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Die Diagnose Pankreaskarzinom erschreckt Patien-
ten und deren Angehörige. Die Volksmeinung, diese
Erkrankung sei gleichbedeutend mit Wochen bis
wenigen Monaten Überlebenszeit und zum Teil uner-
träglichen Schmerzen, ist nicht zufällig und weit ver-
breitet. Betrachtet man die Gesamtpatientenpopula-
tion, entspricht die Inzidenz quasi der Letalität der
Erkrankung. Hoffnung auf ein verlängertes Überle-
ben, eine Kontrolle des lokalen Tumorwachstums
oder gar Heilung können sich gerade einmal die 20%
der Patienten mit lokalisiertem (bzw. lokal-regionär li-
mitiertem) Pankreaskarzinom machen.
Die jüngsten Entwicklungen haben aber die Pro-
gnose bei Pankreaskarzinom im chirurgischen und
beim fortgeschrittenen Stadium verbessert (1). Durch
die Senkung der chirurgischen Morbidität und Mor-
talität konnte in Schwerpunktzentren in den letzten
Jahren in Abhängigkeit vom Tumorstadium die Fünf-
Jahres-Überlebensrate auf 15 bis 30% verbessert
werden (2–4). Eine Verbesserung der Prognose kann
vor allem durch die Anwendung von Konzepten kom-
binierter Therapien erreicht werden; in den nächsten
Jahren kann ferner mit einer weiteren Verbesserung
der Palliation gerechnet werden.

Epidemiologie, Risikofaktoren,
Pathologie

Die Inzidenz des Pankreaskarzinoms liegt bei zirka 5
bis 10/100 000 Einwohner pro Jahr. Das Pankreaskar-
zinom ist in den westlichen Industriestaaten momen-
tan die viert- bis fünfthäufigste krebsbedingte Todes-
ursache (5). Seine Häufigkeit hat über die letzten
Jahrzehnte stetig zugenommen. Es zeichnet sich
durch ein aggressives Wachstum mit frühzeitiger Me-
tastasierung aus. Gesicherte Risikofaktoren sind das
Rauchen (6, 7) und die chronische Pankreatitis (8).

Auch die sehr seltene autosomal-dominant vererbte
hereditäre Pankreatitis erhöht das Pankreaskarzinom-
risiko. Alkohol, ungesunde Ernährung, aromatische
Amine (u.a.m.) werden aufgrund epidemiologischer
Studien als Risikofaktoren diskutiert, haben aber eine
vergleichsweise geringere Bedeutung (9, 10). 
Risikokonstellationen: Seltene familiäre Formen die-
ser Erkrankung sind bekannt. Dabei sollte auf fol-
gende Merkmale in der Anamnese geachtet werden: 
1. Alter < 40 Jahre
2. Verwandter 1. Grades unter 50 Jahren mit Pan-

kreaskarzinom, Mammakarzinom, Ovarialkarzinom
(BRCA-Mutationen)

3. männlicher Verwandter mit Brustkrebs. 
Diese Merkmale sollten zu einer humangenetischen
Analyse führen.
Pankreaskarzinome lassen sich in verschiedene histo-
logische Gruppen unterteilen. Mit 75 bis 90% stellen
die duktalen Adenokarzinome die häufigste Tu-
morentität dar, gefolgt von zystischen Malignomen
und den sehr seltenen neuroendokrinen- und Azi-
nuszellkarzinomen. Pathologisch sind die Pankreas-
karzinome von den periampullären Karzinomen zu
unterscheiden, die aus der eigentlichen Papille, dem
Gallengang oder dem papillennahen Duodenum
entspringen; von der Behandlungsstrategie her
spielt diese Unterscheidung aber eine untergeord-
nete Bedeutung. Wichtigste genetische Alteration ist
eine Aktivierung des dominant transformierenden
Onkogens k-ras (ca. in 90% der Patienten) sowie eine
Inaktivierung verschiedener Tumorsuppressorgene
(p53, DPC4, p16, CDKN2, BRCA-2).

Symptome
Die klinische Symptomatik wird durch die Lokalisa-
tion des Tumors im Pankreas bestimmt. 75% der
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Pankreaskarzinome liegen im Kopfbe-
reich, 20% im Korpusbereich und 5% in
der Kauda. Im Gegensatz zum papillen-
nahen Tumor, der sich in aller Regel mit
einem schmerzlosen Ikterus manifestiert,
führt das Karzinom im Korpus- oder
Schwanzbereich zu uncharakteristischen
Beschwerden. Die Patienten beklagen
einen reduzierten Allgemeinzustand,
Schmerzen im Oberbauch, Gewichtsver-
lust durch Appetitlosigkeit und unspezifi-
sche Rückenschmerzen. Ausserdem be-
obachtet man häufig als Erstsymptom
einen neu aufgetretenen Diabetes melli-
tus (11). Bei Patienten über 60 Jahren mit
neu auftretenden Rückenbeschwerden
und/oder Diabetes mellitus sollte diffe-
renzialdiagnostisch an ein Pankreaskarzi-
nom gedacht und dieses gesucht wer-
den.

Diagnostik 
Laborchemie und Tumormarker
Eine Früherkennung des Pankreaskarzi-
noms ist noch immer nicht möglich, es
fehlt ein verlässlicher Screeningtest. Die
Bestimmung der Tumormarker ist als
Suchtest ungeeignet. Neue, auf moleku-
larbiologischen Techniken basierende
Untersuchungen haben sich noch nicht
durchgesetzt. Dies liegt vor allem daran,
dass bis jetzt keine für das Pankreaskarzi-
nom spezifischen Tumorantigene be-
kannt sind. Von den bekannten Serum-
markern hat das CA19-9 die höchste
Sensitivität (~70%) und Spezifität (75–
87%) (12). Bei einer Stauung des Gallen-
gangs kann dieser Wert aber unabhän-
gig von der Dignität der Erkrankung
deutlich erhöht (bis ca. 400 U/ml) sein.
CA19-9-Werte über 1000 U/ml finden wir
allerdings fast nur bei Patienten mit
Pankreaskarzinom. 

Bildgebende Abklärung 
Der heute anerkannte und sinnvolle Ab-
klärungsweg bei Verdacht auf Pankreas-
karzinom ist in Abbildung 1 veranschau-
licht und führt rasch zu den relevanten
Eckpunkten der Therapie. Betrachtet
man die Gesamtpopulation der Pan-
kreaskarzinompatienten, ist die wichtigs-
te Frage, ob eine Fernmetastasierung
vorliegt. Der klinische Verlauf der Erkran-
kung führt die Mehrzahl der Patienten
aber über einen anderen Abklärungs-
pfad:

▲ Die Sonografie ist die einfachste und
kostengünstigste Untersuchung, um
die häufige Stauung der Gallenwege
zu bestätigen. Jedoch ist die Beurtei-
lung des Organs durch dessen retro-
peritoneale Lage oft erschwert. 

▲ Die abdominale Computertomogra-
fie (CT) ist als Standardverfahren
akzeptiert und die am häufigsten an-
geordnete Untersuchung bei Bauch-
speicheldrüsenerkrankungen.

▲ Die Magnetresonanztomografie (MRT)
ist die derzeit wertvollste Untersu-
chung und kann in Kombination
mit der Angio-MRT und MRCPT
(= Magnetresonanz-Cholangio-Pan-
kreatikografie) alle lokalen therapie-
relevanten Fragen beantworten. Die-
ses Vorgehen wird in spezialisierten
Pankreaszentren in hoher Qualität
angeboten und ist für die Opera-
tionsplanung sehr wertvoll. 

▲ Die endoskopisch retrograde Chol-
angio-Pankreatikografie (ERCP) hat
trotz der qualitativen Fortschritte der
MRT einen hohen Stellenwert behal-
ten und kann zum Teil die zytologi-
sche oder histologische Diagnose
sichern. Bei der Endoskopie besteht
zudem die Möglichkeit einer Interven-
tion mit innerer Gallengangdrainage
(Stent). Die präoperative Stenteinlage
zur Entlastung der Gallenwege wird
jedoch kontrovers diskutiert. Wäh-
rend sie bei längeren Intervallen zwi-
schen Diagnostik und chirurgischer

Therapie, zum Beispiel aufgrund
einer neoadjuvanten Therapie, durch-
aus indiziert ist, kann bei kurzfristig
anstehender Operation in der Regel
auf eine Stenteinlage verzichtet wer-
den (13).

Nützliche Verfahren ausserhalb der Rou-
tinediagnostik:
▲ Seltenere Verfahren wie die Endoso-

nografie haben sich nur in wenigen
Zentren durchgesetzt; die Qualität
ist ausgesprochen untersucherab-
hängig (14)

▲ Der Stellenwert der Positron-Emissi-
ons-Tomografie (PET) beim Pan-
kreaskarzinom ist noch nicht defi-
niert. Die PET-Untersuchung ist nur
in speziellen Fällen kassenzulässig. In
einzelnen Fällen bietet sie aber wich-
tige Zusatzinformationen in der
Detektion von Fernmetastasen und
Lokalrezidiven (15).

Diagnostische Laparoskopie
Bildgebende Verfahren haben vor allem
für die Diagnose der Peritonealkarzinose
eine hohe falschnegative Rate von 10 bis
30%. Die diagnostische Laparoskopie
hat sich vor allem beim Pankreaskorpus-
und Pankreasschwanzkarzinom als sinn-
voll erwiesen, da diese zum Zeitpunkt
der Diagnose oft peritoneal disseminiert
sind. Die Bedeutung der diagnostischen
Laparoskopie hat bei der Abklärung des
Pankreaskarzinoms über die letzten 15
Jahre abgenommen (16).
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Abbildung 1: Die Diagnostik beim Patienten mit Pankreaskarzinom erfolgt sinnvollerweise nach obi-
gem Schema.



Therapieoptionen 
Pankreaskarzinompatienten werden Idea-
lerweise in einem multidisziplinären
Team behandelt, das neben den medi-
zinischen Onkologen auch Radioonko-
logen, endoskopische versierte Gastro-
enterologen, interventionell tätige
Radiologen und – wissenschaftlich gut
dokumentiert – spezialisierte Chirurgen
einschliesst. Um Pankreasoperationen
vornehmen zu können, braucht es eine
geeignete Infrastruktur.
Bei der Mehrheit der Pankreaskarzinom-
patienten liegt zum Zeitpunkt der Dia-
gnose bereits eine Fernmetastasierung
vor. Die Operation mit dem Ziel der R0-
Resektion ist nach wie vor der einzige ku-
rative Therapieansatz. Die radikale Resek-
tion verfehlt trotzdem sehr häufig dieses
Ziel. Onkologisch korrekte Pankreaskarzi-
nomresektionen führen zu einer sehr
guten Kontrolle des Ikterus und der
Schmerzen. Lokale Rezidive sollten heute
die Ausnahme sein. Der Langzeitverlauf
des Patienten wird vorwiegend durch das
Auftreten von Fernmetastasen und deren
Kontrolle durch zytostatische Therapien
bestimmt. Die folgende Zusammenfas-
sung gibt wichtige Entwicklungen der
letzten Jahre wieder und beleuchtet die
qualitativen Standards der Pankreaschir-
urgie, multimodale Therapieansätze so-
wie die derzeit akzeptierten onkologi-
schen, zum Teil auch radioonkologischen
Strategien, die bei der Mehrheit der Pati-
enten zum Einsatz kommen (vgl. Abbil-
dung 2 ).

Der Chirurg als prognostischer Faktor
In den letzten Jahren ist zunehmend

deutlich geworden, dass der Chirurg in
seinem Umfeld ein wesentlicher pro-
gnostischer Faktor für die perioperative
Morbidität, Mortalität und für das Lang-
zeitüberleben des Patienten darstellt.
Bereits in der präoperativen Einschät-
zung der Resektabilität und später bei
der Wahl des Operationsverfahrens
kommt der Expertise und Erfahrung des
behandelnden Teams eine zentrale Be-
deutung zu. Mit Zunahme des Opera-
tionsvolumens zeigt sich bei anspruchs-
vollen chirurgischen Eingriffen ein
Rückgang der Krankenhausmortalität;
der grösste Unterschied zwischen gerin-
gem und hohem «case load» findet sich
bei Pankreasresektionen. Aus diesen
Studien kann geschlossen werden, dass
die Pankreaschirurgie beim Karzinom nur
an spezialisierten Zentren mit entspre-
chenden Fallzahlen (bzw. «case load»)
durchgeführt werden sollte (17). 

Pankreaschirurgie
▲ Die chirurgische Therapie des Pan-

kreaskarzinoms hat vor allem durch
den Zentrumseffekt (quasi aus-
schliessliche Behandlung in Pankreas-
zentren) zu einer Zunahme der Resek-
tabilitätsrate und Abnahme der
Morbidität und Mortalität geführt.
Zentren mit hohem «case load» müs-
sen eine Krankenhausmortalität von
unter 5% aufweisen, Spitzenzentren
von 0 bis 2% (18–24). Die Fünf-Jahres-
Überlebensrate bei potenziell kurativ
resezierten Patienten beträgt in den
neueren Studien 15 bis 25%. Diese
Studien beinhalten zum Teil schon
Patienten mit adjuvanter Chemothe-

rapie oder kombinierter Radioche-
motherapie.

▲ Die Pankreaschirurgie wird heute re-
lativ standardisiert vorgenommen.
Die pyloruserhaltende partielle Duo-
denopankreatektomie setzt sich
auch bei onkologischer Indikation zu-
nehmend durch.

▲ Die standardmässige radikale Lymph-
adenektomie (vgl. Abbildung 3) ge-
hört zum Eingriff beim Pankreaskar-
zinom. Dies führt nicht in allen
randomisiert kontrollierten Studien
zu einem besseren Überleben; die lo-
kale Tumorkontrolle (Vermeidung der
Lymphknotenrezidive) bedeutet aber
bessere Palliation, insbesondere ver-
besserte lokale Schmerzkontrolle.

▲ Bei lokalisiertem Pankreaskarzinom
(UICC-Stadien I, IIb) kann heute die
Chirurgie, gefolgt von einer adjuvan-
ten Therapie, als Standard angese-
hen werden. Dies gilt auch für das
UICC-Stadium III bei entsprechender
chirurgischer Expertise. Dies bedeu-
tet, dass Gefässresektionen (Pfort-
ader, Mesenterialvene, in Ausnah-
mefällen Truncus-coeliacus-Gefässe)
sicher und ohne Erhöhung der Mor-
bidität und Mortalität vorgenommen
werden (25–30). Die Radikalität der
Operation sollte dadurch zunehmen,
sodass zumindest eine bessere Pal-
liation erwartet werden kann.

▲ Die Lebensqualität nach Pankreasre-
sektion ist im Wesentlichen bestimmt
durch den Verlauf der Tumorerkran-
kung. Die Teilentfernung der Bauch-
speicheldrüse führt per se nicht zu
einer Verschlechterung der Lebens-
qualität (31).

Adjuvante (postoperative) Therapie-
strategien
Bei Patienten mit primär operablem
Pankreaskarzinom verlängert die adju-
vante Therapie das mediane Überleben
um zirka sechs bis zehn Monate, unab-
hängig von der Radikalitätseinschätzung
(R0, R1, R2) des Eingriffs. Allen primär
operierten Patienten sollte eine adju-
vante Therapie angeboten werden. In
den USA ist die adjuvante kombinierte
Radiochemotherapie derzeitiger Stan-
dard. Die Daten der ESPAC-1-Studie, ob-
wohl kontrovers diskutiert, haben in
Europa zu einem Umdenken geführt und
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Abbildung 2: Die Zusammenfassung der derzeit akzeptierten Indikationen ergibt obigen Therapie-
Algorithmus.
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die adjuvante Chemotherapie, meist
5-FU- (entsprechend der ESPAC-1-Stu-
die) oder Gemcitabine-basierte Thera-
pien, als Standard etabliert (32). Der
frühzeitige Einsatz der systemischen
Therapie scheint für das Gesamtüberle-
ben entscheidend.
Das Ziel der adjuvanten Radiotherapie ist
eine verbesserte lokale Tumorkontrolle
und Optimierung der Lebensqualität. In
den meisten Studien führt dies aber nicht
zu einem signifikanten Überlebensvor-
teil. Aufgrund der europäischen Erfah-
rungen, speziell in der ESPAC-1-Studie,
ist eine gewisse Zurückhaltung im Bezug
auf die adjuvante Radiotherapie gege-
ben. Radiotherapierte (allein oder in
Kombination) Patienten zeigten in dieser
Studie einen schlechteren Verlauf als
chemotherapierte Patienten.
Eine interessante aggressivere adjuvante
Strategie scheint zu deutlich besseren
Überlebensdaten zu führen: Das soge-
nannte Seattle- oder Virgina-Mason-Pro-
tokoll kombiniert die radikale Operation
mit einer kombinierten Radiochemothe-
rapie, bestehend aus einem 5-FU/Cispla-
tin-Regime mit zusätzlicher Gabe von
alpha-Interferon. Die Radiotherapie bein-
haltet 45 bis 54 Gray über fünf Wochen.
Die ersten Resultate aus dem Jahre 2003
zeigten Ein-, Zwei-, und Fünf-Jahres-
Überleben von 95%, 64% und 55%
(33, 34). Die Langzeitresultate sind noch
nicht publiziert, eine Bestätigungsstudie
des Europäischen Pankreaszentrums in
Heidelberg ist ebenfalls weit fortgeschrit-
ten (35). 

Neoadjuvante Therapie (vor Resek-
tion)
Das Ziel der neoadjuvanten Therapie ist
es, lokal fortgeschrittene Karzinome ei-
ner potenziell kurativen, chirurgischen
Therapie zuführen zu können, also ein
Downstaging und damit eine Zunahme
der R0-Resektionen zu erreichen. Wirk-
same Substanzen sind 5-FU, Gemcita-
bine, Capecitabine, Oxaliplatine, Cispla-
tin. Die Ergebnisse der neoadjuvanten
Therapie bei lokal fortgeschrittenem,
nicht resezierbarem Pankreaskarzinom
sind nicht überwältigend. Die Quote der
Patienten, die durch eine Radiochemo-
therapie in eine resektable Situation
überführt werden konnten, liegt bei den
bisher auf 5-FU-basierenden Schemata

aufgrund der vorliegenden Resultate un-
ter 15% (36, 37). 
Diese Konzepte sind tumorbiologisch ei-
gentlich sinnvoll. So kann durch eine
präoperative Radiochemotherapie die
Rate der tumorinfiltrierten Resektions-
ränder deutlich gesenkt werden (37). Zu-
sätzlich führt das erneute Staging nach
Abschluss der Therapie respektive vor
Resektion dazu, dass Patienten mit zu-
sätzlichen Fernmetastasen identifiziert
werden (stage migration). Der Effekt auf
Überleben und Lebensqualität durch die
präoperative Therapie bleibt aber abzu-
warten. Neoadjuvante Chemotherapien
ohne lokale Bestrahlung werden eben-
falls getestet; Resultate dazu stehen
noch aus.

Palliative Chemotherapie und Chemo-
radiotherapie
Viele Patienten mit lokal fortgeschritte-
nem oder metastasiertem Pankreaskarzi-
nom profitieren von einer palliativen
Chemotherapie. Ziel ist in erster Linie
eine Verbesserung der Lebensqualität
durch Verzögerung der Tumorprogres-
sion. Idealerweise führt diese Mass-
nahme zu einer Tumorrückbildung. Die
Regressionsrate der getesteten Chemo-
therapieschemata liegt bei zirka 15%.
Die palliative Erstlinien-Standardthera-
pie erfolgt mit dem Deoxycytidinanalog
Gemcitabine mit einer Steigerung des
Ein-Jahres-Überlebens auf 18 bis 25%
(38). Die Monotherapie mit Gemcitabine
wird typischerweise vorgenommen als
30-Minuten-Infusion, 1000 mg/m2 einmal
pro Woche über sieben Wochen, mit
einer Woche Pause, und Fortführung

über drei Wochen mit einer Woche
Pause. Aufgrund der geringeren Toxizität
von Gemcitabine sind derzeit Kombina-
tionstudien mit anderen Medikamenten
wie 5-FU, Capecitabine, Oxaliplatine, Iri-
notecan, Cisplatin, dem EGF-Rezeptor-
hemmer Erlotinib (Tarceva) oder dem
VEGF-Rezeptorantagonisten Bevacizu-
mab (Avastin) im Gange oder bereits ab-
geschlossen. Erlotinib (Tarceva) ist in den
USA, aber nicht in der Schweiz, für das
Pankreaskarzinom bereits zugelassen.
Die bisherigen Kombinationstherapien
mit Gemcitabine zeigen im Vergleich
zur Gemcitabine-Monotherapie keinen
Überlebensvorteil (39–48).
Ebenso werden palliative Radiochemo-
therapiekonzepte unter Einbeziehung
von Gemcitabine als Radiosensitizer ge-
testet. Zweitlinien-Chemotherapien wer-
den zunehmend vorgeschlagen und ein-
gesetzt. Die Datenlage ist zum heutigen
Zeitpunkt diesbezüglich nicht klar, und
die Ergebnisse neuerer, randomisiert
kontrollierter Studien sollten abgewartet
werden (49). 
Zusammenfassend kann festgehalten
werden, dass systemische Chemothera-
pie das Überleben und die Lebensqua-
lität bei Patienten mit fortgeschrittenem
Pankreaskarzinom, lokal oder metasta-
siert, verbessert. Gemcitabine hat sich
bei Patienten im Stadium IV nach UICC
durchgesetzt, vor allem, weil die Verträg-
lichkeit im Vergleich zu 5-FU-basierter
Therapie besser ist. Kombinationsche-
motherapien mit Gemcitabine scheinen
eine etwas höhere Responserate zu be-
wirken; die Überlebenszeit scheint da-
durch aber momentan nicht signifikant

Abbildung 3: Pylorus-erhaltende
Duodenopankreatektomie nach
Resektion des Tumors. Darstel-
lung der arteriellen und porta-
len Gefässachse (A. hepatica*,
proximaler Ductus hepaticus**,
Ductus pancreaticus mit Pan-
kreasschwanz***, Venenconfluens
**** in die Pfortader überge-
hend). Diese Form der Resek-
tion führt zu einer optimalen lo-
kalen Tumorkontrolle.
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verlängert. Die Datenlage bezüglich Ein-
satz einer palliativen Chemoradiothera-
pie versus eine palliative Chemotherapie
ist offen, da in der Praxis die Unterschei-
dung zwischen dem lokal fortgeschritte-
nen Karzinomstadium III ohne Fernmetas-
tasen und dem metastasierten Stadium IV
schwierig ist. Von einer kombinierten
Radiochemotherapie könnten vor allem
Patienten mit Stadium III profitieren, mit
einer besseren lokalen Kontrolle des Tu-
mors und der dadurch bedingten Sym-
ptome, vor allem der Schmerzen. Auf-
grund der zusätzlichen Toxizität der
Radiotherapie überwiegen in der Regel
die Vorteile der palliativen Chemothera-
pie zuungunsten der Radiochemothera-
pie. Qualitativ hochwertige Studien zu
diesem Problem liegen aber nicht vor
(50). 

Neue Therapieansätze
Über die letzten Jahre sind neue Be-
handlungsstrategien beim Pankreaskar-
zinom im Grundlagenversuch und auch
klinisch getestet worden. Diese beinhal-
ten Antikörper, Hormone, Immunstimu-
lanzien, Vakzine und Zytokine. Obwohl
einige randomisierte kontrollierte Stu-
dien die Rekrutierung beendet haben
oder kurz vor deren Abschluss stehen,
sind diese neuen Agenzien für die Fest-
legung der derzeitigen Behandlungs-
strategie weit im Hintergrund. Wir haben
deshalb auf eine Darstellung verzichtet.
Um weitere Fortschritte in der Behand-
lung des Pankreaskarzinoms erzielen zu
können, sind wir auf neue Therapie-
ansätze angewiesen. Chemotherapeuti-
sche Behandlungen haben zu einer deut-
lichen Verbesserung des Überlebens
geführt, aber eine Kombination mit
neuen Behandlungsprinzipien wird das
Verständnis für diese Erkrankung verbes-
sern und hoffentlich zu einer weiteren
Verbesserung der Prognose führen.

Prognose
Nach Resektion eines Pankreaskarzi-
noms in einem lokoregional limitierten
Stadium I–III nach UICC ist die Rezidiv-
rate lokal und vor allem in Form von
Fernmetastasen hoch. Das Fünf-Jahres-
Überleben beträgt 10 bis 30%. Das me-
diane Überleben nach radikaler Resek-
tion beträgt zirka 20 bis 24 Monate (20,
23, 51). 

Die Prognose der Pankreaskarzinompati-
enten in fortgeschrittenem Stadium
bleibt ebenfalls unerfreulich. Eine pallia-
tive Chemotherapie im Stadium IV nach
UICC führt zu einem Ein-Jahres-Über-
leben von 20 bis 35%, zu einem progres-
sionsfreien Überleben von drei bis fünf
Monaten und zu einer medianen Über-
lebenszeit von sechs bis zehn Monaten
(38, 39, 52).

Nachsorge
Eine verbindliche Empfehlung für ein
Nachsorgeprogramm beim Pankreaskar-
zinom ausserhalb von Studien kann nicht
erfolgen, ist aber aus psychoonkologi-
sche Überlegungen sowie zur Optimie-
rung der symptomatischen Therapie
häufig sinnvoll. Dies betrifft sowohl Pa-
tienten nach Resektion als auch rein pal-
liativ behandelte Patienten. Es existieren
keine kontrollierten Untersuchungen, die
einen Einfluss auf die Prognose gezeigt
haben. Ein Abklärungsbedarf ergibt
sich aus Anamnese und klinischer Unter-
suchung, aber nur, wenn eine therapeu-
tische Konsequenz erwartet werden
kann. ▲
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P r i smaP r i sma
Erkrankungen der Bauchspeicheldrüse

Wichtige, gut verständliche Infos von Exper-

ten und konkrete Unterstützung für Pankreas-

tumor-Betroffene sowie für Patienten mit

gutartigen Pankreaserkrankungen bieten

die Website der Schweizer Selbsthilfe-

gruppe für Pankreaserkrankungen SSP so-

wie die des Europäischen Pankreas-Zen-

trums in Heidelberg.

Schweizer Selbsthilfegruppe für Pankreas-

erkrankungen (SSP)

Der Schweizer Verein SSP hat sich zum

Ziel gesetzt, Patientinnen und Patienten mit

Pankreaserkrankungen in allen mit der Krank-

heit zusammenhängenden Fragen zu unter-

stützen. Seine Aktivitäten: 

▲ Bereitstellen von Broschüren und Faltblät-

tern, die über die wichtigsten Fragen der

Pankreaserkrankungen und damit verbun-

dene Angelegenheiten informieren.

▲ Betreiben einer Homepage, um einer

breiten Öffentlichkeit und den Mitglie-

dern eine Plattform zu bieten, wo Informa-

tionen geholt und Kontakte gepflegt wer-

den können.

▲ Veranstaltung regelmässiger Zusam-

menkünfte, um den Dialog unter den Mit-

gliedern zu fördern und um den Ge-

dankenaustausch mit Fachkräften aus

Medizin, Ernährungsberatung, Pharma-

industrie und anderen Gebieten zu er-

möglichen.

Auf der Website www.pancreas-help.com

finden Interessierte detaillierte Informationen

über Erkrankungen der Bauchspeicheldrüse

sowie Links für die gezielte Kontaktaufnahme

via E-Mail oder Telefon. 

Ansprechpartner: 

Conrad Rytz

Präsident Schweizer Selbsthilfegruppe für

Pankreaserkrankungen SSP

Chemin du Chêne 10, 1260 Nyon

Tél. 022-361 55 92

E-Mail: conrad.rytz@swissonline.ch

Für Ernährungsfragen/die Vermittlung einer

Ernährungsberatung: 

Anna Barbara Sterchi

Ernährungberatung, Inselspital, 3010 Bern

E-Mail: anna.barbara.sterchi@insel.ch 

Europäisches Pankreas-Zentrum

Weitere Informationen und Angebote, vor al-

lem aber für Patienten in Deutschland, bietet

das Europäische Pankreas-Zentrum mit Sitz

an der Universitätsklinik Heidelberg. Das

Kompetenzzentrum für Pankreasspezialisten

und zugleich das grösste Pankreaszentrum in

Deutschland bietet neben Angeboten für

den Expertenaustausch eine gezielte Bera-

tung für Patienten und Angehörige. Unter

der Website www.pankreasinfo.com finden

Interessierte zahlreiche Infos über Krankheit,

Untersuchungsverfahren und Therapien (teil-

weise identische Texte auf der Website der

SSP), und zwar auf Deutsch, Englisch, Italie-

nisch, Französisch und Russisch.

Besonders hinzuweisen ist auf die reichhaltig

illustrierte, 56-seitige Patientenbroschüre

«Bauchspeicheldrüsenerkrankungen», wel-

che von den Heidelberger Pankreasexperten

verfasst wurde. Die Publikation enthält gut

verständliche und detaillierte Informationen

über Bauchspeicheldrüsentumoren, chroni-

sche und akute Pankreatitis. Die Broschüre

sowie weitere Materialien, einschliesslich Vi-

deo, können von der Homepage herunterge-

laden werden. Die Broschüre kann auch per

Post kostenlos bezogen werden über:

Europäisches Pankreas-Zentrum

Chirurgische Universitätsklinik

Allgemeine, Viszerale, Unfallchirurgie und

Poliklinik 

Im Neuenheimer Feld 110

D-69120 Heidelberg

Tel.  0049-700-726 27 327 

(Dr. med. Reinhard Singer) ▲
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