (AMSTAR II: high) zeigten eine bessere postope-
rative Schmerzlinderung und eine verbesserte Lebensqualität mit 
dem Beger-Verfahren im Vergleich zur konventionellen Pankreas-
Duodenektomie [179, 185]. Die eingeschlossenen Studien wiesen 
jedoch einen hohen Grad an Heterogenität auf und eine kürzlich 
durchgeführte große prospektive RCT zeigte keinen signifikanten 
Unterschied zwischen den Verfahren hinsichtlich des langfristigen 
Ernährungsstatus, der Lebensqualität und der Erhaltung der exo-
krinen Pankreasfunktion [186].

In einer Meta-Analyse (AMSTAR II: moderate) von 23 Studien 
aus dem Jahr 2015 wurden die Ergebnisse des Frey-Verfahrens mit 
denen der Pankreatikoduodenektomie und des Beger-Verfahrens 
verglichen [180]. Die kurzfristigen Ergebnisse in Bezug auf Lebens-
qualität und Pankreasfunktion waren bei Patienten, die sich dem 
Frey-Verfahren unterzogen, günstiger als bei denen, die sich einer 
Pankreatikoduodenektomie unterzogen. Langfristige Nachbeob-
achtungsdaten aus einer RCT, in der das Frey- und das Beger-Ver-
fahren für CP verglichen wurden, zeigten mehr als ein Jahrzehnt 
nach der Operation keinen signifikanten Unterschied bei der endo-
krinen oder exokrinen Insuffizienz [187].

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

Kommentar
Osteoporose ist durch eine strukturelle Verschlechterung des Kno-
chengewebes und eine geringe Knochenmasse gekennzeichnet, 
was zu Knochenbrüchigkeit und einem erhöhten Frakturrisiko führt 
[188]. Osteoporose und Osteopenie werden von der Weltgesund-
heitsorganisation anhand des T-Scores definiert (ein T-Score zwi-
schen -1,0 und -2,5 Standardabweichungen wird als Osteopenie 
definiert; ein T-Score unter 2,5 Standardabweichungen wird als Os-
teoporose definiert). Der T-Score vergleicht die Knochendichte-
werte mit denen junger Erwachsener (maximale Knochenmasse) 
[189]. Osteoporose und Osteopenie können auch anhand des Z-
Scores definiert werden (Z-Score < -1 definiert als Osteopenie, Z-
Score < -2 definiert als Osteoporose). Die Z-Scores stellen ge-
schlechts- und altersangepasste Kontrollen für die Bewertung der 
sekundären Osteoporose dar und werden in der Regel bei präme-
nopausalen Frauen, Männern unter 50 Jahren und bei Kindern ver-
wendet [190].

In einer systematischen Übersichtarbeit und Meta-Analyse, die 
zehn Studien umfasste, wurde die Definition in Übereinstimmung 
mit den T-Scores in acht und den Z-Scores in zwei Studien angewen-
det. Sie ergab auf der Grundlage des Modells mit zufälligen Effek-
ten für die insgesamt 513 eingeschlossenen Patienten mit CP eine 
gepoolte Prävalenzrate der Osteoporose von 24,3 % [95 %-CI 16,6 
bis 32,0 %] und der Osteopenie von 39,8 % [95 % CI 29,1 bis 51,6] 

Statement 4 Neu 2024

Patienten mit CP haben ein Risiko für 
Osteoporose und Osteopenie.

Starker Konsens (100 %)
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Leitlinie

[191]. Zwei der eingeschlossenen Studien wiesen bei den Kontrol-
len eine Osteoporoserate von 8,6 bzw. 10,2 % auf. Alle eingeschlos-
senen Studien hatten relativ kleine Stichprobengrößen ( < 100) und 
eine erhebliche Heterogenität, daher waren Subgruppenanalysen 
nicht möglich. Bestimmte Muster waren jedoch aus den einge-
schlossenen Studien ersichtlich, wie z. B. ein Zusammenhang zwi-
schen Pankreasenzym-Insuffizienz und geringerer Knochenmine-
raldichte. Dagegen zeigten die verfügbaren 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 für 
die Demineralisierung der Knochen ist. Andere Faktoren, die für 
die vorzeitige Demineralisierung der Knochen bei CP von Bedeu-
tung sein können, sind starkes Rauchen, geringe körperliche Akti-
vität und chronische Entzündungen [192].

Der wichtigste klinische Endpunkt der Osteoporose sind Kno-
chenbrüche. Zwei große retrospektive Studien geben Aufschluss 
über die Situation bei Patienten mit CP. Bei der ersten handelt es 
sich um eine Kohorten-Datenbankstudie, in der Patienten mit CP 
in einem einzigen tertiären Versorgungszentrum untersucht wur-
den. Insgesamt wurden 3192 Patienten mit CP und 1.436.699 Kon-
trollpersonen in die Studie aufgenommen. Die Frakturprävalenz 
(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 für Morbus Crohn ein Ri-
siko von 3,0 % (182/6057), für Leberzirrhose 4,8 % (805/16.658) 
und für Zöliakie 5,0 % (74/1480) [193].

Die zweite, eine dänische retrospektive Kohortenstudie mit 
2594 CP-Patienten, ergab eine bereinigte Hazard Ratio für Fraktu-
ren von 1,7 [95 %-CI 1,6 bis 1,8] [194]. 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).

Welche Methoden sollten verwendet werden, um 
Risikopatienten zu identifizieren?

Kommentar
Das American College of Radiology hat sich zum Ziel gesetzt, die 
Angemessenheit verschiedener radiologischer Modalitäten für be-
stimmte Patientengruppen zu bewerten. Obwohl CP nicht explizit 
erwähnt wird, heißt es dort, dass bei prämenopausalen Frauen und 
Männern im Alter von 20 bis 50 Jahren mit Malabsorption eine DXA-
Untersuchung der Lendenwirbelsäule und der Hüfte oder des dis-
talen Unterarms in der Regel ein geeignetes diagnostisches Ver-
fahren ist, um eine niedrige Knochenmineraldichte festzustellen 
[195]. Es ist noch nicht genau definiert, wann und wem diese Tests 
bei Patienten mit CP angeboten werden sollten. Es gibt jedoch 

Empfehlung 35 Neu 2024

Empfehlungsgrad
B

Zur Identifizierung von CP-Patienten mit 
Osteoporose/Osteopenie sollte die 
Dual-Energy-Röntgenabsorptiometrie 
(DXA) eingesetzt werden.

Evidenzlevel
1 + [191]

Starker Konsens (100 %)

Empfehlungen der American Gastroenterological Association zur 
Erkennung von Osteoporose bei anderen Magen-Darm-Erkrankun-
gen: Sie empfehlen, dass sich Patienten mit mindestens einem zu-
sätzlichen Osteoporose-Risikofaktor einem ersten Screening mit 
DXA unterziehen sollten [196]. Diese Empfehlung galt speziell für 
Patienten mit entzündlichen Darmerkrankungen, Zöliakie und Pa-
tienten nach Gastrektomie. In den veröffentlichten HaPanEU-Leit-
linien [5] zur CP wird argumentiert, dass die Knochendichtemes-
sung mittels DXA auf CP-Patienten mit einem zusätzlichen Risiko 
ausgedehnt werden sollte: dies sind Frauen nach den Wechseljah-
ren, Patienten mit früheren Frakturen mit geringem Trauma, Män-
ner über 50 Jahre und Patienten mit Malabsorption (AMSTAR II: low) 
[191]. Die Autoren der Leitlinie erklärten ferner, dass in Anbetracht 
der mit Knochenbrüchen verbundenen Morbidität und Kosten, 
wenn die Vorbeugung im Rahmen liegt [197], eine Basisuntersu-
chung der Knochendichte bei allen CP-Patienten eine Überlegung 
wert sein könnte.

Welches Management wird für die Prävention und 
Behandlung der Osteopenie empfohlen?

Kommentar
Die Gründe für Osteopenie bei CP sind multifaktoriell; (i) niedrige 
Serum-Vitamin-D-Konzentrationen aufgrund einer gestörten Ab-
sorption von fettlöslichem Vitamin D, einer unzureichenden Nah-
rungsaufnahme (einschließlich Kalzium) und/oder Sonnenexposi-
tion, (ii) Rauchen und Alkoholkonsum, (iii) geringe körperliche Ak-
tivität und (iv) chronische Entzündungen tragen alle dazu bei. 
Daher sollten allen CP-Patienten grundlegende Präventivmaßnah-
men empfohlen werden, einschließlich einer angemessenen Kalzi-
um-/Vitamin-D-Zufuhr und einer PERT, wenn dies angezeigt ist, 
regelmäßiger körperlicher Betätigung und Vermeidung von Rau-
chen und Alkohol [5]. Die Forschung zur pharmazeutischen Sup-
plementierung von Vitamin D und Kalzium bei Patienten mit Os-
teopenie und zur Gabe von Bisphosphonaten bei Osteoporose 
wurde hauptsächlich bei Frauen nach den Wechseljahren und bei 
älteren Patienten durchgeführt. Die Durchführung einer Knochen-
dichtemessung (DXA) ist Teil der Basisdiagnostik bei erhöhtem Os-
teoporose- und Frakturrisiko. Bei Patienten mit Osteopenie wird 
empfohlen, die DXA-Untersuchung alle zwei bis vier Jahre in Ab-
hängigkeit des Risikostatus (Rauchen, Alkohol, Körpergewicht, Re-
sorptionsstörungen) zu wiederholen. Die Leitlinie des Dachver-
bands Osteologie (DVO) empfiehlt eine medikamentöse (antire-
sorptive) Therapie bei allen Konstellationen einer Osteoporose bei 

Empfehlung 36 Neu 2024

Expertenkonsens
KKP

Allen CP-Patienten sollten grundlegende 
Präventivmaßnahmen empfohlen werden, 
darunter eine angemessene Kalzium-/
Vitamin-D-Zufuhr und falls angezeigt die 
Einnahme von Pankreasenzymen, 
regelmäßige körperliche Betätigung sowie 
der Verzicht auf Rauchen und Alkohol. Eine 
zusätzliche pharmakologische Behandlung 
sollte Patienten mit Osteoporose 
vorbehalten sein.

Starker Konsens (100 %)
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denen ein erhöhtes Frakturrisiko vorliegt. Sichergestellt sein muss 
hier die ausreichende tägliche Versorgung mit Kalzium (1000 mg) 
und Vitamin D (800 IE) über die Ernährung. Supplemente kommen 
nur bei ungenügender Zufuhr zum Einsatz [198].

Forschungsfragen
Im Verlauf der Entwicklung der vorliegenden Leitlinie identifizier-
te die Leitliniengruppe folgende vordringliche Fragestellungen, bei 
denen es weitere Forschungsaktivitäten 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 ente-
ralen Sondenernährung bedürfen?

2.	 Soll bei Patienten mit akut nekrotisierender Pankreatitis und 
minimal invasiver transgastraler Nekrosektomie eine nasojeju-
nale Ernährung versus einer oralen Ernährung erfolgen?

3.	 Sollen Patienten mit chronischer Pankreatitis auf Mikronährstoff-
defizite gescreent werden? Welche Parameter sollen erhoben 
werden?

4.	 Welchen Effekt hat ein strukturiertes Ernährungsmanagement 
auf den Verlauf einer chronischen Pankreatitis, den Ernährungs-
status und die Lebensqualität?
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