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Bei der akuten Pankreatitis handelt es sich um eine gastrointestinale Akuterkrankung, die
anhand von typischer Symptomatik, erhöhter Serumlipase und abdomineller Bildgebung
diagnostiziert werden kann. Durch Organversagen und lokale Komplikationen weisen
schwere Verläufe eine hohe Sterblichkeit auf und erfordern häufig eine Behandlung
auf der Intensivstation. Letztlich kann die Prognose von Patienten mit schwerer
akuter Pankreatitis nur durch eine optimale interdisziplinäre Behandlung verbessert
werden. Dieser Artikel gibt einen Überblick über die die initiale diagnostische
und ätiologische Abklärung sowie über die Beurteilung von Organversagen und
Abschätzung des Schweregrads gemäß gebräuchlicher Klassifikationssysteme. Ebenso
werden das endoskopische Management bei biliärer Genese und von infizierten
Nekrosen besprochen und die Grundzüge der zielgerichteten Volumentherapie, der
Ernährungsstrategie und der Indikation zur antibiotischen Therapie erläutert.
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Dieser Beitrag erschien ursprünglich in der Zeitschrift Medizinische Klinik – Intensivmedizin und
Notfallmedizin (2024) 119:156–164. https://doi.org/10.1007/s00063-023-01104-w. Die Teilnahme
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Fallbeispiel

Ein 73-jähriger, bisher im Wesentlichen gesunder Patient wird
mit plötzlich aufgetretenen starken Bauchschmerzen in der
Notfallaufnahme vorstellig. In der klinischen Untersuchung ist der
Allgemeinzustand reduziert, die Bauchecke gespannt und es fällt
eine periphere kapillare Sauerstoffsättigung (SpO2) von 89% und
eine Herzfrequenz von 111/min auf. Sonographisch zeigt sich ein auf
12mm erweiterter Ductus choledochus. Die Glutamat-Oxalacetat-
Transaminase (GOT), Glutamat-Pyruvat-Transaminase (GPT) und
γ-Glutamyl-Transferase (γ-GT) sind auf Werte zwischen 200 und 300U/l
erhöht, das Bilirubin liegt bei 2,2mg/dl und die Lipase über 8000U/l.
Das C-reaktive Protein (CRP) ist normwertig, die Leukozytenzahl
beträgt 3700/μl.
Der Patient wird mit der Diagnose einer akuten Pankreatitis zur
Schmerztherapie auf eine Normalstation aufgenommen. Bei Verdacht
auf Vorliegen einer biliären Genese wird am Folgetag ERCP mit
Papillotomie durchgeführt und ein präpapillares Konkrement
entfernt. Tags darauf sind CRP und Kreatinin auf 18mg/dl bzw.
4mg/dl angestiegen, der Blutdruck auf Werte um 80/50mm Hg
abgesunken. Eine notfallmäßig durchgeführte Computertomographie
(CT) zeigt ein ödematöses Pankreas und Pleuraergüsse, ergibt
aber ansonsten keine Befunderweiterung. Der Patient wird auf
die Intensivstation verlegt, wo eine Kreislaufunterstützung mit
Noradrenalin sowie eine gezielte Volumengabe erfolgen. Zusätzlich
erhält er bei Nachweis von Escherichia coli in der Gallehygiene
eine antibiogrammgerechte antibiotische Therapiemit Ampicillin/
Sulbactam. Nach hämodynamischer Stabilisierung wird der Patient
mittelsMagensonde enteral ernährt. Unter diesenMaßnahmen kommt
es zu einer Erholung der Organfunktionen, sodass der Patient nach
einigen Tagen wieder auf die Normalstation rückverlegt werden kann.
In der retrospektiven Betrachtung dieses Falls stellen sich mehrere
Fragen:
– War der schwere Verlauf bereits bei Aufnahme absehbar?
– Hätte der Patient direkt auf eine Intensivstation aufgenommen

werden sollen?
– Welche zusätzlichen Untersuchungen hätten bei Aufnahme

erfolgen können?
– Wie sollen Ernährung und Volumentherapiebei schweren Verläufen

gehandhabt werden?
– Wann ist eine antibiotische Therapie indiziert?

Lernziele
Nach Lektüre dieses Beitrags . . .
– wissen Sie, welche diagnostischen Schritte bei akuter Pankrea-

titis zu setzen sind;
– sind Sie in der Lage, den Schweregrad einer akuten Pankreatitis

einzuschätzen;
– können Sie die Notwendigkeit einer notfallmäßigen endo-

skopischen retrograden Cholangiopankreatikographie (ERCP)
beurteilen;

– besitzenSieKenntnisseüberdieVolumentherapie, antibiotische
Therapie und Ernährung bei akuter Pankreatitis;

– verfügen Sie über Grundwissen zur Diagnostik und Therapie
infizierter Nekrosen.

Hintergrund

Die Prävalenz der akuten Pankreatitis hat über die letzten Jahrzehn-
te kontinuierlich zugenommen, wobei in Deutschland Gallensteine
und Alkoholmissbrauch mit je 20–30% die häufigsten Ursachen
darstellen [1]. Weitere Auslöser können z. B. eine Hypertriglyzer-
diämie, eine ERCP, eine Hyperkalzämie oder Medikamente sein.

Abstract

Management of acute pancreatitis in the emergency
department and the intensive care unit
Acute pancreatitis is a gastrointestinal emergency where diagnosis is
based on typical symptoms, increased serum lipase concentration, and
abdominal imaging. Local complications and organ failure in severe
acute pancreatitis regularly necessitate treatment in the intensive care
unit and are associated with increased mortality rates. Only optimal
interdisciplinary treatment can improve the prognosis of patients with
severe acute pancreatitis. This article gives guidance on the initial
diagnostic and etiological examinations as well as on the evaluation
of organ failure and the severity assessment according to common
classification systems. Furthermore, the endoscopic management of
biliary pancreatitis and infected necrosis is discussed and the basics
of targeted volume therapy, nutrition, and indications for antibiotic
treatment are reviewed.
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Die meisten Patienten entwickeln eine milde, interstitielle Pan-
kreatitis und erholen sich mit supportiven Maßnahmen innerhalb
weniger Tage. In mehr als 10% der Fälle kommt es aber zu einem
schwereren Verlauf. Aktuelle Daten aus Deutschland zeigen dabei
eine Sterblichkeit von über 12% bei Vorhandensein einer Organ-
komplikation [1]. In der initialen Phase während der ersten Woche
steht dabei ein systemisches inflammatorisches Responsesyndrom
(SIRS) mit assoziiertem (Multi-)Organversagen im Vordergrund.
Während der Spätphase, die sich nachder erstenWoche entwickelt,
treten häufig lokale Komplikationen in den Vordergrund [2]. Der
folgende Artikel gibt einen Überblick über die wichtigsten diag-
nostischen, prognostischen und therapeutischenGrundlagen. Eine
Zusammenfassung des Vorgehens bei akuter Pankreatitis findet
sich in Abb. 1.

Diagnosestellung und weiterführende ätiologische
Untersuchungen

Die Diagnose einer akuten Pankreatitis kann gemäß Atlanta-Klas-
sifikation bei typischen Abdominalschmerzen (akut beginnende
anhaltende Oberbauchschmerzen, oft gürtelförmig in den Rücken
ausstrahlend) und einer Erhöhung der Serumlipase auf mindes-
tens das 3-Fache der oberenNormgestellt werden [2]. Zu beachten
ist allerdings die limitierte Sensitivität und Spezifität der Lipase.
Bis zu einem Drittel der Patienten weist keine Hyperlipasämie auf,
ebenso kann die Lipase auch ohne Pankreatitis erhöht sein [3]. Bei
nichtkonklusiven klinischen oder laborchemischen Befundenmuss
deshalb eine abdominelle Bildgebung (primär Sonographie) zur
Diagnosesicherung durchgeführt werden.

EineabdominelleCT zurDiagnosesicherung ist inderRegel nicht
erforderlich. InnerhalbdererstenTagenachSymptombeginn ist die
CT zur Detektion von Nekrosen und Komplikationen unzuverlässig
und ändert nur selten die Diagnose und das klinischeManagement
[4]. Eine frühe, kontrastmittelgestützte CT sollte deshalb primär
Patienten mit diagnostischer Unsicherheit nach Abdomensono-
graphie (zur differenzialdiagnostischen Abklärung eines unklaren
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Tab. 1 Schwergradeinteilung der akuten Pankreatitis
Revidierte Atlanta-Klassifikation [2] Determinantenbasierte Klassifikation [7]

Mild Kein Organversagen
Keine lokalen oder systemischenKomplikationen

Keine (peri)pankreatischenNekrosen
Kein Organversagen

Moderat Transientes (<48h) Organversagen
Und/oder
Lokale oder systemische Komplikationen ohne persistierendes Organversagen

Sterile (peri)pankreatische Nekrosen
Und/oder
Transientes (<48h) Organversagen

Schwer Persistierendes (>48h) (Multi-)Organversagen Infizierte (peri)pankreatische Nekrosen
Oder
Persistierendes (>48h) Organversagen

Kritisch – Infizierte (peri)pankreatische Nekrosen
Und
Persistierendes (>48h) Organversagen

akuten Abdomens), fehlendem Ansprechen auf die initiale Be-
handlung oder klinischer Verschlechterung vorbehalten sein.

Frühzeitig sollte eine ätiologische Abklärung erfolgen. Diese
umfasst unter anderem, wie im Fallbeispiel durchgeführt, eine
Bestimmung der Transaminasen und Cholestaseparameter sowie
eine Abdomensonographie, um eine biliäre Genese zu bestätigen
oder auszuschließen. Ferner sollten das (albuminkorrigierte) Se-
rumkalzium und die Triglyzeride bestimmt werden. Bei Triglyzerid-
werten >1000mg/dl (11,3mmol/l) kann die Hypertriglyzeridämie
als ursächlich für die akute Pankreatitis angesehen werden [5].
In bis zu 30% der Fälle findet sich zunächst keine Ursache und
weiterführende Untersuchungen werden im Verlauf nötig. Die en-
doskopische Sonographie hat dabei eine höhere Sensitivität für
die Diagnose einer biliären Genese, die sekretinstimulierte Mag-
netresonanzcholangiopankreatikographie (MRCP) hingegen für
die Diagnose eines Pankreas divisum [6].

7 Merke
Bei typischer Symptomatik kann dieDiagnose einer akuten Pankreatitis
bei einer Erhöhung der Lipase über das 3-Fache der Norm gestellt wer-
den. Bei diagnostischerUnklarheit sollte primäreineAbdomensonogra-
phie zur Diagnosesicherung durchgeführt werden, ebenso zum Nach-
weis oder Ausschluss einer biliären Genese.

Abschätzung des Schweregrads

Die beiden geläufigsten Systeme zur Klassifizierung des Schwer-
grads einer akuten Pankreatitis sind die revidierte Atlanta-Klassifi-
kation (RAC) und die determinantenbasierte Klassifikation (DBC;
Tab. 1). Abhängig vomVorliegen eines Organversagens und lokaler
oder systemischer Komplikationen kategorisiert die RAC 3 (mild,
moderat oder schwer) und dieDBC 4 Schweregrade (mild,moderat,
schwer oder kritisch; [2, 7]). Das Vorliegen eines respiratorischen,
kardiovaskulären oder renalen Organversagen wird gemäß dem
modifizierten Marshall-Score definiert und kann transient oder
persistierend (Dauer </>48h) sein [8]. Persistierendes Organversa-
gen und/oder infizierte Nekrosen definieren dabei die schweren
oder kritischen Formen, die eine besonders hohe Sterblichkeit
aufweisen [9].

Zur Vorhersage eines schweren Verlaufs wurden zahlreiche pati-
entenbezogeneRisikofaktoren, klinische und laborchemische Para-
meter sowie Scoringsysteme vorgeschlagen (eine Auswahl findet

sich in Tab. 2). Einfach anwendbar sind die SIRS-Kriterien oder der
„bedside index of severity of acute pancreatitis“ (BISAP; Tab. 2).
Ein SIRS bereits am ersten Tag oder ein BISAP ≥3 sind dabei mit
einer substanziellen Sterblichkeit assoziiert [10, 11]. Der Patient
aus dem Fallbeispiel erfüllte bei Aufnahme mit einer Tachykardie
und Leukopenie die SIRS-Kriterien und hatte somit ein erhöhtes
Risiko für einen schweren Verlauf. Allerdings besitzen die meisten
dieser Parameter zwar einen hohen negativen prädiktiven, aber
nur einen niedrigen positiven prädiktiven Wert und kein Scoring-
system kann einen schweren Verlauf mit ausreichender Sicherheit
vorhersagen [12]. Insbesondere während der initialen Phase (erste
Woche) ist die akute Pankreatitis ein sehr dynamisches Gesche-
hen. Eine tägliche Reevaluation der prädiktiven Parameter und
der Organfunktionen ist daher von entscheidender Bedeutung.

Tab. 2 Parameter, diemit einem erhöhten Risiko eines schweren
Verlaufs einhergehen
Body-Mass-Index ≥25kg/m2 bei Aufnahme

Alkoholische Genese

Serumkalzium<1,97mmol/l bei Aufnahme

C-reaktives Protein >15mg/dl innerhalb von 48/72h

Hämatokrit ≥44% (Männer) oder ≥40% (Frauen)

Harnstoff-Stickstoff ≥25mg/dl (≥53,6mg/dl Harnstoff)

Vorhandensein von ≥2 SIRS -Kriterien
– Temperatur <36 °C oder >38 °C
– Herzfrequenz >90/min
– Atemfrequenz >20/min oder Kohlendioxidpartialdruck (paCO2)

<32mmHg
– Leukozytenzahl >12.000/μl oder <4000/μl oder >10% unreife

Leukozyten

APACHE -II-Score ≥8 Punkte bei Aufnahme oder während der ersten
72h

Anstieg des SOFA -Score ≥2 Punkte

BISAP -Score ≥3 Punkte
– Harnstoff-Stickstoff >25mg/dl bzw. 8,92mmol/l
– Vigilanzstörung (Glasgow Coma Scale <15 Punkte)
–≥2 SIRS -Kriterien
– Alter >60 Jahre
– Nachweis von Pleuraergüssen

SIRS systemisches inflammatorisches Responsesyndrom, SOFA „sepsis-
related organ failure assessment“, APACHE „acute physiology and chronic
health evaluation“, BISAP „bedside index of severity of acute pancreatitis“
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7 Merke
Das Auftreten eines (persistierenden) Organversagens und/oder von
(infizierten) Nekrosen geht mit einer hohen Sterblichkeit einher und
definiert einen schweren Verlauf. Ein solcher kann mithilfe von prä-
diktiven Parametern und Scores nur ungenau vorhergesagt werden.
Aufgrund der hohen Komplikationsrate und Sterblichkeit sollte bei
Patienten mit (vorhergesagtem) schwerem Verlauf die Betreuung auf
einer Intensivstation erwogenwerden.

Volumentherapie

In der rezent publizierten Waterfall-Studie wurde eine „aggressive“
(Bolus von 20ml/kg Körpergewicht [kgKG] gefolgt von 3ml/kgKG
undStunde)miteiner „moderaten“Volumengabe (Bolus von10ml/
kgKG bei Patienten mit Hypovolämie bzw. kein Bolus bei Normo-
volämie, gefolgt von 1,5ml/kgKG und Stunde) verglichen [13]. In
der aggressiv behandelten Gruppe kam es dabei signifikant häu-
figer zum Auftreten einer Volumenüberladung, sodass die Studie
vorzeitig abgebrochen wurde. Auch eine Metaanalyse, die 15 kon-
trollierte randomisierte Studien einschloss, fand bei großzügiger
Volumengabe (≥3ml/kgKG und Stunde und rasche Hämodilution
mit einem Hämatokrit <35%) eine höhere Kurzzeitsterblichkeit
und mehr Komplikationen als bei moderater Volumengabe [14].
Diese Daten stehen im Widerspruch zur Empfehlung der Leitlinie
derDeutschenGesellschaft fürGastroenterologie,Verdauungs-und
Stoffwechselkrankheiten (DGVS), die initial, vor Beginneiner zielge-
richteten Volumentherapie, eine Volumengabe von 200–250ml/h
empfiehlt [15].

In Anbetracht der deletären Auswirkungen einer Volumenüber-
ladung, die zu respiratorischem Versagen und abdomineller Hy-
pertension beitragen kann, sollte jede Volumengabe zielgerichtet
erfolgen. Als Zielparameter eignen sich Hämatokrit, Serumharn-
stoff, Serumkreatinin, Laktat, Herzfrequenz und Blutdruck, wobei
keine klaren Zielwerte existieren. Auch die Rückbildung eines SIRS
oder Organversagens und ein erweitertes hämodynamisches Mo-
nitoring kann zur Steuerung der Volumentherapie herangezogen
werden [15].

Zur Volumentherapie sollten balancierte Kristalloide gegen-
über isotoner Kochsalzlösung bevorzugt werden. Diese weisen im
Vergleich zur Kochsalzlösung eine geringere Rate an renaler Dys-
funktion bei kritisch kranken Patienten auf und für Ringer-Laktat-
Lösung konnte bei akuter Pankreatitis eine niedrigere Komplika-
tionsrate gezeigt werden [14, 16].

7 Merke
Eine initial bestehende Hypovolämie sollte, bevorzugt mit balancierten
Kristalloiden, ausgeglichen werden. Bei der Volumentherapie sollte ei-
ne routinemäßigeVerabreichunggroßerVolumenmengen (≥3ml/kgKG
und Stunde innerhalb der ersten 24h) vermieden werden und die Volu-
mengabe zielgerichtet erfolgen.

Notfalleingriffe zur Reduktion von Morbidität und
Sterblichkeit

Bei Patientenmit biliärer Pankreatitis ohneGallengangsobstruktion
oder Cholangitis reduziert eine notfallmäßige ERCP weder die

Sterblichkeit noch lokale oder systemische Komplikationen [17].
Hingegen kann bei akuter Cholangitis durch eine ERCP innerhalb
der ersten 24h die Sterblichkeit und Komplikationsrate dramatisch
gesenkt werden [18].

Bei Patienten mit biliärer Obstruktion ohne Cholangitis ist der
optimale Zeitpunkt für eine ERCP unklar. Im rezenten APEC Trial
wurdenPatientenmit vorhergesagter schwererbiliärer Pankreatitis,
aberohneCholangitis ineinenArmmit ERCP undSphinkterektomie
innerhalb von 24h und in einen konservativen Arm mit elektiver
ERCP im Fall einer persistierenden Cholestase, Auftretens einer
Cholangitis oder Retention von Gallesteinen randomisiert [19]. In
der Gruppe mit früher ERCP kam es zwar seltener zum Auftreten
einer Cholangitis (2% vs. 10%), aber weder die Sterblichkeit noch
das Auftreten von Komplikationen, wie persistierendes Organ-
versagen, Bakteriämie, Pneumonie oder pankreatische Nekrosen,
wurden durch die frühe ERCP positiv beeinflusst. Bei konserva-
tivem Vorgehen konnten dafür zwei Drittel der ERCP eingespart
werden.

In der klinischen Praxis ist eine Cholangitis häufig nur schwer
von der sterilen Inflammation der biliären Pankreatitis oder einer
Gallengangsobstruktion ohne Cholangitis zu unterscheiden. In An-
betracht der Morbiditäts- und Sterblichkeitsreduktion der frühen
ERCP bei Cholangitis sollten Patienten im Zweifel deshalb so rasch
wie möglich einer ERCP zugeführt werden.

Bei hypertriglyzeridämieassoziierter Pankreatitis können die
Triglyzeride durch die kombinierte Verabreichung von Heparin
und Insulin auf Zielwerte unter 500mg/dl (5,6mmol/l) gesenkt
werden. Niedermolekulares Heparin 1mg/kgKG s.c. alle 12h oder
unfraktioniertes Heparin 60U/kgKG i.v. alle 8h scheinen effektiv
zu sein. Blutungskomplikationen wurden bisher nicht berichtet
[20]. Insulin sollte kontinuierlich mit einer Initialrate von 2–5 IE/h
und einer schrittweisen Steigerung auf 8–12 IE/h verabreicht wer-
den. Bei Bedarf muss parallel Glukose verabreicht werden, um
den Blutzuckerspiegel im Bereich 160± 20mg/dl zu halten [20].
Im Fall eines Versagens der medikamentösen Therapie oder bei
besonders schwerer Hypertriglyzeridämie mit assoziiertem Organ-
versagen kann im Einzelfall eine Plasmapherese erwogen werden
[21]. Kritisch ist zur medikamentösen Therapie und insbesondere
zur Plasmapherese (oder einer Lipidapherese) anzumerken, dass
keine (prospektiv-randomisierten) Studien vorliegen, die einen
Vorteil gegenüber einer Standardtherapie belegen. Eine rezent
publizierte prospektive aber nichtrandomisierte Studie aus China
ergab keinen Unterschied im Hinblick auf Organversagen, dafür
aber eine häufigere Notwendigkeit zur Intensivaufnahme bei Plas-
maaustausch im Vergleich zur medikamentösen Therapie [22].

Ein intraabdomineller Hypertonus, definiert durch einen an-
haltendenAnstiegdes intraabdominellenDrucks (IAP)≥12mmHg,
tritt bei der Mehrzahl der Patienten mit schwerer akuter Pankrea-
titis auf und ist mit Organversagen und erhöhter Sterblichkeit
assoziiert [23]. Der intraabdominelle Druck sollte deshalb bei Pati-
enten, die wegen einer schweren Pankreatitis intensivmedizinisch
behandelt werden, seriell (mehrmals täglich) oder kontinuierlich
mittels Blasendruckmessung bestimmt werden [21]. Bei Auftre-
ten eines intraabdominellen Hypertonus oder eines abdominellen
Kompartmentsyndroms (IAP >20mmHg und neu aufgetretenes
Organversagen) sollte eine Volumenüberladung strikt vermieden,
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ein dilatierter Magen oder KolonmittelsMagensonde bzw. Darm-
rohr dekomprimiert und intraabdominelle Flüssigkeit wie z. B. Aszi-
tes perkutan drainiert werden. Eine enterale Ernährung muss ge-
gebenenfalls reduziert werden und bei einer intestinalen Motili-
tätsstörung sollte eine prokinetische Therapie erfolgen. Zusätzlich
kann eine vertiefte Sedierung und eine kurzzeitige Relaxierung
erfolgen. Bei refraktärem abdominellem Kompartmentsyndroms
kann interdisziplinär eine Dekompressionslaparotomie diskutiert
werden [21].

7 Merke
Bei Patienten mit biliärer Pankreatitis und (Verdacht auf) Cholangitis
sollte so rasch wiemöglich eine ERCP durchgeführt werden. Bei Patien-
ten ohne Cholangitis erscheint hingegen auch ein konservatives Vorge-
hen mit elektiver ERCP je nach Verlauf möglich. Bei Patienten mit hy-
pertriglyzeridämieassoziierter Pankreatitis kann eine Therapie mit In-
sulin undHeparin durchgeführt werden, bei Therapieversagen oder be-
sonders schwererHypertriglyzeridämiemitOrganversagenkann imEin-
zelfall ein Plasmaaustausch erwogen werden.

Ernährung

Patienten mit akuter Pankreatitis sollten innerhalb der ersten 24h
eine orale Kost angeboten bekommen und nicht routinemäßig
nüchtern gelassen werden [24]. Selbst bei schwerer Pankreatitis
toleriert ein relevanter Anteil der Patienten eine orale Ernäh-
rung innerhalb der ersten 72h nach Symptombeginn. Das Risiko
von Infektionen, Organversagen und Sterblichkeit ist dabei im
Vergleich zur frühen enteralen Ernährung nicht erhöht [25]. Ei-
ne appetitbasierte orale Ernährung führt im Vergleich zu einem
starren Ernährungsschema zu einer kürzeren Fastenperiode und
Krankenhausverweildauer [26]. Sollte eine orale Nahrungszufuhr
nicht toleriertwerden, ist eine enterale der parenteralen Ernährung
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Beurteilung des 
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Abb. 18Diagnostisches und therapeutisches Vorgehen bei akuter Pankreatitis.CT Computertomographie, ERCP endoskopische retrograde Cholangio-
pankreatikographie, ICU Intensivstation. (Abbildungmodifiziert nach Finkenstedt et al. [31])

vorzuziehen, da sie mit einer Reduktion von Sterblichkeit, Infekt-
komplikationen und Organversagen assoziiert ist [27]. Die deut-
sche Leitlinie der DGVS empfiehlt zwar eine frühzeitige enterale
Ernährung (innerhalb der ersten 48h), andere Fachgesellschaften
raten hingegen aufgrund der nichteindeutigen Studienlage von
einer systematischen frühzeitigen enteralen Ernährung ab [15, 21].
Im Fall einer enteralen Ernährung sollte diese primär über eine
nasogastrale Sonde mit niedriger Dosis begonnen und langsam
auf ein Kalorienziel von 20–25kcal/kgKG gesteigert werden. Sollte
es durch eine enterale Ernährung zu einer relevanten Erhöhung
des intraabdominellen Drucks kommen, muss diese reduziert oder
pausiert werden.

7 Merke
Patienten mit akuter Pankreatitis sollten sobald wie toleriert oral er-
nährt und nicht routinemäßig nüchtern gelassen werden. Wenn eine
orale Ernährung nicht toleriert wird, sollte eine enterale Ernährung
mittels nasogastraler Sonde der parenteralen Ernährung vorgezogen
werden.

Antiinfektive Prophylaxe und Therapie

Eine antibiotische und/oder antimykotische Prophylaxe reduziert
weder das Superinfektionsrisiko von Nekrosen noch das Auftreten
von extrapankreatischen Infektionen, wie Pneumonie oder Cho-
langitis, oder die Sterblichkeit. Unabhängig vom Schweregrad, der
Form der Pankreatitis (ödematös oder nekrotisierend) und der
Ätiologie sollte eine antiinfektive Therapie somit erst bei einer
vermuteten oder nachgewiesenen Infektion erfolgen.
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7 Merke
Die akutePankreatitis ist primäreine sterile Inflammation, eine Indikati-
on zur antiinfektiven Therapie besteht deshalb erst bei vermuteter oder
nachgewiesener Infektion.

Vorgehen bei Verdacht auf Superinfektion von Nekrosen

Ein knappes Drittel aller Patientenmit nekrotisierender Pankreatitis
entwickelt eine InfektionderNekrosen,wobei derHäufigkeitsgipfel
zwischen der 2. und 4. Woche liegt [28]. Die Infektion von Ne-
krosen ist dabei mit einer Sterblichkeit von 30–40% verbunden.
Bei Verdacht auf Superinfektion einer Nekrose sollte eine kon-
trastmittelgestützte CT oder Magnetresonanztomographie (MRT)
erfolgen. Eine akute Nierenschädigung stellt dabei keine Kontrain-
dikation dar, wenn von der Untersuchung eine therapeutische
Konsequenz erwartet werden kann. Gaseinschlüsse innerhalb der
Nekrose gelten als pathognomonisch, sind aber nur in der Hälfte
der Fälle nachweisbar [29]. Eine Feinnadelaspiration sollte wegen
des Komplikationsrisikos und der eingeschränkten Sensitivität und
Spezifität nicht routinemäßig durchgeführt werden.

Die antibiotische Therapie infizierter Nekrosen sollte resistente
Enterobakterien, Enterococcus faecium und Pseudomonas aeru-
ginosa abdecken. Carbapeneme weisen eine gute Penetration in
das Pankreas auf und können bis zur Therapieadaption an ein
Antibiogramm aus Punktat, Drainage oder Blutkultur eingesetzt
werden. Bei Pilznachweis muss die Therapie um ein Antimykoti-
kum erweitert werden [21].

Das interventionelleManagement von infiziertenNekrosen soll-
te interdisziplinär besprochen und eine Drainage insbesondere
bei septischen Patienten erwogen werden. Sobald es zur Abkap-
selung der nekrotischen Kollektionen gekommen ist, stellt eine
endoskopisch angelegte Drainage via transgastralem oder trans-
duodenalem Zugang, bei Bedarf gefolgt von einer endoskopischen
Nekrosektomie, eine Alternative zu einer transkutanen Drainage
und einem chirurgischen Debridement dar. In einer randomisier-
tenMultizenterstudiewurde für ein endoskopisches Vorgehen eine
vergleichbare Effektivität bei im Schnitt 16 Tage kürzerer Kranken-
hausverweildauer und geringerer Rate an Pankreasfisteln (5% vs.
32%) gezeigt [30].

7 Merke
Die Infektion von Nekrosen im späten Verlauf der akuten Pankreatitis
ist mit einer hohen Sterblichkeit verbunden. Bei entsprechendem Ver-
dacht sollte eineweitere Abklärungmittels kontrastmittelgestützter CT
und eine antiinfektive Therapie erfolgen. Bei klinischer Notwendigkeit
sollte eine Drainage und gegebenenfalls Nekrosektomie durchgeführt
werden, wobei der endoskopische Zugangsweg bevorzugt wird.

Fazit für die Praxis

5 Eine akute Pankreatitis kann anhand typischer Symptome und er-
höhter Serumlipase diagnostiziert werden. Bildgebung der ersten
Wahl ist die Sonographie.

5 Organversagen und lokale Komplikationen kennzeichnen schwere
Verläufe mit hoher Sterblichkeit. Die Beurteilung des Schweregrads

erfolgt nach revidierter Atlanta-Klassifikation oder determinanten-
basierter Klassifikation und sollte in der Frühphase täglich erfolgen.

5 Eine notfallmäßige ERCP ist bei akuter Cholangitis indiziert, ansons-
ten kann bei biliärer Genese in der Regel eine elektive ERCP im Ver-
lauf erwogen werden.

5 Eine Volumentherapie sollte zielgerichtet durchgeführt und eine Vo-
lumenüberladung vermieden werden. Eine antibiotische Therapie
sollte nur bei (Verdacht auf) Infektion durchgeführt werden.

5 Eine orale Kost kann auch bei schwerer Pankreatitis frühzeitig ange-
boten werden. Ansonsten ist die enterale einer parenteralen Ernäh-
rung vorzuziehen.

5 Die kontrastmittelgestützte CT eignet sich gut zur Diagnostik infi-
zierter Nekrosen, die meist mittels endoskopisch gelegter Drainage
interventionell behandelt werden.
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Management der akuten Pankreatitis in der
Notaufnahme und Intensivstation

? Ein 53-jähriger Mann mit bekannter
Cholezystholithiasis wird wegen plötz-
lich einsetzender, gürtelförmig in den
Rücken ausstrahlender Oberbauch-
schmerzen in der Notfallaufnahme
vorstellig. Die Vitalparameter sind
unauffällig. Welches diagnostische
Vorgehen ist indiziert?

◯ Laborchemische Untersuchung inkl. Trans-
aminasen und Lipase sowie Gastroskopie

◯ Laborchemische Untersuchung inkl. Trans-
aminasen und Lipase sowie CT Abdomen

◯ Laborchemische Untersuchung inkl. Tro-
ponin und D-Dimer sowie Echokardiogra-
phie

◯ Laborchemische Untersuchung inkl. Trans-
aminasen und Lipase sowie Abdomenso-
nographie

◯ Laborchemische Untersuchung inkl. Trans-
aminasen und Lipase sowie eine Magnet-
resonanztomographie (MRT) des Abdo-
mens

? Ein Patient wurde wegen akuter Pan-
kreatitis mit Schmerzbeginn vor 10h
aufgenommen. Triglyzeride und Kal-
zium sind normwertig, die Transami-
nasen deutlich erhöht. Sonographisch
zeigen sich akzentuierte Gallenwege,
aber keine eindeutige mechanische
Cholestase.Welche Untersuchung soll-
te zur weiteren ätiologischen Abklä-

rung als nächstes durchgeführt wer-
den?

◯ Computertomographie des Abdomens zur
Diagnostik von Pankreasnekrosen

◯ Schweißtest zum zur Diagnostik einer
zystischen Fibrose

◯ Endoskopische Sonographie zur Diagnos-
tik einer biliären Genese

◯ Magnetresonanztomographie (MRT)/
Magnetresonanzcholangiopankreatikographie
(MRCP) zur Diagnostik eines Pankreas divi-
sum

◯ Keine; weitere Abklärung nur im Fall einer
rezidivierenden Pankreatitis

? Ein adipöser, ansonsten bisher ge-
sunder 65-jähriger Patient wurde mit
akuter Pankreatitis auf Normalstati-
on aufgenommen. Am Folgetag fällt
eine periphere kapillare Sauerstoffsät-
tigung (SpO2) von 87% unter Raumluft
bei einer Atemfrequenz von 25/min
und einer Herzfrequenz von 98/min
auf. Laborchemisch zeigt sich ein Se-
rumkreatinin von 2,1mg/dl, ein Harn-
stoff von 70mg/dl und eine Leukozy-
tose von 15.000/μl. Welches weitere
Vorgehen ist am ehesten indiziert?

◯ Verlegung des Patienten auf eine Inten-
sivstation bei hohem Risiko für schweren
Verlauf der Pankreatitis

◯ Verbleib auf Normalstation, Patient nüch-
tern belassen und Volumengabe von
3000ml auf 5000ml NaCl 0,9% pro 24h
erhöhen

◯ Verbleib auf Normalstation, Beginn einer
Therapie mit einem Antibiotikum und
einem Antimykotikum zur antiinfektiven
Abschirmung

◯ Verbleib auf Normalstation, Therapie un-
verändert fortführen und Reevaluation am
Folgetag

◯ Abdominelle Kontrastmittelcomputerto-
mographie, bei Nachweis von Nekrosen
Transfer auf die Intensivstation, ansonsten
Verbleib auf Normalstation

? Ein Patient mit sonographisch bestä-
tigter akuter Pankreatitis wird Frei-
tagabend über die Notfallaufnahme
aufgenommen. Die Vitalparameter
sind normwertig, die laborchemische
Untersuchung, abgesehen von der er-
höhten Lipase, unauffällig. Was sollten
Sie dem gastroenterologisch unerfah-
renenWochenenddienst raten?

◯ Computertomographie des Abdomens am
Folgetag zur Detektion von Pankreasne-
krosen

◯ Notfallmäßige endoskopische retrograde
Cholangiopankreatikographie (ERCP) am
Wochenende zum sicheren Ausschluss
einer biliären Genese

◯ Patienten bis Montag nüchtern belassen,
Start einer parenteralen Ernährung mit
einem Kalorienziel von 20kcal/kgKG

◯ Beginn einer antibiotischen Prophylaxe zur
Reduktion des Risikos einer bakteriellen
Superinfektion
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◯ Tägliche Reevaluation des klinischen Sta-
tus, der Organfunktionen und laborche-
mischer Parameter, wie C-reaktives Protein
(CRP), Kreatinin/Harnstoff und Blutbild/
Hämatokrit.

? In Ihrem Nachtdienst wird ein Patient
mit biliärer Pankreatitis und mechani-
scher Cholestase aufgenommen. Der
Patient ist hämodynamisch unauffäl-
lig, fieberfrei und die laborchemischen
Parameter C-reaktives Protein (CRP),
Prokalzitonin und Leukozyten norm-
wertig. Welches weitere Vorgehen ist
indiziert?

◯ Notfallmäßige endoskopische retrograde
Cholangiopankreatikographie (ERCP) noch
in der Nacht

◯ Start einer antibiotischen Therapie zur
Prophylaxe einer Cholangitis

◯ Vorerst konservatives VorgehenundReeva-
luation der Indikation zur endoskopischen
retrograden Cholangiopankreatikographie
(ERCP) je nach Verlauf.

◯ Verzicht auf eine endoskopische retrogra-
de Cholangiopankreatikographie (ERCP),
laparoskopische Cholezystektomie am
Folgetag

◯ Endoskopische retrograde Cholangiopan-
kreatikographie (ERCP) erst nach vollstän-
diger Abheilung der akuten Pankreatitis.

?Welche Aussage zur Volumentherapie
der akuten schweren Pankreatitis ist
richtig?

◯ Unabhängig vom Volumenstatus sollte ei-
ne Volumentherapie mit ≥3ml NaCl 0,9%
pro kgKG und Stunde über mindestens
24h erfolgen.

◯ Balancierte Kristalloide wie z. B. Ringer-
Laktat-Lösung sollten gegenüber Koch-
salzlösung bevorzugt werden und die
Volumengabe zielgerichtet erfolgen.

◯ Eine Volumentherapie mit isotoner Koch-
salzlösung ist im Vergleich zur Ringer-
Laktat-Lösung mit einer geringeren Kom-
plikationsrate assoziiert.

◯ Eine unflexible Standardtherapie ist im Ver-
gleich zu einer zielgerichteten Volumen-
therapie wesentlich leichter durchführbar
und sollte im klinischen Alltag bevorzugt
werden.

◯ Bei oraler Nahrungszufuhr bringt eine The-
rapie mit intravenöser Flüssigkeitszufuhr
keinen Vorteil.

?Wie sollte bezüglich der Ernährung
eines Patienten mit schwerer akuter
Pankreatitis vorgegangenwerden?

◯ Patient nüchtern belassen und Beginn
einer parenteralen Ernährung

◯ Versuch einer oralen Nahrungszufuhr; bei
Intoleranz frühzeitiger Beginn einer ente-
ralen Ernährung

◯ Beginn einer parenteralen Ernährung und
Wechsel auf enterale Ernährung frühestens
nach 72h

◯ Enterale Ernährung primär mittels ga-
strojejunaler Sonde aufgrund der hohen
Wahrscheinlichkeit einer Störung der Ma-
genmotilität

◯ Kombinierte parenterale und enterale Er-
nährung mit mindestens 30 kcal pro kgKG
zur Deckung des erhöhten Energiebedarfs

?Welche Aussage zu Infektionen und
antiinfektiver Therapie bei der akuten
Pankreatitis ist richtig?

◯ Bei (Verdacht auf ) Cholangitis sollte zu-
nächst eine antibiotische Therapie er-
folgen, eine endoskopische retrograde
Cholangiopankreatikographie (ERCP) nur
bei fehlendem Ansprechen.

◯ Bei (peri)pankreatischen Nekrosen sollte
eine antibiotische Prophylaxe erfolgen.

◯ Die Notwendigkeit einer antibiotischen
Prophylaxe hängt ab von der Ätiologie und
dem Schweregrad der Pankreatitis.

◯ Eine antibiotische Prophylaxe bringt keine
Sterblichkeitsreduktion und sollte deshalb
nicht durchgeführt werden.

◯ Bei infizierten Pankreasnekrosen sollten
Carbapeneme aufgrund der schlechten
Gewebegängigkeit nicht eingesetzt wer-
den.

? Ein Patient stellt sich 3 Wochen nach
Erstdiagnose einer akuten Pankreatitis
mit Fieber, Anstieg von C-reaktivem
Protein (CRP) und Leukozyten sowie
erneuten Bauchschmerzen in der Not-
fallaufnahme vor. In einer Computer-
tomographie (CT) vor 14 Tagen wurde
eine pankreatische Nekrose beschrie-

ben. Welches weitere Vorgehen ist am
ehesten indiziert?

◯ Beginn einer antibiotischen Therapie; Ver-
zicht auf eine neuerliche CT, da von dieser
keine weitere diagnostische oder thera-
peutische Konsequenz zu erwarten ist

◯ Kontrastmittelgestützte CT des Abdomens
zur Diagnose einer möglichen Superin-
fektion der Nekrose und Einleitung einer
antibiotischen Therapie

◯ Bei Verdacht Infektion der Pankreasne-
krose wegen der hohen Sensitivität und
Spezifität primär Endosonographie mit
Feinnadelaspiration

◯ Primär chirurgische Vorstellung, da wahr-
scheinlich eine chirurgische Nekrosekto-
mie indiziert ist

◯ Kontrastmittelgestützte CT des Abdo-
mens; bei Fehlen von Lufteinschlüssen
in der Nekrose Ausschluss einer behand-
lungsbedürftigen Infektion

?Welche Aussage zum therapeutischen
Vorgehen bei infizierten Pankreasne-
krosen ist richtig?

◯ Aufgrund der hohen Rate an Pilzinfektio-
nen sollte primär eine antimykotische, aber
keine antibiotische Therapie erfolgen.

◯ Bei klinischer Notwendigkeit, insbeson-
dere bei Entwicklung einer Sepsis, sollten
infizierte Nekrosen drainiert und ggf. ne-
krosektomiert werden. Die Endoskopie ist
dabei der bevorzugte Zugangsweg.

◯ Eine transkutane Drainage und ggf. ein
chirurgisches Debridement weisen eine
signifikant höhere Effektivität als eine en-
doskopische Drainage und Nekrosektomie
auf und sollten deshalb bevorzugt werden.

◯ Die Infektion von Nekrosen weist eine nur
geringe Sterblichkeit auf. Ein interventio-
nelles Vorgehen ist deshalb selten indiziert
und sollte in der Regel vermieden werden.

◯ Zur Anpassung der antiinfektiven Thera-
pie sollte bei infizierter Nekrose aufgrund
der hohen diagnostischen Genauigkeit
routinemäßig eine Feinnadelpunktion der
Nekrose erfolgen.
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