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Klinik und Tumoren des Pankreas
Die meisten Pankreaskarzinome (80%) entstehen im
Pankreaskopf, wo sie aufgrund der Gallengangsob-
struktion typischerweise zu einem schmerzlosen Ikte-
rus führen. Zusätzlich auftretende gürtelförmige
Oberbauch- oder Rückenschmerzen deuten auf eine
Infiltration retroperitonealer Nervengeflechte hin.
Durch eine lokale Kompression eines Tumors im
Pankreaskopf kann zusätzlich zur biliären eine intesti-
nale Obstruktion hinzukommen, die sich durch rezi-
divierendes Erbrechen zeigt. Karzinome des Pan-
kreasschwanzes fallen aufgrund der Lage nicht durch
einen schmerzlosen Ikterus, sondern durch Rücken-
schmerzen, intestinale Obstruktion oder Symptome
der Metastasierung auf (2). 
Von diesem klassischen Pankreaskarzinom sind selte-
nere maligne Tumoren des Pankreas zu unterschei-
den, die eine meist bessere Prognose aufweisen: 
Das Azinuszellkarzinom ist ein sehr seltener maligner
Tumor des Pankreas, der histologisch häufig einem
Mischtyp aus Adenokarzinom und neuroendokrinem
Tumor entspricht. Die Prognose dieses malignen Tu-
mors ist besser als die des duktalen Adenokarzinoms
mit einem medianen Überleben von 36 Monaten
nach einer Pankreasresektion, wobei das Gesamtkol-
lektiv ein medianes Überleben von 19 Monaten auf-
weist (3). 
Häufiger kommen maligne zystische Tumoren des
Pankreas vor, zu denen neben den muzinösen Zyst-
adenokarzinomen mit schlechter Prognose die Karzi-
nome in einer intraduktal-muzinösen Neoplasie
(IPMN) zählen. Diese IPMN-Karzinome entstehen
hauptsächlich aus einer Main-duct-IPMN (4); das me-
diane Überleben von Patienten mit IPMN-Karzinom
ist ebenfalls deutlich besser als das von Patienten mit
duktalem Adenokarzinom (5). Da man in grossen Kol-
lektiven bei 70% der resezierten Main-duct-IPMN
maligne Befunde dokumentiert hat (4), gilt dieser zys-

tische Tumor als Präkazerose und stellt auch bei Feh-
len eines Malignitätsnachweises eine Operations-
indikation dar. 
In der Literatur werden zudem die ampullären Karzi-
nome historisch als eigene histologische Entität mit
deutlich besserer Prognose geführt. Dabei scheint je-
doch nach neueren Untersuchungen weniger die Lo-
kalisation in der Ampulle als vielmehr die histologi-
sche Subklassifizierung in intestinalen und
pankreatobiliären Typ prognoseentscheidend zu
sein: Während intestinal differenzierte Karzinome der
Ampulle biologisch und prognostisch einem Kolon-
karzinom ähneln, zeigen pankreatobiliär differen-
zierte Karzinome eine Biologie ähnlich dem duktalen
Pankreaskarzinom (6). 
In der folgenden Übersichtsarbeit beziehen wir uns
ausschliesslich auf das duktale Adenokarzinom.

Diagnostik und Staging
In der Diagnostik des Pankreaskarzinoms wird häufig
primär die Sonografie eingesetzt, da sie ubiquitär
verfügbar ist. Zur Beurteilung der Resektabilität gilt
jedoch die Computertomografie (CT) des Thorax und
des Abdomens als Standarduntersuchung, da sie zur
Beurteilung der lokalen Resektabilität und zum Aus-
schluss einer möglichen Metastasierung in Leber,
Lunge oder Knochen geeignet ist (Abbildung 1) (2). 
Während die Magnetresonanztomografie (MRT) der
CT in der Beurteilung der lokalen Resektabilität wahr-
scheinlich gleichwertig ist, gilt sie der CT hinsichtlich
der Diagnose von Lebermetastasen als überlegen.
Da das Untersuchungsgebiet der MRT jedoch sehr
beschränkt ist und sie zum Ausschluss beispielsweise
von Lungenmetastasen nicht geeignet ist, bleibt die
MRT in der Diagnostik des Pankreaskarzinoms je-
doch Sonderfällen vorbehalten. 
Neuere Untersuchungen zeigen, dass der Zusatz ei-
ner Positronen-Emissions-Tomografie (PET) zur Com-
putertomografie (PET/CT) das Staging des Pan-
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kreaskarzinoms signifikant verbessert (7).
Da durch die PET/CT den Patienten mit
zuvor unentdeckten Metastasen eine
Pankreasresektion erspart wird, hat sich
die PET/CT als kosteneffektives Verfah-
ren bewährt. Die Kosten dieser Untersu-
chung werden von den schweizerischen
Krankenkassen übernommen (7). 
Allerdings kann keine der genannten Un-
tersuchungen eine Peritonealkarzinose
oder kleine Lebermetastasen sicher aus-
schliessen. Aus diesem Grund kann in
Einzelfällen eine diagnostische Laparo-
skopie sinnvoll sein.
Die oben genannten Schnittbilduntersu-
chungen sind für das Staging des Pan-
kreaskarzinoms unabdingbar. Nicht sel-
ten können allerdings kleinere Tumoren
(< 1 cm) erst in der Endosonografie (EUS)
eindeutig identifiziert werden. Auch die
Beziehung zur A. mesenterica superior
(AMS) und zur Pfortader kann mit hoher
Auflösung visualisiert werden (Abbil-
dung 2). 
Zudem bietet die Endosonografie die
Möglichkeit der EUS-gesteuerten Punk-
tion, die am Universitätsspital Zürich nur
noch mit «On-Site-Zytologie» erfolgt;
das heisst, das gewonnene Material wird
direkt ausgestrichen, gefärbt und vor Ort
von erfahrenen Zytopathologen beur-
teilt. Erst bei technisch und diagnostisch
ausreichendem Material wird die Unter-
suchung beendet; bis zu 10 Punktionen
können hierfür notwendig sein. Am USZ
gehört die EUS-gesteuerte Punktion stan-
dardmässig zur Abklärung von Pankreas-
raumforderungen. Sie ist hilfreich in der
Diagnostik möglicher therapierelevanter
Differenzialdiagnosen (Azinuszellkarzinom,
neuroendokriner Tumor, zystischer Tumor,
Tuberkulose, Autoimmunpankreatitis, etc.),
führt äusserst selten zu «Tumor-Seeding»
und hat eine sehr geringe Komplikations-
rate (8). Zudem sind der EUS-gesteuerten
Punktion neben dem Pankreastumor
auch die Lymphknotenstationen (z.B. am
Truncus coeliacus) gut zugänglich, so-
dass lymphatische Fernmetastasen dia-
gnostiziert werden können (s.u.). Nicht
selten muss jedoch in Abwesenheit von
potenziellen Fernmetastasen aufgrund
(falsch-)negativer Vorabklärungen bei
entsprechender Klinik (schmerzloser Ik-
terus, «double-duct sign» etc.) eine Re-
sektion ohne affirmative Diagnose durch-
geführt werden.

Der diagnostische Stellenwert der endo-
skopisch-retrograden Cholangio-Pankre-
atikografie (ERCP) ist heutzutage gering.
Ist die Lokalisation eines Tumors inner-
halb der distalen Gallenwege unklar,
kann in speziellen Fällen eine direkte
Cholangioskopie via ERC («Mother-
Baby») die Beurteilung für die Opera-
tionsplanung erleichtern. 
Wird ein Tumor als irresektabel einge-
stuft, wird üblicherweise vor Beginn einer
palliativen Chemotherapie eine histolo-
gische Sicherung des Tumors gefordert.
Idealerweise sollte bei Irresektabilität
aufgrund einer Fernmetastasierung
diese histologische Sicherung aus einer
Metastasen-suspekten Läsion, bei loka-
ler Irresektabilität aus dem Primärtumor
erfolgen.

Resektabilität 
Fernmetastasen in beispielsweise Lunge,
Leber, Peritoneum oder Knochen gelten
als Kontraindikation für eine Whipple-
Operation. Im Gegensatz dazu gelten re-
gionäre Lymphknotenmetastasen nicht
als eine Kontraindikation für eine Resek-
tion, wobei Metastasen in den interaor-
tokavalen oder paraaortalen Lymphkno-
ten gemäss aktueller TNM-Klassifikation
als Fernmetastasen gelten (9). 
Obwohl eine Infiltration der Pfortader im
Rahmen der Gefässinvasion einen nega-
tiven Prognosefaktor darstellt, kann eine
Pfortaderresektion bei entsprechender
technischer Expertise ohne zusätzliche
Morbidität durchgeführt werden (10).
Der Ersatz der AMS hingegen birgt eine
signifikante Morbidität und sollte nur in
Ausnahmefällen durchgeführt werden.
Aus diesem Grund gilt die Infiltration der
AMS (Abbildung 1) oder des Truncus coe-
liacus als Kontraindikation für eine Pan-
kreaskopfresektion (2, 10). 
Da es keine endoskopische Palliation ei-
nes irresektablen Pankreasschwanzkarzi-
noms gibt, werden diese häufig auch un-
ter palliativen Gesichtspunkten reseziert.
Hierzu kann die Resektion von Magentei-
len oder des Kolons notwendig sein.
Eine Infiltration des Truncus coeliacus
oder der AMS gilt jedoch auch hier als
Kontraindikation.

Kurative Therapie
Erscheint der Primärtumor resektabel
(s.u.), erfolgt die Therapie des Pankreas-

karzinoms prinzipiell mit einer kurativen
Zielsetzung, wobei der zentrale Bestand-
teil des kurativen Therapiekonzeptes die
Resektion des Tumors ist. Eine präopera-
tive Stentimplantation via ERCP zur Be-
handlung der Cholestase sollte aufgrund
der Morbidität des Eingriffes nicht erfol-
gen, sofern keine Cholangitis vorliegt (11). 
Zur Resektion eines Tumors im Pankreas-
kopf ist eine partielle Duodeno-Pan-
kreatektomie (Whipple-OP) notwendig,
die entweder klassisch unter Mitnahme
des distalen Magens oder pyloruserhal-
tend erfolgen kann. Trotz des theoreti-
schen Vorteils eines Pyloruserhaltes zei-
gen Studien keinen funktionellen Vorteil
einer pyloruserhaltenden Resektion bei
gleicher Morbidität, Mortalität und Le-
bensqualität beider Verfahren (12). 
Tumoren des Pankreasschwanzes wer-
den über eine En-bloc-Resektion des
Pankreasschwanzes unter Mitnahme der
Milz operiert. Die Splenektomie erfolgt
aus onkologischen Gründen, da Karzi-
nome des Pankreasschwanzes häufig die
Milzvene infiltrieren und zudem eine
komplette Lymphadenektomie notwen-
dig ist. Nur in Ausnahmefällen ist eine to-
tale Pankreatektomie notwendig.
Durch Verbesserungen der perioperati-
ven Therapie und der Behandlung von
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Abbildung 1: Das CT-Abdomen zeigt die
Infiltration (rote Pfeile) der A. mesenterica
superior (ams) durch das Karzinom im
Pankreaskopf: die Fettlamelle um die Arte-
rie ist dorsal komplett aufgehoben.

Abbildung 2: Die Endosonografie  zeigt ei-
nen scharf begrenzten echoarmen Tumor
(weisse Pfeile) im Pankreaskopf, der Kon-
takt zur Pfortader (blauer Pfeil) hat.



chirurgischen Komplikationen konnte
die Mortalität von Pankreasresektionen
an spezialisierten Zentren trotz der wei-
terhin hohen Morbidität auf weit unter
5% gesenkt werden (13–14). Diese ope-
rative Morbidität umfasst bei der Pan-
kreas-Chirurgie neben den allgemeinen
Komplikationsmöglichkeiten einige spe-
zifische Komplikationen: 
Eine Pankreasfistel tritt in zirka 20% der
Fälle unabhängig vom Resektionstyp
auf. Einer der Hauptrisikofaktoren für die
Entstehung einer Pankreasfistel ist ein
hoher Fettgehalt des Pankreas, während
eine Pankreasfibrose (z.B. chronische
Pankreatitis) mit einem sehr niedrigen Ri-
siko behaftet ist (15). Häufig sind derar-
tige Fisteln asymptomatisch und heilen
spontan aus. Eine solche Fistel kann aber
auch ein septisches Zustandsbild auslö-
sen oder zu lebensbedrohlichen Arrosi-
onsblutungen aus mesenterialen Arte-
rien führen (16). Das Ausheilen der
Pankreasfistel kann im Einzelfall mehrere
Wochen oder Monate dauern.

Adjuvante Therapie
Trotz dieser Verbesserungen im periope-
rativen Überleben von Patienten mit Pank-
reaskarzinom bleibt das mediane Überle-
ben nach alleiniger Resektion des Tumors
mit 12 Monaten sehr schlecht (17–18). 
Um diese Ergebnisse zu verbessern, wur-
den in den vergangenen Jahrzehnten
mehrere multizentrische Studien durch-
geführt. Aufgrund ermutigender initialer
Ergebnisse einer Studie der Gastro-In-
testinal Tumor Study Group (GITSG) in
den USA gilt die adjuvante Radiochemo-
therapie in den USA als Standardthera-
pie des resezierten Pankreaskarzinoms
(19). In Europa konnte sich diese Thera-
pie jedoch nicht als Standard durchset-
zen, nachdem diese Therapie in zwei
europäischen Studien keinen Überle-
bensvorteil erzielen konnte (20–21). 
In Europa hat sich in den vergangenen
Jahren die adjuvante Chemotherapie
zum Standard des resezierten Pankreas-
karzinoms entwickelt, da sie in mehreren
randomisierten Studien zu einer Überle-
bensverbesserung führte (21, 22). In der
Studie der European Study Group for
Pancreatic Cancer (ESPAC) hatten Pati-
enten nach einer adjuvanten Chemothe-
rapie mit 5-Fluorouracil ein signifikant
längeres Gesamtüberleben als solche,

die diese nicht erhielten (20,1 vs. 15,5
Monate, p = 0,009) (21). In der CONKO-
Studie resultierte eine sechsmonatige
adjuvante Chemotherapie mit Gemcita-
bin in einer Verdoppelung (6,9 vs. 13,4
Monate, p < 0,001) des rezidivfreien
Überlebens (22) und einer signifikanten
Verlängerung des Gesamtüberlebens
(20 vs. 22 Monate, p = 0,005) (22, 23).
Diese Ergebnisse der adjuvanten Thera-
pie wurden nun auch durch eine rando-
misierte Studie aus Japan bestätigt, in
der Patienten nach einer Whipple-Ope-
ration eine dreimonatige Chemothera-
pie mit Gemcitabin erhielten (24). Auch
in dieser Studie bewirkte die adjuvante
Chemotherapie ein signifikant längeres
rezidivfreies Überleben (11,4 vs. 5 Mo-
nate, p = 0,01). Der fehlende Unter-
schied im Gesamtüberleben (22,3 vs.
18,4 Monate, p = 0,19) ist vermutlich auf
die geringe Patientenzahl (n = 118)
zurückzuführen. Aufgrund dieser Studien-
ergebnisse hat sich eine sechsmonatige
adjuvante Chemotherapie mit Gemcita-
bin nach Resektion eines Pankreaskarzi-
noms als Standardtherapie weitgehend
durchgesetzt. In einer aktuellen Multi-
zenterstudie war die adjuvante Therapie
mit Gemcitabin einer 5-FU/Folinsäure-
Therapie hinsichtlich des Gesamtüberle-
bens allerdings nicht überlegen (25). 

Neoadjuvante (präoperative)
Therapie
Nachteil der adjuvanten Chemotherapie
ist, dass ein signifikanter Anteil der Pati-
enten diese Therapie aufgrund der ho-
hen chirurgischen Morbidität nicht erhal-
ten kann. Obwohl dieser Effekt in den
ESPAC- und CONKO-Studien nicht un-
tersucht wurde, erscheint das einge-

schlossene Patientenkollektiv dieser Stu-
dien positiv selektioniert zu sein, da das
mediane Überleben der unbehandelten
Kontrollgruppe 16,9 (ESPAC) und 20,2
Monate (CONKO) betrug. Aus der
EORTC-Studie und mehreren Daten-
bankanalysen ist bekannt, dass über 25%
der Patienten keine adjuvante Therapie
erhalten können (20, 26, 27). 
Eine neoadjuvante (präoperative) Thera-
pie können alle Patienten unabhängig
vom Verlauf der Operation erhalten.
Ähnlich wie bei anderen GI-Karzinomen
wurden auch schon verschiedene neoad-
juvante Therapien in Phase-II-Studien
untersucht. Die meisten dieser Studien
basierten auf Radio-/Chemotherapie-
Konzepten, die die Machbarkeit dieser
Therapieform belegen. Obwohl eine Ra-
dio-/Chemotherapie ein hohes histologi-
sches Tumoransprechen bewirkt, scheint
das Gesamtüberleben durch diese loka-
len Therapiekonzepte unbeeinflusst (28).
Die neoadjuvante systemische Chemo-
therapie wurde bisher nur in sehr wenigen
Studien untersucht, die die Sicherheit
dieses Konzeptes belegen. Gemäss einer
randomisierten Phase-II-Studie ist eine
kombinierte neoadjuvante Chemothera-
pie mit Gemcitabin/Cisplatin (GemCis) ei-
ner Gemcitabinmonotherapie hinsichtlich
der Resektabilität überlegen (29). Am Uni-
versitätsspital Zürich wurde eine prospek-
tive Phase-II-Studie zur neoadjuvanten
Chemotherapie des resektablen Pan-
kreaskarzinoms durchgeführt. Diese zwei-
monatige GemCis-Therapie bewirkte ein
deutliches histologisches Ansprechen bei
einem medianen Überleben von 26,5 Mo-
naten (30). Zudem verbesserte sich unter
der neoadjuvanten Chemotherapie der
Ernährungszustand der Patienten, die zu
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Abbildung 3: Chirurgische Palliation durch einen «Doppel-Bypass» mit bilio-digestiver und
gastro-enterischer Anastomose. 



einem grossen Teil aufgrund der biliären
Obstruktion mangelernährt sind (31). Die
Morbidität der Whipple-Operation nach
einer solchen Chemotherapie erscheint
keinesfalls erhöht zu sein (30).

Palliative Therapie
Die palliative Therapie des Pankreaskar-
zinoms ist die Domäne der systemischen
Chemotherapie. Zudem sind aber auch
häufig endoskopische oder chirurgische
Interventionen notwendig. Eine Gallen-
gangsobstruktion kann durch eine endo-
skopische Stenteinlage behoben wer-
den. Nicht selten kommt es im
Krankheitsverlauf der Patienten zu einem
Verschluss eines solchen Stents. Neben
einem Stentwechsel kann hier eine lokale
Radiofrequenzablation im Gallengang
kurzfristig Linderung bringen. 
Eine durch das lokale Tumorwachstum
auftretende Duodenalstenose kann
ebenfalls durch einen Stent kurzfristig
überbrückt werden. Hierzu können nicht-
beschichtete Duodenalstents bis 12 cm
Länge schnell und nachhaltig Abhilfe
bringen. Im Fall eines erneuten Zuwach-
sens dieses Stents ist eine Verlängerung
nach proximal oder distal (Stent-in-Stent)
häufig erfolgreich. Dieses Verfahren kann
im Einzelfall eine gute Alternative zur
chirurgischen Therapie sein, die durch ei-
nen Doppel-Bypass ebenfalls eine exzel-
lente Palliation erreicht (Abbildung 3)
(32). Die Verfahrenswahl sollte in jedem
Fall interdisziplinär in Abhängigkeit vom
Allgemeinzustand und der individuellen
Prognose des Patienten erfolgen. Ergibt
sich im Rahmen einer chirurgischen Ex-
ploration eines Pankreaskarzinoms eine
Kontraindikation für die geplante Whip-
ple-Operation, sollte in jedem Fall ein
solcher «Doppel-Bypass» angelegt wer-
den (33). Dieser Eingriff ist in erfahrenen
Zentren mit einer geringen Morbidität
und Mortalität durchführbar (32, 33). 

Erstlinientherapie
Seit den Neunzigerjahren gilt Gemcita-
bin als Standardchemotherapie in der
ersten Linie (34). Seither haben viele
Phase-III-Studien versucht, diese Resul-
tate zu verbessern. Die Kombination von
Gemcitabin mit einem Platin war nicht
mit einem signifikanten Überlebensvor-
teil verbunden, weder in Kombination
mit Cisplatin (35, 36) noch mit Oxaliplatin

(37). Auch Gemcitabin plus Capecitabin
konnten in einer Phase-III-Studie (38) das
Überleben der Gesamtpopulation nicht
signifikant verlängern, jedoch war das
Gesamtüberleben signifikant besser in
der Subgruppe der Patienten mit gutem
Performancestatus. Daher kann die Kom-
bination von Gemcitabin mit Capecita-
bin als Erstlinientherapie des lokal fort-
geschrittenen und metastasierten Pan-
kreaskarzinoms als Alternative zur Mono-
therapie angesehen werden (38–41).
Eine Schweizer Phase-I/II-Studie konnte
mit der Kombination von Gemcitabin,
Oxaliplatin und Capecitabin (GEMOXEL)
eine partielle Remission bei 41% und zu-
dem eine Krankheitsstabilisierung bei
37% erreichen (PFS 4,3 Monate, OS 7,8
Monate) (39). 
Kombinationen von Gemcitabin mit Bio-
logika waren ebenfalls wenig erfolgreich.
In einer Phase-III-Studie war das Gesamt-
überleben für Erlotinib plus Gemcitabin
zwar besser als das der Gemcitabin-
monotherapie. Diese Therapie erscheint
uns jedoch nicht empfehlenswert, da der
Überlebensvorteil von nur zehn Tagen
die hohen Kosten und Toxizität nicht
rechtfertigt (42). Auch für die monoklona-
len Antikörper Bevacizumab wie für Ce-
tuximab konnten Phase-III-Studien kei-
nen Vorteil in der Kombination mit
Gemcitabin erbringen (43, 44). 
Auf diesem ernüchternden Hintergrund
von 15 Jahren fraglichen Fortschritts
brachte die Erstpräsentation der franzö-
sischen ACCORD-11-Studie am ASCO-
Jahresmeeting 2010 neue Hoffnung: 342
Patienten mit gutem Performancestatus
und normalem Bilirubinwert wurden in
der Erstlinienbehandlung mit Gemcita-
bin versus FOLFIRINOX (Oxaliplatin,
Leucovorin, Irinotecan, 5-FU) verglichen,
wobei 88% dieser Patienten bereits Le-
bermetastasen hatten (45). FOLFIRINOX
erreichte bei 31% eine partielle Remis-
sion (9,4% mit Gemcitabin), und bei ins-
gesamt 70,2% wurde ein Fortschreiten
verhindert (NC+PR+CR, 50,9% mit Gem-
citabin). Auch das progressionsfreie
Überleben (PFS) mit 6,4 gegenüber 3,3
Monaten und das Gesamtüberleben mit
11,1 gegenüber 6,8 Monaten waren in
der FOLFIRINOX-Gruppe signifikant ver-
längert. Allerdings traten unter FOLFIRI-
NOX erwartungsgemäss deutlich mehr
Grad-3- bis -4-Toxizitäten auf: Zu diesen

gehörten Thrombopenie in 9,2% versus
2,4%; febrile Neutropenie in 5,4% versus
0,6%, Alopezie in 11,4% versus 0,6%, pe-
riphere Neuropathie in 9% versus 0%,
Übelkeit in 15,6% versus 6,3%, Erbrechen
in 14,5% versus 4,7%, Diarrhö in 12,3 ver-
sus 1,6% und Fatigue in 24% versus
14,3%. FOLFIRINOX ist somit die erste
Chemotherapie, die deutlich wirksamer
ist als eine Gemcitabinmonotherapie.
Unseres Erachtens kann FOLFIRINOX als
Erstlinientherapie des metastasierten
Pankreaskarzinomes bei Patienten mit
gutem PS (0–1) und normalem Bilirubin-
wert als neuer Standard gelten (45).
Gelingt es, durch ein Ansprechen auf eine
(Radio-)Chemotherapie im nicht-metasta-
sierten Stadium den Tumor so weit zu ver-
kleinern, dass er resektabel erscheint,
sollte eine Reevaluation hinsichtlich einer
Resektion in Erwägung gezogen werden.

Zweitlinientherapie
Die Wahl der Zweitlinien- richtet sich
nach der Erstlinientherapie und ihrem Er-
folg. So wird man bei Progression nach
FOLFIRINOX eine Gemcitabin-basierte
Therapie wählen. Bei Progression nach
Gemcitabin kommt eine Behandlung mit
Oxaliplatin/5-FU-basierter Therapie in-
frage. In einer deutschen randomisierten
Phase-III-Studie an 168 Patienten ergab
sich ein Vorteil im progressionsfreien
Überleben von 13 versus 9 Wochen für
die Kombination aus Oxaliplatin/5-
FU/Folinsäure (OFF) gegenüber 5-FU/
Folinsäure (FF). Auch das Gesamtüberle-
ben war im OFF-Arm signifikant länger
(CONKO 003) (46, 47). 

Fazit
Resektable Pankreaskarzinome sollten in
Zentren mit entsprechender Expertise
operiert werden. Präoperativ ist eine zy-
tologische Bestätigung des Karzinomes
erwünscht, jedoch nicht zwingend not-
wendig. Liegt keine Cholangitis vor,
sollte präoperativ keine ERCP erfolgen.
Nach einer erfolgreichen Operation gilt
derzeit die adjuvante Chemotherapie
mit Gemcitabin als Standardtherapie.
Eine neoadjuvante Chemotherapie hat
viele theoretische Vorteile, sollte jedoch
derzeit nicht ausserhalb von klinischen
Studien durchgeführt werden. Das Uni-
versitätsspital Zürich leitet eine multizen-
trische randomisierte Studie (NEOPAC),
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die die Wertigkeit dieser neoadjuvanten
Chemotherapie beim resektablen Pan-
kreaskarzinom untersucht. Welche Be-
deutung die adjuvante Radiotherapie
neben der Chemotherapie haben soll,
kann hoffentlich eine grosse transatlanti-
sche Studie beantworten, welche allei-
nige Chemotherapie (Gemcitabin) mit
einer Kombination dieser Therapie plus
Radiochemotherapie vergleicht.
Ist eine Resektion des Tumors nicht mög-
lich, sollte das optimale Regime für den
Betroffenen im Rahmen einer interdiszi-
plinären Diskussion festgelegt werden.
Die effektivste Chemotherapie ist die
FOLFIRINOX-Therapie, die bei gutem
Allgemeinzustand eingesetzt werden
sollte. Bei schlechtem Allgemeinzustand
bietet sich weiterhin eine Gemcitabin-
therapie an. Derzeit werden zudem neue
Substanzen, wie etwa mTOR-Inhibitoren
(Everolimus) (34) oder monoklonale Anti-
körper (IGF-receptor 1 Antagonist AMG
479) oder der «Death Receptor 5-Ago-
nist» (Conatumumab) getestet (35, 36).
In Abhängigkeit der Beschwerden und
des Allgemeinzustandes der Patienten
sollten individuell die zusätzlichen inter-
ventionellen oder chirurgischen Optio-
nen diskutiert werden. ▲
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