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Wesentliche Neuerungen durch die Aktuali-
sierung der Leitlinie

Familiäres Pankreaskarzinom (S. 24): Hier wird erstmals defi-
niert, welchen Angehörigen von Patient*innen mit familiärem
Pankreaskarzinom welche genetischen Untersuchungen zur Ab-
klärung eines erhöhten Karzinomrisikos angeboten werden sollen.

Präoperative Ausbreitungsdiagnostik (S. 30): Bei Vorliegen
einer resezierbaren Tumorerkrankung wird empfohlen, präopera-
tiv nach einem 2-phasigen Dünnschicht-CT auch ein Leber-MRT
mit Diffusionswichtung durchzuführen, um so evtl. vorhandene,
aber in der CT nicht identifizierbare Lebermetastasen zu detektie-
ren. Bei Vorliegen von Lebermetastasen ist auch bei resektablem
Primärtumor eine Resektion nicht indiziert. Alternativ zur Leber
MRT kann ein FDG-PET durchgeführt werden.

Chirurgische Therapie (S.34):
▪ Da es bei der chirurgischen Therapie des Pankreaskarzinoms

einen Zusammenhang zwischen Leistungsmenge und Fallzahl
auf der einen und Letalität auf der anderen Seite gibt, wird in
der Leitlinie erstmals eine Mindestfallzahl für Krankenhäuser
von ≥ 20 Pankreasresektionen (OPS-Codes: 5–524 und 5–525)
pro Jahr empfohlen.
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▪ Kriterien der Resektabilität (S. 35): Hinsichtlich der Resektabili-
tät eines Pankreaskarzinoms geht die Leitlinie von der rein anato-
mischen Definition ab und berücksichtigt jetzt– entsprechend der
Empfehlungen der International Association of Pancreatology –
auch biologische Faktoren (z. B. ein CA19–9 Wert ≥500 IU/ml)
sowie konditionale Voraussetzungen, d. h. den ECOG Perfomance
Status der Patient*innen. Um ferner eine optimale und vergleich-
bare Grundlage für die präoperative anatomische Beurteilung ei-
nes Pankreastumors zu schaffen, wird erstmals eine strukturierte
Befundvorlage für CT-/MRT-Befundung solider und zystischer
Pankreasläsionen, angelehnt an die Konsensus-basierten Befund-
vorlagen der Deutschen Röntgengesellschaft (DRG), empfohlen.
Zudem wurde die Mindestanzahl zu resezierender Lymphknoten
entsprechend der Empfehlungen der UICC auf 12 angepasst
(S. 29).

Adjuvante und neoadjuvante nichtchirurgische Therapie
(S. 46):
▪ Hier wurde die adjuvante Therapie mit modifiziertem FOLFIRINOX

bei Patient*innen mit einem ECOG Performance Status von 0–1
aufgenommen. Gemcitabin als Monotherapie oder in Kombinati-
on mit Capecitabin sollte bei einem ECOG von >1 bis 2 zum Ein-
satz kommen.

▪ Entsprechend einer Auswertung der ESPAC-3 Studie wird jetzt
ein Zeitraum von bis zu 12Wochen postoperativ als Zeitraum für
den Beginn der adjuvanten Therapie empfohlen (S. 46).

▪ Neoadjuvante Therapien (S. 47): Patient*innen mit einem
borderline resektablen Pankreaskarzinom wird eine präopera-
tive Chemotherapie oder Chemostrahlentherapie empfohlen.
Bei einem als lokal fortgeschritten eingeschätzten Pankreas-
karzinom soll eine initiale Chemotherapie erfolgen. Für die
Systemtherapie eines initial als borderline resektabel oder lokal
fortgeschritten eingestuften Pankreaskarzinoms sollten wegen
höherer Effektivität Kombinationschemotherapien und zwar
FOLFIRINOX oder Gemcitabin plus nab-Paclitaxel zum Einsatz
kommen (S. 48). Für beide Entitäten wird deshalb auch emp-
fohlen, nach einer neoadjuvanten Therapie und mindestens
stabiler Erkrankung (stable disease) in einer Schnittbildgebung
eine chirurgische Exploration durchzuführen, um die sekundä-
re Resektabilität mit dem Ziel einer R0-Resektion adäquat be-
urteilen zu können. Die Patienten sollten dazu in einem Zen-
trum mit entsprechender Erfahrung (gemessen an der Fallzahl
behandelter Patienten) vorgestellt werden (S. 48).

Palliative Therapie des Pankreaskarzinoms (S. 49):
▪ In der Erstlinientherapie des fortgeschrittenen oder metasta-

sierten Pankreaskarzinoms soll sich die Wahl des optimalen
Therapieregimes nach ECOG-Performance Status, Komorbidi-
tät und der Präferenz der Patient*innen richten. Von Kombina-
tionschemotherapien profitieren vor allem Patient*innen mit
einem ECOG Performance Status von 0–1. Gemcitabin-basier-
te Kombinationstherapien können bei Patient*innen eingesetzt
werden, die eine Behandlung mit FOLFIRINOX nicht tolerieren
oder nicht präferieren (S. 50). Die Kombination von Gemcita-
bin mit nab-Paclitaxel soll Patient*innen mit einem ECOG Per-
formance Status 0–1, relativ günstigem Komorbiditätsprofil
und adäquater Supportivtherapie angeboten werden (S. 51).

▪ Patient*innen mit einem ECOG Performance Status ≥ 2 sollten
mit einer Monotherapie mit Gemcitabin behandelt werden
(S. 50), während bei einem ECOG Performance Status ≥ 3 oder
bei schlecht kontrollierter Komorbidität tumorspezifische
Therapien Einzelfallentscheidungen sind.

▪ Therapie in molekularen Subgruppen (S. 53): Patient*innen
mit metastasiertem Pankreaskarzinom und einer BRCA1/2
Keimbahnmutation profitieren von einer Platin-haltigen Kom-
binationschemotherapie. Daher sollten Patient*innen, sofern
sie grundsätzlich für eine Platin-basierte Therapie in Frage
kommen, bzgl. des Vorliegens einer BRCA1/2 Keimbahnmuta-
tion evaluiert werden, um sie präferentiell mit einer Platin-ba-
sierten Erstlinientherapie zu behandeln. Ferner haben in dieser
Patient*innengruppe PARP-Inhibitoren, die in DNA Reparatur-
mechanismen eingreifen, einen Stellenwert in der Erhaltungs-
therapie nach Platin-basierter Vortherapie (S. 52).

▪ Immuntherapeutika in der palliativen Therapie (S. 52): Im-
muncheckpoint-Inhibitoren sind dann besonders effektiv,
wenn eine Mismatch-Reparatur-Defizienz (dMMR) bzw. Mikro-
satelliten-Instabilität (MSI) im Tumor vorliegt. Die Bestimmung
dieser Parameter ist daher die Voraussetzung für eine Behand-
lung mit Immuncheckpoint-Inhibitoren bei Patienten mit me-
tastasiertem Pankreaskarzinom. Wenn dMMR bzw. eine hoch-
gradige MSI im Tumor vorliegt, können Checkpointinhibitoren
nach Ausschöpfen aller therapeutischen Optionen beim Pan-
kreaskarzinom eingesetzt werden.

▪ Zweitlinientherapie nach Gemcitabin-basierter Erstlinien-
therapie (S. 53): Bei Progression nach einer Gemcitabin-ba-
sierten Vorbehandlung sollte eine Zweitlinientherapie mit na-
noliposomalem Irinotecan/5-FU (NAPOLI-Regime) oder
alternativ mit 5-FU und Oxaliplatin nach dem OFF Regime an-
geboten werden. Kriterien für das NAPOLI-Regime sind dabei:
Karnofsky Performance Status ≥ 70%, und relativ günstiges
Komorbiditätsprofil. Kriterien für OFF sind: ECOG ≤ 2, periphe-
re Polyneuropathie CTCAE Grad ≤ 2, und ebenfalls relativ
günstiges Komorbiditätsprofil. Auch die Patient*innenpräfe-
renz entscheidet über das einzusetzende Protokoll.

▪ Weitere Folgetherapien bei Progress unter Erstlinientherapie
(S. 53): Eine Gemcitabin-basierte Chemotherapie kann als Zweit-
linientherapie in Betracht gezogen werden, wenn nach einer
Erstlinientherapie mit FOLFIRINOX ein Tumorprogress auftritt.
Eine Monotherapie mit Gemcitabin oder 5-Fluorouracil sollte als
Zweitlinientherapie dann angeboten werden, wenn ein ECOG
Performance Status von ≥2 oder Komorbidität den Einsatz einer
Kombinationschemotherapie verbietet. Es gibt keine Daten, die
den Nutzen einer Drittlinientherapie oder späteren Therapielinie
zeigen. In dieser Situation steht die Abwägung von Nutzen und
Nebenwirkungen vermehrt im Vordergrund.

▪ Rolle der Strahlentherapie (S. 54): Eine Radiotherapie bzw.
Radiochemotherapie kann Patient*innen bis ECOG 2 mit lokal
fortgeschrittenem, nicht-metastasierten Pankreaskarzinom
zur Verbesserung der lokalen Kontrolle angeboten werden,
wenn während einer Chemotherapie keine Erkrankungspro-
gression eingetreten ist. Hierzu wurden die radioonkologi-
schen Bestrahlungskonzepte in der Leitlinie festgelegt.
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1. Informationen zu dieser Kurzversion

Bei diesem Dokument handelt es sich um die 2. Aktualisierung der
S3-Leitlinie zum exokrinen Pankreaskarzinom.

1.1 Herausgeber

Leitlinienprogramm Onkologie der Arbeitsgemeinschaft der Wis-
senschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften e. V. (AWMF),
Deutschen Krebsgesellschaft e. V. (DKG) und Stiftung Deutsche
Krebshilfe (DKH).

1.2 Federführende Fachgesellschaft(en)

Deutsche Gesellschaft für Gastroenterologie, Verdauungs- und
Stoffwechselkrankheiten

1.3 Finanzierung der Leitlinie

Diese Leitlinie wurde von der Deutschen Krebshilfe im Rahmen
des Leitlinienprogramms Onkologie gefördert.

1.4 Kontakt

Office Leitlinienprogramm Onkologie
c/o Deutsche Krebsgesellschaft e. V.
Kuno-Fischer-Straße 8
14 057 Berlin
leitlinienprogramm@krebsgesellschaft.de
www.leitlinienprogramm-onkologie.de

1.5 Zitierweise

Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft, Deut-
sche Krebshilfe, AWMF): S3-Leitlinie Exokrines Pankreaskarzinom,
Kurzversion 2.0, 2021, AWMF Registernummer: 032–010OL,
https://www.leitlinienprogramm-onkologie.de/leitlinien/
pankreaskarzinom/, (Zugriff am: TT.MM.JJJJ)

1.6 Besonderer Hinweis

Die Medizin unterliegt einem fortwährenden Entwicklungspro-
zess, sodass alle Angaben, insbesondere zu diagnostischen und
therapeutischen Verfahren, immer nur dem Wissensstand zurzeit
der Drucklegung der Leitlinie entsprechen können. Hinsichtlich
der angegebenen Empfehlungen zur Therapie und der Auswahl
sowie Dosierung von Medikamenten wurde die größtmögliche
Sorgfalt beachtet. Gleichwohl werden die Benutzer aufgefordert,
die Beipackzettel und Fachinformationen der Hersteller zur Kon-
trolle heranzuziehen und im Zweifelsfall einen Spezialisten zu

konsultieren. Fragliche Unstimmigkeiten sollen bitte im allgemei-
nen Interesse der OL-Redaktion mitgeteilt werden.

Der Benutzer selbst bleibt verantwortlich für jede diagnosti-
sche und therapeutische Applikation, Medikation und Dosierung.

In dieser Leitlinie sind eingetragene Warenzeichen (geschützte
Warennamen) nicht besonders kenntlich gemacht. Es kann also
aus dem Fehlen eines entsprechenden Hinweises nicht geschlos-
sen werden, dass es sich um einen freien Warennamen handelt.

Die Leitlinie ist in allen ihren Teilen urheberrechtlich geschützt.
Jede Verwertung außerhalb der Bestimmung des Urhebergeset-
zes ist ohne schriftliche Zustimmung der OL-Redaktion unzulässig
und strafbar. Kein Teil des Werkes darf in irgendeiner Form ohne
schriftliche Genehmigung der OL-Redaktion reproduziert werden.
Dies gilt insbesondere für Vervielfältigungen, Übersetzungen,
Mikroverfilmungen und die Einspeicherung, Nutzung und Verwer-
tung in elektronischen Systemen, Intranets und dem Internet.

1.7 Redaktioneller Hinweis

Geschlechtsneutrale Formulierung
Ausschließlich zum Zweck der besseren Lesbarkeit wird auf die
geschlechtsspezifische Schreibweise verzichtet. Alle personenbe-
zogenen Bezeichnungen in diesem Dokument sind somit
geschlechtsneutral zu verstehen.

1.8 Ziele des Leitlinienprogramms Onkologie

Die Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften e. V. (AWMF), die Deutsche Krebsgesellschaft
e. V. (DKG) und die Deutsche Krebshilfe haben sich mit dem Leit-
linienprogramm Onkologie (OL) das Ziel gesetzt, gemeinsam die
Entwicklung und Fortschreibung und den Einsatz wissenschaftlich
begründeter und praktikabler Leitlinien in der Onkologie zu för-
dern und zu unterstützen. Die Basis dieses Programms beruht
auf den medizinisch-wissenschaftlichen Erkenntnissen der Fach-
gesellschaften und der DKG, dem Konsens der medizinischen
Fachexperten, Anwender und Patienten sowie auf dem Regelwerk
für die Leitlinienerstellung der AWMF [1] und der fachlichen
Unterstützung und Finanzierung durch die Deutsche Krebshilfe.
Um den aktuellen Stand des medizinischen Wissens abzubilden
und den medizinischen Fortschritt zu berücksichtigen, müssen
Leitlinien regelmäßig überprüft und fortgeschrieben werden. Die
Anwendung des AWMF-Regelwerks soll hierbei Grundlage zur
Entwicklung qualitativ hochwertiger onkologischer Leitlinien sein.
Da Leitlinien ein wichtiges Instrument der Qualitätssicherung und
des Qualitätsmanagements in der Onkologie darstellen, sollten
sie gezielt und nachhaltig in den Versorgungsalltag eingebracht
werden. So sind aktive Implementierungsmaßnahmen und auch
Evaluationsprogramme ein wichtiger Bestandteil der Förderung
des Leitlinienprogramms Onkologie. Ziel des Programms ist es, in
Deutschland professionelle und mittelfristig finanziell gesicherte
Voraussetzungen für die Entwicklung und Bereitstellung hoch-
wertiger Leitlinien zu schaffen. Denn diese hochwertigen Leit-
linien dienen nicht nur dem strukturierten Wissenstransfer, son-
dern können auch in der Gestaltung der Strukturen des
Gesundheitssystems ihren Platz finden. Zu erwähnen sind hier
evidenzbasierte Leitlinien als Grundlage zum Erstellen und Aktua-
lisieren von Disease Management Programmen oder die Verwen-
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dung von aus Leitlinien extrahierten Qualitätsindikatoren im
Rahmen der Zertifizierung von Organtumorzentren.

1.9 Weitere Dokumente zur Leitlinie

Die Inhalte dieser Kurzversion beziehen sich auf die Langversion der
S3-Leitlinie exokrines Pankreaskarzinom, welche über folgende
Seiten zugänglich ist
▪ Homepage der DGVS (https://www.dgvs.de/wissen/leitlinien/

leitlinien-dgvs/),
▪ AWMF (http://www.awmf.org/leitlinien/aktuelle-leitlinien.html),
▪ Leitlinienprogramm Onkologie (https://www.leitlinienpro

gramm-onkologie.de/leitlinien/pankreaskarzinom/),
▪ Guidelines International Network (www.g-i-n.net)

Neben der Lang- und Kurzversion gibt es folgende ergänzende
Dokumente:
▪ Leitlinienreport zur Erstellung der Leitlinie
▪ Patientenleitlinie (Laienversion)

Alle diese Dokumente werden ebenfalls auf den oben genannten
Homepages abrufbar sein.

Die Leitlinie ist außerdem in der App des Leitlinienprogramms
Onkologie enthalten.

Weitere Informationen unter: https://www.leitlinienprogramm-
onkologie.de/app/

1.10 Zusammensetzung der Leitliniengruppe

1.10.1 Koordination und Redaktion

▪ Prof. Dr. med. Thomas Seufferlein, Universitätsklinikum Ulm
▪ Prof. Dr. med. Julia Mayerle, Universitätsklinikum München
▪ Leitliniensekretariat

Pia Lorenz, M.Sc., DGVS Berlin

1.10.2. Autoren und beteiligte Organisationen der Leitlinie

Im Anhang 11.1 sind die an der Leitlinienerstellung beteiligten
medizinischen Fachgesellschaften und sonstigen Organisationen
sowie deren mandatierte Vertreter, die beteiligten Patientenver-
treter und methodische Berater aufgeführt.

Darüberhinausgehende Informationen zu den Funktionen der
einzelnen Personen und der Zusammensetzung der Arbeitsgrup-
pen können der Langversion und dem Leitlinienreport entnom-
men werden.

Die Autoren der Vorgängerversionen können im Leitlinien-Ar-
chiv zu dieser Leitlinie unter dem folgenden Link eingesehen wer-
den: https://www.leitlinienprogramm-onkologie.de/leitlinien/pan
kreaskarzinom/.

1.11. Verwendete Abkürzungen

Abkürzung Erläuterung

ABO Arbeitsgemeinschaft Bildgebung in der Onkologie

ACS-NSQIP American College of Surgeons Nationales chirurgisches
Qualitätsverbesserungsprogramm (Engl.: American Col-
lege of Surgeons National Surgical Quality Improvement
Program)

AdP Arbeitskreis der Pankreatektomierten

ADT Arbeitsgemeinschaft Deutscher Tumorzentren

AGSMO Arbeitsgemeinschaft Supportive Maßnahmen in
der Onkologie

AHC Arteria hepatica communis

AIO Arbeitsgemeinschaft Internistische Onkologie

ALP Alkaline phosphatase

AOP Arbeitsgemeinschaft für Onkologische Pathologie

APM Arbeitsgemeinschaft Palliativmedizin

AMS Arteria mesenterica superior

ARO Arbeitsgemeinschaft Radiologische Onkologie

ASCO Amerikanische Gesellschaft für Klinische Onkologie
(Engl.: American Society of Clinical Oncology)

ASCO-PCO Amerikanische Gesellschaft für Klinische Onkologie vor-
läufige klinische Stellungnahme (Engl.: American Society
of Clinical Oncology provisional clinical opinion)

ATM Ataxia- Teleangiectasia Mutated

AWMF Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizini-
schen Fachgesellschaften

ÄZQ Ärztliches Zentrum für Qualität in der Medizin

BDP Bundesverband Deutscher Pathologen

BID Bis in die, zweimal täglich

BMI Body-Mass-Index
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Abkürzung Erläuterung

BR grenzwertig resektabel (Engl.: borderline resectable)

BRCA 1/2 Brustkrebsgen1/2 (Engl.: Breast Cancer Associated
Gene 1/2)

BRPC Borderline-resezierbarer Bauchspeicheldrüsenkrebs
(Engl.: Borderline resectable pancreatic cancer)

CA19–9 Kohlenhydrat-Antigen 19–9 (Engl.: Carbohydrate-
Antigen 19–9)

CALGP Chirurgische Arbeitsgemeinschaft für Leber-, Galle- und
Pankreaserkrankungen

CAO-V Chirurgische Arbeitsgemeinschaft Onkologie

CAPS Internationales Konsortium für Vorsorgeuntersuchungen
beim Bauchspeicheldrüsenkrebs (Engl.: International
Cancer of the Pancreas Screening Consortium)

CDKN2A Cyclin-abhängiger Kinase-Inhibitor 2A (Engl.: Cyclin
Dependent Kinase Inhibitor 2A)

CDR Clinical Decision Rule

CEA Karzinoembryonales Antigen (Engl.: Carcinoembryonic
antigen)

CGS Clinical Guideline Service

CONKO Charité Onkologie

CR Vollständiges Ansprechen (Engl.: Complete Response)

CRM Zirkumferentieller Resektionsrand (Engl.: Circumferential
resection margin)

CT Computertomographie

DEGRO Deutsche Gesellschaft für Radioonkologie

DEGUM Deutsche Gesellschaft für Ultraschall in der Medizin

DFS Krankheitsfreies Überleben (Engl.: Disease-free survival)

DGAV Deutsche Gesellschaft für Allgemein- und Viszeralchirurgie

DGCH Deutsche Gesellschaft für Chirurgie

DGE Deutsche Gesellschaft für Ernährung

DGE-BV Deutsche Gesellschaft für Endoskopie und Bildgebende
Verfahren

DGEM Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin

DGHO Deutsche Gesellschaft für Hämatologie und Medizinische
Onkologie

DGIM Deutsche Gesellschaft für Innere Medizin

DGKL Deutsche Gesellschaft für Klinische Chemie und
Laboratoriumsmedizin

DGN Deutsche Gesellschaft für Nuklearmedizin

DGP Deutsche Gesellschaft für Pathologie

DGP Deutsche Gesellschaft für Palliativmedizin

DGVS Deutsche Gesellschaft für Gastroenterologie,
Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten

DHC Ductus hepatocholedochus

DKG Deutsche Krebsgesellschaft

dMMR Mismatch-Reparatur-Defizienz

DRG Deutsche Röntgengesellschaft

ECOG Eastern Cooperative Oncology Goup

EGF Epidermal growth factor

Abkürzung Erläuterung

EK Expertenkonsens

EORTC European Organisation for Research and Treatment of
Cancer

EPCAM Epitheliales Zelladhäsionsmolekül (Engl.: Epithelial cell
adhesion molecule)

ERCP Endoskopisch retrograde Cholangiopankreatikographie

ESPAC European Study Group for Pancreatic Cancer

EUS Endoskopischer Ultraschall

FAMMM Familial Atypical Multiple Mole Melanoma

FANCC/
FANCG

Fanconi-Anämie-Gruppe-C-Protein (Engl.: Fanconi ane-
mia group C protein)

FAP Familiäre adenomatöse Polyposis

FDA Staatliche Überwachungsbehörde der USA für Lebens-
mittel und Arzneimittel (Engl.: US Food and Drug Admi-
nistration)

FDG-PET Fluorodeoxyglukose-Positronen-Emissionstomographie

FFCD/
SFRO

Französische Föderation für Tumorerkrankungen der
Verdauungsorgane/Französische Gesellschaft für Radio-
onkologie (Franz.: Fédération Francophone de Cancéro-
logie Digestive/Sociéte Française de Radiothérapie
Oncologique)

FPC Familial pancreatic cancer

FU Fluorouracil

GCP Good Clinical Practice

G-CSF Granulozyten-Kolonie stimulierender Faktor
(Engl.: Granulocyte-Colony Stimulating Factor)

Gem Gemcitabin

GERCOR Groupe Cooperateur Multidisciplinaire en Oncologie

GfH Gesellschaft für Humangenetik

GM-CSF Granulocyte-macrophage colony-stimulating factor

HDR Homologe Rekombinationsreparatur (Engl.: Homology
Directed Repair)

HNPCC Hereditäres Dickdarm-Karzinom ohne Polyposis

HR Hazard ratio

IAP Internationale Vereinigung für Pankreatologie
(Engl.: International Association of Pancreatology)

IMEBI Institut für Medizinische Epidemiologie, Biometrie und
Informatik

IORT Intraoperative Radiotherapie

IPMN Intraduktal papillär muzinöse Neoplasie

ITT Intention-to-treat Analyse

JPS Japanische Pankreas-Gesellschaft (Engl.: Japan Pancreas
Society)

KI Konfidenzintervall

KM Kontrastmittel

KOK Konferenz Onkologischer Kranken- und Kinderkranken-
pflege

LA Lokal fortgeschritten (Engl.: locally advanced)

LAPC Lokal fortgeschrittenes Pankreaskarzinom
(Engl.: Locally advanced pancreatic cancer)
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Abkürzung Erläuterung

LFS Li-Fraumeni-Syndrom

LK Lymphknoten

LNR Lymph node ratio

LoE Level of Evidence

MCN muzinösen zystischen Neoplasie

MLH1 MutL Homolog 1 Gen

MMRd Mismatch Reparatur Defizienz

MPACT Metastatic Pancreatic Adenocarcinoma (Akronym einer
klinischen Studie)

MRCP Magnetresonanz-Cholangiopankreatikographie

MRT Magnetresonanztomographie

MSI-h Hochgradige Mikrosatelliteninstabilität

NCCN National Comprehensive Cancer Network

NGS Next-Generation Sequencing

NOD Neu auftretender Diabetes (Engl.: New Onset Diabetes)

NSAR Nichtsteroidale Antirheumatika

NYHA New York Heart Association

ÖGGH Österreichische Gesellschaft für Gastroenterologie und
Hepatologie

OL Leitlinienprogramm Onkologie

OP Operation

ORR Objektive Ansprechrate (Engl: Objective response rate)

OS Gesamtüberleben (Engl.: Overall survival)

PALB2 Partner and localizer of BRCA2 gene

PanIN Intraepitheliale Neoplasie des Pankreas (Pancreatic Intra-
epithelial Neoplasia)

PDAC duktales Pankreas-Adenokarzinom (Engl.: pancreatic
ductal adenocarcinoma)

PET Positronenemissionstomographie

PFS Progressionsfreies Überleben (Engl.: Progression free
survival)

PICO Patient Intervention Comparison Outcome)

PJS Peutz-Jeghers-Syndrom

PMS Mismatch Repair Endonuklease

POPF Postoperative Pankreasfistel

PR Partielles Ansprechen (Engl.: Partial response)

PRIO Arbeitsgemeinschaft Prävention und Integrative Onkologie

PS Performance Status

PSO Arbeitsgemeinschaft für Psychoonkologie

PTCD Perkutane transhepatische Cholangiodrainage

PV Pfortader (Engl.: Confluens venosum)

QLQ Quality of Life Questionnaire

R Resektabel (resactable)

R0 Resektion im Gesunden

RCT Randomized controlled trial

RECIST Response Evaluation Criteria In Solid Tumors

RTOG Radiation Therapy Oncology Group

Abkürzung Erläuterung

SBRT Stereotactic Body Radiation Therapy

SGG Schweizer Gesellschaft für Gastroenterologie (Société
Suisse de Gastroentérologie)

SIRT Selektive Interne Radiotherapie

SPC Sporadic pancreatic cancer

SR Systematischer Review

STK11 Serine/Threonin-Kinase 11

TC Truncus coeliacus

TMB Tumormutationslast (Engl.: Tumor mutational burden)

TNM Tumor-/Nod[ul]us-/Metastase

UICC Internationale Vereinigung gegen Krebs (Engl.: Union for
International Cancer Control)

US Ultraschall

USA United States of America

USPSTF United States Preventive Services Task Force

VCI Vena cava inferior

VMS Vena mesenterica superior

WBC Zahl weisser Blutkörperchen (white blood count)

WOPN Walled-off pancreatic necrosis

WHO Weltgesundheitsorganisation (World Health Organization)

2. Einführung

2.1. Geltungsbereich und Zweck

2.1.1. Zielsetzung und Fragestellungen

Das Pankreaskarzinom gehört weltweit immer noch zu denTumo-
ren mit der schlechtesten Prognose. Eine kurative Resektion ist bei
diesem Tumor häufig nicht möglich, da bei Diagnose bereits eine
lokal fortgeschrittene oder metastasierte Erkrankung vorliegt,
d. h. der Tumor wird auf Grund seiner initialen Symptomarmut
oft zu spät erkannt. Trotz intensiver Bemühungen in der Grundla-
genforschung und der klinischen Forschung ist es bisher nur in
Ansätzen gelungen, mehr als nur geringe Verbesserungen des
medianen Überlebens im palliativen Stadium zu erzielen. Dazu
trägt die hohe Resistenz dieses Tumors gegenüber sämtlichen
Therapiemodalitäten wie Chemotherapie und Strahlentherapie,
aber auch sogenannten „gezielten“ Therapiestrategien bei.

Aus dieser Situation heraus wurde 2006 mit der ersten Erstel-
lung einer interdisziplinären S3-Leitlinie zum Exokrinen Pankreas-
karzinom begonnen, um die vorhandene Evidenz zu Ursachen,
Diagnostik, Therapie und Nachsorge dieser Erkrankung zusam-
menzustellen und zu bewerten.

2012/2013 wurden Kapitel zur chirurgischen Therapie, zur
adjuvanten und neoadjuvanten Therapie sowie zur palliativen
Therapie aktualisiert.

Die Aktualisierung 2020/2021 der Kapitel zu Risikofaktoren/
Screening/Risikogruppen, zur Diagnostik, zur chirurgischen The-
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rapie, zur adjuvanten und neoadjuvanten Therapie sowie zur pal-
liativen Therapie orientierte sich an den Fragestellungen, die zu
Beginn der Aktualisierung von der Leitliniengruppe priorisiert
wurden.

2.1.2. Adressaten

Die Anwenderzielgruppe sind Ärzt*innen aller Versorgungsberei-
che (insbesondere Fachärzt*innen), die Patient*innen mit chroni-
schen Pankreaserkrankungen, Verdacht auf Pankreaskarzinom so-
wie diagnostiziertem Pankreaskarzinom ambulant und/oder
stationär behandeln. Hierzu gehören unter anderem Ärzt*innen
aus den Bereichen Allgemein, Innere Medizin, Gastroenterologie,
Onkologie, Radiologie, Chirurgie, Palliativmedizin, Pathologie,
Nuklearmedizin und Strahlentherapie sowie onkologisch tätige
Pflegekräfte.

Die Leitlinie gilt für Patient*innen mit exokrinem Pankreaskarzi-
nom unabhängig von Alter und Geschlecht, Schweregrad der
Erkrankung oder Komorbidität. Sie gilt ferner für Menschen mit
erhöhtem Risiko, an einem Pankreaskarzinom zu erkranken,
soweit dies mit den aktuell zur Verfügung stehenden Methoden
erfassbar ist.

Die Leitlinie betrifft den ambulanten und stationären Versor-
gungssektor, einschließlich der Nachsorge und Rehabilitation.

Sie soll entsprechend der Definition von Leitlinien zur Unter-
stützung der gemeinsamen Entscheidungsfindung von Arzt und
Patient*in bei diagnostischen und therapeutischen Maßnahmen
dienen. Sie entbindet allerdings den Arzt/die Ärztin nicht von
seiner/ihrer Verpflichtung, individuell und unter Würdigung der
Gesamtsituation des/r Patienten/in die adäquate Vorgehensweise
zu prüfen. Das Abweichen von der Leitlinie sollte im konkreten Fall
begründet werden.

Aufgabe vor Ort ist es, jeweils die Behandlungsqualität in der
kurativen und palliativen Versorgung kontinuierlich zu sichern. In-
dem die Leitlinie darlegt, welche Entwicklungen erforderlich sind
und welche neuen, auch kostenintensiven Substanzen in der adju-
vanten und palliativen Situation eingesetzt werden sollen, richtet
sie sich auch an indirekt Betroffene, wie z. B. die Kostenträger und
den Medizinischen Dienst der Krankenkassen.

2.1.3. Gültigkeitsdauer und Aktualisierungsverfahren

Die S3-Leitlinie soll ab jetzt kontinuierlich im Sinne einer living guide-
line jährlich aktualisiert werden. Im vorliegenden Aktualisierungsver-
fahren 2020/2021 wurden folgende Themenkomplexe überarbeitet:
▪ Risikofaktoren/Screening/Risikogruppen (Kapitel 4)
▪ Diagnostik (Kapitel 5)
▪ Chirurgische Therapie (Kapitel 6)
▪ Adjuvante und neoadjuvante Therapie (Kapitel 7)
▪ Palliative Therapie (Kapitel 8).

Die übrigen Themenkomplexe werden im Rahmen des „living gui-
deline“-Prozesses aktualisiert. Sollte in der Zwischenzeit dringen-
der Änderungsbedarf bestehen, werden Aktualisierungen geson-
dert als Amendments publiziert und anschließend in den
regulären Überarbeitungsprozess eingearbeitet. Kommentare
und Hinweise für den Aktualisierungsprozess aus der Praxis sind

ausdrücklich erwünscht und können an das Leitliniensekretariat
adressiert werden:
Pia Lorenz, Deutsche Gesellschaft für Gastroenterologie, Verdauungs-
und Stoffwechselkrankheiten (DGVS), Olivaer Platz 7, 10 707 Berlin
E-Mail: pankreaskarzinom@leitlinienprogramm-onkologie.de

2.2. Grundlagen der Methodik

Die methodische Vorgehensweise bei der Erstellung der Leitlinie ist
im Leitlinienreport dargelegt. Dieser ist im Internet z. B. auf den
Seiten der DGVS (https://www.dgvs.de/wissen/leitlinien/leitlinien-
dgvs/), des Leitlinienprogramms Onkologie (https://www.leitlinien
programm-onkologie.de/leitlinien/pankreaskarzinom/) und den
Seiten der AWMF (http://www.awmf.org/) frei verfügbar.

Die in den Empfehlungskästen aufgeführten Angaben zur Evidenz-
und Empfehlungsgraduierung (Empfehlungsgrad, Level of Evidence)
sind im Anhang 11.2 dargestellt.

2.2.1. Finanzierung der Leitlinie und Darlegung möglicher
Interessenkonflikte

Die Deutsche Krebshilfe stellte über das Leitlinienprogramm On-
kologie die finanziellen Mittel für die Aktualisierung der Leitlinie
zur Verfügung.

Alle Autoren der 2. Aktualisierung legten während des Leitlinien-
prozesses mindestens eine schriftliche Erklärung zu eventuell
bestehenden Interessenkonflikten vor. Eine Übersicht der offenge-
legten Interessenkonflikte sowie Angaben zum Umgang mit Inte-
ressenkonflikten befinden sich im Leitlinienreport zur Leitlinie.

Für ihre ausschließlich ehrenamtliche Arbeit, ohne die die S3-
Leitlinie nicht zu realisieren gewesen wäre, gebührt daher allen
Beteiligten herzlicher Dank.

3. Epidemiologie

Über 95% der Pankreaskarzinome sind Adenokarzinome und ent-
stehen durch maligne Entartung des exokrinen Anteils des Pan-
kreas. Nach derzeitigem Wissensstand entsteht das exokrine Pan-
kreaskarzinom aus prämalignen Vorstufen des Epithels im
Pankreasgang (sogenannten PanINs für Pancreatic Intraepithelial
Neoplasia). Darüber hinaus gibt es zystische Tumoren, die eben-
falls aus den Gangzellen hervorgehen oder azinäre Tumoren, die
von den sekretproduzierenden Parenchymzellen des Pankreas
ausgehen. Seltener sind endokrine Tumoren, die sich von den
endokrinen Zellen der Langerhans-Inseln ableiten.

In Deutschland erkranken jährlich etwa 18.400 Menschen [2] am
duktalen Pankreaskarzinom (www.gekid.de). Männer und Frauen
sind in etwa gleich häufig betroffen. Das Pankreaskarzinom nimmt
bei Männern den 10. Platz [3] und bei Frauen den 6. Platz [3] in der
Statistik der Krebsneuerkrankungen in Deutschland ein. Die meisten
Betroffenen erkranken im höheren Lebensalter: Das mittlere Erkran-
kungsalter liegt für Männer bei 72, für Frauen bei 76 Jahren [2]. Auf-
grund der schlechten Prognose versterben fast ebensoviele
Personen am Pankreaskarzinom, wie erkranken: mit ca. 18 000 Ver-
storbenen im Jahr 2016 ist das Pankreaskarzinom die vierthäufigste
Krebstodesursache. 7,2 % aller Krebstodesfälle bei Männern und für
8,6% der Krebstodesfälle bei Frauen [2]. Damit liegt die Inzidenz des
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Pankreaskarzinoms sehr nahe bei der jährlichen Mortalitätsrate und
ein Langzeitüberleben ist die Ausnahme. Entsprechend ist die rela-
tive 5-Jahres-Überlebensrate beim Pankreaskarzinom mit 9 % bei
Männern und Frauen neben dem Mesotheliom die niedrigste Über-
lebensrate unter allen Krebserkrankungen in Deutschland [2].
Ursächlich dafür sind u. a. die späte Diagnosestellung, die daraus fol-
gende geringe kurative Resektionsrate und die frühe und aggressive
Metastasierung.

4. Risikofaktoren/Screening/Risikogruppen

4.1. Risikofaktoren

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

4.1) Eine spezifische Diätempfehlung zur
Reduktion des Pankreaskarzinom-
risikos kann derzeit nicht gegeben
werden. Zur Risikoreduktion des
Pankreaskarzinoms sollten aktuelle
Ernährungsempfehlungen der
Deutschen Gesellschaft für Ernäh-
rung (DGE) beachtet werden.

C* 2b [4–12]

4.2) Zwischen Ballaststoffzufuhr und
Pankreaskarzinomrisiko findet sich
kein eindeutiger Zusammenhang.

C* 3 [5, 13,
14]

4.3) Eine erhöhte Aufnahme von
Hülsenfrüchten zur Reduktion des
Pankreaskarzinomrisikos kann
nicht empfohlen werden.

C* 2b [15, 16]

4.4) Ein Vorteil durch erhöhte Obst-
und Gemüseaufnahme zur Reduk-
tion des Risikos eines Pankreas-
karzinoms ist derzeit nicht ein-
deutig belegt.

C* 2b [4, 5,
17–20]

4.5) Eine Zufuhr Vitamin C-haltiger
Nahrung ist möglicherweise förder-
lich zur Reduktion des Pankreas-
karzinomrisikos.

D* 3 [5, 21]

4.6) Fettreduktion in der Nahrung
trägt nicht zur Reduktion des Pan-
kreaskarzinomrisikos bei.

B* 2b [5, 8,
21, 22]

4.7) Eine cholesterinarme Ernährung
trägt nicht zur Reduktion des Pan-
kreaskarzinomrisikos bei.

B* 2b [10, 23]

4.8) Eine Reduktion der Aufnahme von
rotem Fleisch trägt nicht zur Reduk-
tion des Pankreaskarzinomrisikos
bei.

B* 2b [5, 8,
10, 24]

4.9) Ein Zusammenhang zwischen be-
vorzugter Aufnahme von weißem
Fleisch und Reduktion des Pan-
kreaskarzinomrisikos kann nicht
beschrieben werden.

B* 2b [8, 24]

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

4.10) Der Verzehr geräucherter/gegrill-
ter Speisen kann mit einem er-
höhten Risiko für ein Pankreas-
karzinom assoziiert sein.

C* 3 [24–26]

4.11) Eine vermehrte Aufnahme von
Fisch zur Senkung des Pankreas-
karzinomrisikos sollte nicht emp-
fohlen werden.

B* 2b [6, 8,
10, 27]

4.12) Eine allgemeine Empfehlung zur
Reduktion der Zuckerzufuhr kann
nicht ausgesprochen werden.

B* 2b [26, 28–
30]

4.13) Eine erhöhte Aufnahme von Milch
und Milchprodukten führt nicht zu
einer Reduktion des Pankreaskar-
zinomrisikos.

B* 2b [8, 13]

4.14) Der Verzicht auf exzessiven Alko-
holkonsum kann zur Verringerung
des Pankreaskarzinomrisikos
empfohlen werden.

C* 3 [31–36]

4.15) Ein allgemeiner Verzicht auf Kaf-
fee kann nicht empfohlen werden.

B* 2b [31, 32,
37–42]

4.16) Die Förderung des Teekonsums
zur Senkung des Pankreaskarzi-
nomrisikos kann nicht empfohlen
werden.

B* 2b [5, 40,
43, 44]

4.17) Zur Reduktion des Pankreaskarzi-
nomrisikos sind Empfehlungen zu
Lebensgewohnheiten indiziert.

B* 2b [45–47]

4.18) Adipositas ist mit einem erhöhten
Pankreaskarzinomrisiko assoziiert,
deshalb wird eine Vermeidung von
Übergewicht empfohlen.

A* 2a [48–54]

4.19) Eine allgemeine Empfehlung zur
Förderung der Bewegung vor dem
Hintergrund der Gewichtsregulie-
rung kann gegeben werden.

C* 2b [49, 50,
53, 55,
56]

4.20) Die Vermeidung von Tabakkon-
sum wird zur Reduktion des Pan-
kreaskarzinomrisikos empfohlen.

A* 2b [41, 52,
57–65]

4.21) Der Kontakt mit Pestiziden, Herbi-
ziden und Fungiziden könnte
möglicherweise das Pankreaskar-
zinomrisiko erhöhen. Weitere po-
tenzielle Risikofaktoren können
chlorierte Kohlenwasserstoffe,
Chrom und Chromverbindungen,
elektromagnetische Felder und
Kraftstoffdämpfe sein.

C* 2b-
3

[66–75]

* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 15. * Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 15.
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4.2. Medikamentöse Prophylaxe

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

4.22) Eine medikamentöse Prophylaxe
zur Verminderung des Pankreas-
karzinomrisikos ist derzeit nicht
bekannt.

B* 2a [76–79]

4.3. Screening bei asymptomatischer Bevölkerung

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

4.23) Ein Screening asymptomatischer
Personen mit CA19–9 zur Frühdi-
agnose sollte nicht durchgeführt
werden.

B 42011 [80–82]

4.24) Bildgebende Screeninguntersu-
chungen der asymptomatischen
Normalbevölkerung können der-
zeit nicht empfohlen werden.

0 42011 [80, 82]

4.25) Molekularbiologische Screening-
methoden wie z. B. die Mutati-
onsanalyse zum Screening der
asymptomatischen Normalbevöl-
kerung können derzeit nicht
empfohlen werden.

EK

4.4. Risikogruppen – Identifikation und Überwachung

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

4.26) Unabhängig vom Status pathoge-
ner Genvarianten liegt bei einem
Individuum ein deutlich erhöhtes
Risiko vor, ebenfalls an einem
Pankreaskarzinom zu erkranken:
wenn bei zwei Blutsverwandten,
die erstgradig miteinander ver-
wandt sind und von denen min-
destens einer erstgradig mit dem
zu evaluierenden Individuum
verwandt ist, ein Pankreaskarzi-
nom aufgetreten ist.
wenn zwei oder mehr Blutsver-
wandte auf derselben Seite der
Familie an einem Pankreaskarzi-
nom erkrankt sind, von denen
einer erstgradig mit dem zu
evaluierenden Individuum ver-
wandt ist.

0 2b2009 [83–85]

4.27) Eine Empfehlung zur Primärprä-
vention von Angehörigen eines
Patienten mit Pankreaskarzi-
nom, abweichend zu den Emp-
fehlungen zur Primärprävention
der Normalbevölkerung, kann
nicht gegeben werden.

D* 52009

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

4.28) Familienangehörige mit mindes-
tens zwei erstgradig Verwandten
(unabhängig vom Alter der Er-
krankten) mit Pankreaskarzinom,
haben ein im Vergleich zur Nor-
malbevölkerung deutlich erhöh-
tes Risiko, ebenfalls an einem
Pankreaskarzinom zu erkranken.

0 2b2009 [86]

4.29) Genetische Untersuchungen
sollen folgenden Individuen
ohne manifeste oder sympto-
matische Krebserkrankung
angeboten werden:
Mitglieder von Familien mit
einer bekannten, pathogenen
Genvariante, die für das Pan-
kreaskarzinom prädisponiert
(▶ Tab. 1).
Bislang nicht an einem Pankreas-
karzinom erkrankte Individuen
aus Familien, die die Kriterien für
eine genetische Testung auf be-
kannte, mit einem Pankreaskar-
zinom assoziierte, hereditäre
Syndrome erfüllen (▶ Tab. 1).
Bislang nicht an einem Pankre-
askarzinom erkrankte Individu-
en, mit einem gemäß Empfeh-
lung 4.26 familiär erhöhten
Risiko für ein Pankreaskarzinom.

A 52011 [87]

4.30) Eine Reihe von Genen wurden
mit einem erhöhten Risiko für das
Pankreaskarzinom assoziiert
(▶ Tab. 1). Bis auf Fälle, in denen
eine genetische Diagnose zuvor
bei einem Familienmitglied ge-
stellt wurde, sollten bei den in
Empfehlung 4.29 aufgeführten
Individuen genetische Keimbahn-
Untersuchungen mit einem Mul-
tigen-Panel durchgeführt wer-
den, der die Gene enthält, die in
▶ Tab. 1 aufgeführt sind.

B 52011 [87]

4.31) Patienten mit zystischer Fibrose
haben wahrscheinlich kein er-
höhtes Pankreaskarzinomrisiko.

ST 3

4.32) Patienten mit von-Hippel-Lind-
au-Syndrom und Fanconi-Anä-
mie haben möglicherweise ein
erhöhtes Risiko für ein Pankre-
askarzinom, während Patienten
mit Neurofibromatose kein
erhöhtes Risiko aufweisen.

ST 4 [90, 91]

* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 15.
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

4.33) Generell können die für die Nor-
malbevölkerung genannten Emp-
fehlungen zur Pankreaskarzinom-
risikoreduktion auch auf die
Angehörigen der oben genannten
Pankreaskarzinompatienten mit
hereditären Erkrankungen ange-
wendet werden. Es existiert der-
zeit keine wissenschaftliche
Evidenz für einen Nutzen davon
abweichender Maßnahmen (siehe
auch Empfehlung 4.27.: FPC).
Diese Empfehlungen gelten aus-
drücklich nur in Bezug auf das
Pankreaskarzinomrisiko und ber-
ühren anders lautende Empfeh-
lungen zur Risikoreduktion und zu
Screening-/und Überwachungs-
untersuchungen der jeweiligen
erblichen Erkrankung nicht.

0 52011

4.34) Patienten mit hereditärer Pan-
kreatitis haben ein deutlich er-
höhtes Risiko für ein Pankreas-
karzinom.

0 2b [92,
93].

4.35) Bildgebende Untersuchungen
können zur Überwachung von
Patienten mit hereditärer Pan-
kreatitis derzeit nicht empfohlen
werden.

C* 3b [94–97]

4.36) Patienten mit langjähriger chro-
nischer Pankreatitis haben ein
erhöhtes Pankreaskarzinomrisiko.

0 2b [98–
102]

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

4.37) Patienten mit Diabetes mellitus
Typ 2 weisen ein erhöhtes Risiko
für ein Pankreaskarzinom auf.

0 2b [52,
103–
113]

4.38) Die genetische Beratung bei
Patienten mit genetischen Syn-
dromen und ihren Angehörigen
erfolgt entsprechend den Richt-
linien der Bundesärztekammer.

A*

5. Diagnostik

5.1. Diagnostik bei neu aufgetretenen Symptomen

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

5.1) Neu aufgetretene Oberbauch-
und Rückenschmerzen sollten
diagnostische Untersuchungen
auslösen, die die Diagnose eines
Pankreaskarzinoms erlauben.

C* 3

▶ Tab. 1 Mit einem erhöhtem Pankreaskarzinomrisiko assoziierte Gene und Syndrome [basiert auf der Übersetzung der ▶ Tab.1 aus: ASCO-PCO] [87–89].

Gen Syndrom PDAC-Lebenszeitrisiko Andere assoziierte Krebserkrankungen*

APC Familiäres Adenomatöses Polypo-
sis-Syndrom (FAP)

1–5% Kolorektal, oberer GI-Trakt, Schilddrüse, Gehirn

ATM Ataxia- Teleangiectasia Mutated 1–5% Brust, Prostata, Magen

BRCA2 Familiärer Brust- und Eierstock-
krebs

5–10% Brust, Ovar, Prostata, Melanom

BRCA1 Hereditäres Brust- und Ovarialkar-
zinom-Syndrom

2% Brust, Ovar, Prostata, Melanom

CDKN2A Familiäres atypisches multiples
Muttermal- und Melanom Syn-
drom (FAMMM)

10–30% Melanom

MLH1, MSH2,
MSH6, PMS2,
EPCAM

Lynch-Syndrom/HNPCC 5–10% Kolorektal, Uterus, oberer GI-Trakt, Ovar, Harnwege, Gehirn,
Talgdrüsen

PALB2 5–10% Brust, Prostata

STK11 Peutz-Jeghers-Syndrom (PJS) 10–30% Brust, Kolorektal, oberer GI-Trakt, Lunge, Gebärmutter, Ovar, Hoden

TP53 Li -Fraumeni-Syndrom (LFS) Nicht definiert Brust, Gehirn, Sarkome, Nebennierenkarzinome

* am häufigsten assoziierte Karzinome.
* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 15.

* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 15.
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

5.2) Ein neu aufgetretener oder be-
stehender Diabetes mellitus Typ 2
bei fehlenden weiteren Sympto-
men im Sinne eines Pankreaskar-
zinoms sollte keine diagnosti-
schen Untersuchungen für ein
Pankreaskarzinom auslösen.

B* 2b [106,
109,
113]

5.3) Ein neu aufgetretener schmerz-
loser Ikterus sollte diagnostische
Untersuchungen für ein Pankre-
askarzinom auslösen.

B* 2b [114–
116]

5.4) Eine akute Pankreatitis unklarer
Ätiologie sollte in bestimmten
Fällen (Patienten > 50 Jahre mit
erstmaliger „idiopathischer“
Pankreatitis) zusätzliche Maß-
nahmen zum Ausschluss eines
Pankreaskarzinoms auslösen.

B* 42009 [115,
117,
118]

5.2. Bildgebende Verfahren zur Primär-Diagnostik

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

5.5) Zur Klärung eines Tumorver-
dachtes sind unterschiedliche
Verfahren wie Sonographie,
Endosonographie, Multidetek-
tor-CT, MRT mit MRCP oder
ERCP geeignet.

B* 2b [119,
120]

5.6) Diagnostische Verfahren der
ersten Wahl zur Detektion des
Pankreaskarzinoms sind die Ober-
bauchsonographie, die Endoso-
nographie, die Multidetektor-CT,
sowie die MRT in Kombination mit
der MRCP.

B* 3

5.3. Histologie, Zytologie und Labordiagnostik

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

5.7) Eine Bürstenzytologie aus dem
Gallengang hat bei V. a. ein Pan-
kreaskarzinom eine zu niedrige
Sensitivität. Es wird auch nicht
empfohlen, aus dem Pankreas-
gang Bürstenzytologien zum
Nachweis eines Pankreaskarzi-
noms zu entnehmen. Deswegen
ist eine ERCP zur Gewebediag-
nostik des Pankreaskarzinoms
nicht indiziert.

D* 5

5.8) Bei Nachweis einer Pankreas-
raumforderung sollte eine
CA19–9 Untersuchung durch-
geführt werden.

C* 2a [121–
124]

5.9) Bei Vorliegen einer potenziell
resektablen, karzinomverdächti-
gen Raumforderung im Pankreas
sollte primär die Resektion erfol-
gen. Eine endosonographisch
gesteuerte Biopsie kann dann
durchgeführt werden, wenn es
differentialdiagnostische Hinwei-
se gibt, die das Vorgehen ändern
würden, wie z. B. Metastasenver-
dacht bei einem anderen Mali-
gnom in der Vorgeschichte.

B* 2 [125–
127]

5.10) Sollte aufgrund differentialdiag-
nostischer Erwägungen den-
noch eine Biopsie durchgeführt
werden, so werden vorzugswei-
se solche Raumforderungen
biopsiert, deren Punktion mit
dem geringsten Komplikations-
risiko behaftet ist.

D* 5

▶ Tab. 2 Alters- und Verdachtslevel-adaptiertes diagnostisches Vorgehen bei neu aufgetretenen Oberbauch- und Rückenschmerzen.

Verdachtslevel Alter (Jahre) Symptome Vorgehen

Niedrig < 50 nur Schmerz¥ Sonographie bei Symptompersistenz

Mittel < 50 Schmerz plus¥¥ Sonographie, ggf. CT

> 50 nur Schmerz¥ Sonographie, ggf. CT

Schmerz plus¥¥ Sonographie, ggf. CT

Hoch > 50 Schmerz plus¥¥ Sonographie, ggf.CT/Endosonographie

¥ Neu aufgetretene Schmerzen, die lokalisiert/gürtelförmig in den Rücken ausstrahlen und nachts wahrnehmbar sind, bedürfen altersunabhängig indivi-
duell einer weiteren Abklärung. Bei hohem Verdachtslevel ggf. auch bei negativer Sonographie komplementär CT oder Endosonographie einsetzen.

¥¥ Schmerz plus andere Symptome (Inappetenz, Gewichtsverlust, Schwäche).

* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 15.
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

5.11) Vor der Durchführung einer
spezifischen palliativen Therapie
ist eine bioptische Diagnose-
sicherung obligat, unabhängig
davon, ob es sich um ein lokal
fortgeschrittenes, inoperables
oder um ein metastasiertes
Pankreaskarzinom handelt.

B* 2a [128]

5.12) Es wird die am besten und bei
möglichst geringem Risiko zu-
gängliche Läsion punktiert,
unabhängig davon, ob es sich
um den Primärtumor oder eine
Metastase handelt.

D* 5

5.4. Präoperative Ausbreitungsdiagnostik

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

5.13) Zur präoperativen Beurteilung
der lokalen Tumorausdehnung
bzw. zur Beurteilung der Resek-
tabilität sind die Multidetektor-
CT und die Endosonographie zu
bevorzugen.

A 12011 [129]

5.14) Die Endosonographie als hoch-
wertiges diagnostisches Verfah-
ren kann zur lokalen Beurteilung
eines Pankreaskarzinoms heran-
gezogen werden.

0 12011 [130,
131]

5.15) Eine kontrastmittelgestützte
Computertomographie der Lun-
ge und des Abdomens/Beckens
soll erfolgen, wenn eine Evalua-
tion der Tumorausbreitung not-
wendig ist und keine Kontrain-
dikationen für ein CT vorliegen.

EK

5.16) Patienten mit einem resezierba-
ren Pankreaskarzinom sollten
präoperativ nach einem 2-pha-
sigen Dünnschicht-CT ein Leber-
MRT mit Diffusionswichtung
erhalten.

B 3 und
42011

LoE 3:
[132]
LoE 4:
[133–
136]

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

5.17) Alternativ sollten sie ein FDG-
PET CT erhalten um das Vorlie-
gen einer Fernmetastasierung
mit höherer Sicherheit auszu-
schließen.

B 1 und
22011

Litera-
tur:
LoE 1:
[137]
LoE 2:
[138]

5.18) Die ERCP, die MRCP und die
Skelettszintigraphie sollten
nicht zur Ausbreitungsdiagnos-
tik herangezogen werden.

EK

5.19) Die Staging-Laparoskopie ist
fakultativ einzusetzen.

D* 32009 [140,
141]

5.5. Zystische Prozesse

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

5.20) Von allen schnittbildenden Ver-
fahren sollte das MRT mit MRCP
zur Differentialdiagnostik einer
zystischen Läsion des Pankreas
bevorzugt eingesetzt werden.

B 52011 [142]

5.21) Für die weitere differentialdiag-
nostische Eingrenzung sollte bei
Diagnosestellung einer Läsion
> 1 cm oder bei diagnostischer
Unsicherheit zusätzlich zur
Schnittbildgebung eine Endoso-
nographie erfolgen.

B 52011 [142]

5.22) Eine endosonographische Punk-
tion zur Gewinnung von Zellen
bzw. Zystenflüssigkeit und diffe-
rentialdiagnostischen Eingren-
zung der Läsion (Histo- bzw. zy-
topathologische Analyse,
Bestimmung von Lipase/Amyla-
se und CEA, molekularpatholo-
gische Analyse) kann erfolgen.

0 52011 [142]

▶ Tab. 3 Diagnostische Wertigkeit von Magnetresonanztomographie (MRT), Computertomographie (CT), Positronemissionstomographie kombi-
niert mit CT (PET/CT), Endosonographie (EUS) und transabdomineller Ultraschall (US) zur Diagnose eines Pankreaskarzinoms [139].

Diagnostische Wertigkeit: Bildgebende Verfahren zur Pankreaskarzinomdiagnostik

Verfahren MRT CT PET/CT EUS US

Sensitivität 93 % 90% 89% 91% 88%

Spezifität 89 % 87% 70% 86% 94%

Accuracy (diagnostische Genauigkeit) 90 % 89% 84% 89% 91%

* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 15. * Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 15.
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

5.23) Wird bei der Erstdiagnose einer
zystischen Läsion oder im Ver-
lauf klinisch oder bildgebend der
Verdacht auf eine interventions-
bedürftige Läsion gestellt, so
sollte zur Risikoeinschätzung
und/oder Interventionsplanung
eine Endosonographie erfolgen.

B 52011 [142]

5.24) Eine Endosonographie bei zysti-
scher Pankreasläsion sollte er-
folgen, um morphologische
Charakteristika zu identifizieren,
die helfen das Risiko für eine
maligne Entartung besser zu
beurteilen.

B 52011 [142]

5.25) Bei Diagnose einer intraduktal
papillär muzinösen Neoplasie
(IPMN) sollen die therapeuti-
schen Entscheidungen in Anleh-
nung an die Europäischen Leitli-
nien [142] und/oder die
internationalen Leitlinien [143]
erfolgen.

A 52011 [142,
143]

▶ Abb.1 Algorithmus zur Therapie Überwachung und Therapie einer zystischen Läsion des Pankreas (Modifiziert nach [144].

▶ Tab. 4 Empfohlenes Vorgehen bei Vorliegen eines Seitenast-IPMN.

Größe der Läsion Empfohlenes Prozedere

< 1 cm MRT/CT/EUS nach 2 Jahren

> 1–2 cm ohne
Malignitätskriterien*

Bildgebung 6 Monate nach Erst-
diagnose, wenn konstant Kontrolle
nach 2 Jahren

> 2–3 cm ohne
Malignitätskriterien*

Bildgebung 6 Monate nach Erst-
diagnose, wenn konstant Kontrolle
nach 1 Jahr

> 1–3 cm mit Verdacht auf
invasives Wachstum

Resektion

*Die Malignitätskriterien umfassen wandständige Knoten mit einer
Größe ≥ 10mm und eine Gangweite von ≥ 10mm, zystische Seitenast-
dilatation > 30mm, höhergradige Dysplasien in der Zytologie.
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5.6. Therapieevaluation in der palliativen Situation

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

5.26) Die Untersuchung des Tumor-
ansprechens im Verlauf einer
palliativen Chemotherapie sollte
prinzipiell mit der Oberbauch-
sonographie durchgeführt wer-
den. Die Computertomographie
sollte nur dann eingesetzt wer-
den, wenn dieses in Studiensi-
tuationen erforderlich ist (RE-
CIST-Kriterien) bzw. wenn die
Oberbauchsonographie keine
Aussage zum Verlauf erlaubt.

D*

6. Chirurgische Therapie

6.1. Einleitung

Im Folgenden wird das chirurgische Vorgehen beim Pankreaskar-
zinom beschrieben. Hierbei werden insbesondere die Kriterien für
eine Resektabilität des Tumors in kurativer Intention definiert. Ne-
ben dem perioperativen Management der Patienten wird vor al-
lem die chirurgische Technik, das chirurgisch-taktische Vorgehen
bei unterschiedlichen Tumorsituationen und Krankheitsstadien
sowie die für die Bewertung der Prognose relevante Aufarbeitung
der Operationspräparate behandelt. Die sich aus der Literatur er-
gebenden Daten sind auf die in Deutschland bestehenden Ver-
hältnisse anwendbar und Grundlage der angegebenen Evidenz-
und Empfehlungsgrade der einzelnen Themenkomplexe.

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.1) Die chirurgische Therapie ist das
einzige potenziell kurative The-
rapieverfahren beim Pankreas-
karzinom.

0 1b [145]

6.2) Eine ausschließliche Chemothe-
rapie, Radiochemotherapie oder
Strahlentherapie sollen bei Pa-
tienten mit als resektabel einge-
schätztem Pankreaskarzinom
nicht durchgeführt werden.

EK

6.3) Operative Eingriffe beim Pan-
kreaskarzinom sollten in einem
Krankenhaus mit ≥ 20 Pankreas-
resektionen (OPS-Codes: 5–524
und 5–525) pro Jahr durchge-
führt werden.

B 42011 [193–
207]

6.2. Präoperative Vorbereitung und chirurgische
Diagnostik

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.4) Eine präoperative Galleableitung
mittels Stent sollte nur erfolgen,
wenn eine Cholangitis vorliegt.

B 1b [146–
151]

6.5) Eine präoperative Galleableitung
kann erfolgen, wenn die Opera-
tion nicht zeitnah nach Diagno-
sestellung erfolgen kann.

EK

6.6) Die Staging-Laparoskopie kann
bei als resektabel eingeschätz-
ten Pankreaskarzinomen fakul-
tativ eingesetzt werden, insbe-
sondere bei klinischem V. a.
Peritonealkarzinose oder bei
Vorliegen von signifikantem
Aszites.

0 1b [140,
141,
152–
161]]

6.7) Bei fehlendem Nachweis von
Peritonealmetastasen in einer
diagnostischen Laparoskopie
sollte keine Spülung zur Zytolo-
giegewinnung durchgeführt
werden.

B 1b [162,
163]

6.3. Chirurgische Zielsetzung einer Resektion beim
Pankreaskarzinom

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.8) Ziel der Resektion beim Pankre-
askarzinom soll die Resektion
im Gesunden sein (R0).

A 1a [164–176]

6.9) Das Alter des Patienten per se
sollte kein Kriterium darstellen,
von der Resektion eines Pan-
kreaskarzinoms abzusehen.

B 1 und
42011

LoE 1 :
[177–179]
LoE 4 :
[180–192]

6.10) Ein ECOG-Performance-Status
≥ 2 sollte eine relative Kon-
traindikation für die Resektion
eines Pankreaskarzinoms dar-
stellen.

B 1 und
42011

LoE 1 :
[178, 179]
LoE 4 :
[193–195]

* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 15
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.11) Bioptisch gesicherte oder im PET-
CT nachgewiesene Lymphkno-
tenmetastasen (N+) und/oder
präoperative CA19–9 Werte
> 500 U/ml (ohne klinisch rele-
vante Cholestase) sind tumorbio-
logische Kriterien, die in der
Beurteilung einer primären Re-
sektion eines exokrinen Pankre-
askarzinoms berücksichtigt wer-
den sollten. Wenn eines dieser
Kriterien vorliegt, so sollte dies zu
einer Einstufung des Pankreas-
karzinoms als grenzwertig resek-
tabel führen, unabhängig von
seiner konditionellen und/oder
anatomisch bestehenden Resek-
tabilität.

B 52011 [197]

6.12) Die anatomische Resektabilität
des Pankreaskarzinoms in Bezug
auf lokoregionäre Gefäßbeteili-
gung sollte anhand einer kon-
trastmittelverstärkten CT-Bildge-
bung (bei KM-Allergie:
kontrastmittelverstärktes MRT) in
Anlehnung an die NCCN-Kriterien
eingeschätzt werden.
Anhand dieser Kriterien sollte
eine Einteilung des Pankreaskar-
zinoms in resektabel, grenzwer-
tig resektabel (borderline resek-
tabel), lokal fortgeschritten und
metastasiert erfolgen.
Für die CT-basierte Beurteilung
der anatomischen Resektabilität
sollte das im Hintergrundtext
dargestellte Protokoll (▶ Tab. 6)
verwendet werden.

EK

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.13) Eine Tumorinfiltration des exokri-
nen Pankreaskarzinoms in Nach-
barorgane (Magen, Duodenum,
Kolon, Nebenniere) mit in der
Bildgebung resektablem Befund
sollte keine Kontraindikation für
eine onkologische Tumorchirurgie
darstellen, sofern eine R0-Resek-
tion erzielt werden kann.

EK

6.14) Bei Feststellung einer primären
Irresektabiltät und der Frage nach
sekundärer Resektabilität nach
Chemo- oder einer Kombination
aus Chemo- und Strahlentherapie
sollte der Patient in einer Klinik
mit einer hohen Fallzahl (s. 6.3.)
zur Einholung einer Zweitmei-
nung vorgestellt werden.

EK

6.15) Bei Tumorinfiltration des Truncus
coeliacus und/oder der Arteria
mesenterica superior über 180°
der Zirkumferenz, bei Infiltration
der Aorta oder bei Infiltration der
A. hepatica communis mit Kon-
takt zu A. hepatica propria oder
Truncus coeliacus sollte keine
primäre Resektion des Tumors
durchgeführt werden.

EK

6.16) Bei Infiltration der V. portae
≤ 180° kann eine Resektion des
Primärtumors mit Rekonstruktion
der Portalvene erfolgen.
Bei Infiltration der V. mesenterica
superior und ihrer Zuflüsse ohne
Rekonstruktionsmöglichkeit soll-
te keine Resektion des Primärtu-
mors durchgeführt werden.

EK

▶ Tab. 5 ABC-Kriterien der Resektabilität gemäß des International Association of Pancreatology (IAP) Konsensus (Isaji et al.) [196].

Resektabilität A (anatomisch) B (biologisch) C (konditional)

Resektabel
(R, resectable)

R-Typ A Neg: R-Typ A Neg: R-Typ A

Pos: BR-Typ B Pos: BR-Typ C

Grenzwertig-resektabel
(BR, borderline resectable)

BR-Typ A Neg: BR-Typ A Neg: BR-Typ A

Pos: BR-Typ AB Pos: BR-Typ AC

Lokal-fortgeschritten
(LA, locally advanced)

LA-Typ A Neg: LA-Typ A Neg: LA-Typ A

Pos: LA-Typ AB Pos: LA-Typ AC

Abkürzungen:
A: „anatomical”: Verhältnisse zu den Gefäßen
B: „biological“: CA19–9 > 500 IU/ml oder befallen regionäre Lymphknoten (PET-CT oder bioptisch)
C: „conditional“: ECOG-Performance-Status 2 oder höher
Neg: negativ für die o. g. Parameter
Pos: positiv für die o. g. Parameter
Weitere Kombinationen möglich: z. B. BR-BC, BR-ABC, LA-ABC etc.
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▶ Tab. 6 Klassifikation der CT/MRT-basierten anatomischen Resektabilität bei Pankreaskarzinom gemäß den Kriterien des National Comprehensive
Cancer Network (NCCN) [2], (modifiziert nach IAP-Guideline und Empfehlungen der Deutschen Röntgengesellschaft [196, 198]).
Auf Basis der Informationen der strukturierten CT-/MRT-Befunden kann mit Hilfe der folgenden anatomischen Kriterien die Resektabilität einge-
schätzt werden:

Resektabilität Arteriell Venös

Resektabel Kein Tumorkontakt zu Truncus coeliacus [TC], Arteria mesenterica
superior [AMS] oder Arteria hepatica communis [AHC]

Kein Tumorkontakt mit der Vena mesenterica
superior [VMS]
oder
Pfortader [PA] oder ≤ 180° Kontakt ohne Kontur-
irregularität der Vene

„borderline“
resektabel **

Tumor in Pankreaskopf oder Processus uncinatus:
▪ Solider Tumorkontakt mit der AHC ohne Ausdehnung auf den TC oder

die Bifurkation der Arteria hepatica mit möglicher sicherer und
kompletter Resektion und Rekonstruktion

▪ Solider Tumorkontakt mit der AMS mit ≤ 180°
▪ Solider Tumorkontakt mit normvarianter Arterie (z. B. akzessorische

Arteria hepatica dextra, varianter Abgang der Arteria hepatica dextra,
varianter Abgang der AHC). Typ der Normvariante sowie das Ausmaß
des Tumorkontaktes sollen angegeben werden, da dies die operative
Planung beeinflussen kann.

Tumor in Pankreaskorpus und -schwanz:
▪ Solider Tumorkontakt mit dem TC mit ≤ 180°
▪ Solider Tumorkontakt mit dem TC mit > 180° ohne Beteiligung der

Aorta und mit intakter und nicht beteiligter Arteria gastroduodenalis,
sodass ggf. eine modifizierte Operation möglich ist.

▪ Solider Tumorkontakt mit der VMS oder PA mit
> 180°, Kontakt mit ≤ 180° mit Konturirregularität
der Vene oder Thrombose der Vene bei aber er-
haltener Vene proximal und distal des betroffenen
Gefäßabschnittes, sodass eine sichere und kom-
plette Resektion und Rekonstruktion möglich ist.

▪ Solider Tumorkontakt mit der Vena cava inferior
[VCI].

Nicht resektabel ** ▪ Fernmetastasen (u. a. distante Lymphknotenmetastasen)

Tumor in Pankreaskopf oder Proc. uncinatus:
▪ Solider Tumorkontakt mit der AMS > 180°
▪ Solider Tumorkontakt mit dem TC > 180°
Tumor in Pankreaskorpus und -schwanz:
▪ Solider Tumorkontakt mit > 180° mit der AMS oder TC
▪ Solider Tumorkontakt mit dem TC und Beteiligung der Aorta

Tumor in Pankreaskopf oder Proc. uncinatus:
▪ Nicht rekonstruierbare VMS oder PA bei Tumor-

beteiligung oder Verschluss (durch Tumor- oder
blanden Thrombus)

▪ Tumorkontakt mit dem proximalsten in die PA
drainierenden jejunalen Ast

Tumor in Pankreaskorpus und -schwanz:
▪ Nicht rekonstruierbare VMS oder PA bei Tumor-

beteiligung oder Verschluss (durch Tumor- oder
blanden Thrombus)

** Ein solider Tumorkontakt kann durch diffuse angehobene Imbibierungen um die peripankreatischen Gefäße ersetzt werden, typischerweise nach
neoadjuvanter Therapie. Dies sollte in Staging- und Follow-up-Untersuchungen beschrieben werden. In diesen Fällen sollte eine Entscheidung bezüglich
der Resektabilität als Konsensus-Entscheidung im Tumorboard erfolgen.
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▶ Tab. 7 Strukturierte Befundvorlage für CT-/MRT-Befundung solider und zystischer Pankreasläsionen, angelehnt an die Konsensus-basierte Be-
fundvorlagen der Deutschen Röntgengesellschaft (DRG) [198].
Hinweis: Bei den mit einem Stern (*) gekennzeichneten Befundabschnitten können ggf. mehrere Auswahlmöglichkeiten angegeben bzw. sie können
bei Vorliegen mehrerer Läsionen dupliziert werden.

Solide Pankreasläsion im CT/MRT Zystische Pankreasläsion im CT/MRT

Beschreibung Keine relevante Voraufnahme*
Voraufnahme vom*:

Bildqualität Gut/Mittel/Schlecht

Histologie Ausstehend/Nachgewiesen

Pankreas*

Pankreasparenchym Normal/ödematös/lipotroph
chron. Pankreatitis-Zeichen

Läsionsanzahl Singulär/ca. ___ Läsionen/Multifokal

Lokalisation* Pankreaskopf/Processus uncinatus/Pankreaskörper/Pankreasschwanz

Größe ___mm (Serie/Bildnummer)

Charakterisierung Solide/gemischt solide/
zystisch-nekrotisch

Zystisch/mikrozystisch/makrozystisch/oligozystisch/unilokulär/zystisch mit
soliden Anteilen

Kontur – Scharf/unscharf

Wand – Keine/dünn/dick

Septierungen – Ja/Nein

Solide Komponente
(intramuraler Knoten)

– Nein/Ja: zentral/peripher

KM-Enhancement im Vgl. zum Pankreasgewebe:
▪ arteriell: hypo-/iso-/hyper-
▪ venös: hypo-/iso-/hyper-

Ja/Nein

Gangassoziation – Keine/Hauptgang/Seitenast/kombiniert Haupt- und Seitenast

Ductus pancreaticus unauffällig/Dilatation prästenotisch mit max. Durchmesser: __mm

Ductus hepatocholedochus
(DHC):

unauffällig/Dilatation prästenotisch mit max. Durchmesser: __mm/Stent
regelrecht

Indexläsion maximale
Größe

__mm
Exokrin: T1: ≤ 2 cm (T1a: ≤ 0,5 cm/T1b < 1 cm/T1c: ≤ 2 cm)/T2: ≤ 4 cm/T3: > 4 cm/T4: Gefäßinfiltration;
Neuroendokrin: T1: < 2 cm/T2: 2–4 cm/T3: > 4 cm/T4: Organ- oder Gefäßinfiltration

Gefäße und Nachbarorgane

Indexläsion mit Infiltration
von Nachbarorganen

Magen/Milz/Duodenum/Jejunum/Kolon/Niere/Nebenniere

Aszites nein/ja: wenig/ausgeprägt/peritoneale Implantate. Lokalisation: __

Indexläsion
Gefäßinfiltration

nein/ja (von Truncus coeliacus, Arteria mesenterica superior und/oder Arteria hepatica communis, im Detail siehe unten)

Gefäßbezug des Primär-
tumors (Angabe in Grad
der Zirkumferenz)

▪ Aorta (ventral): nein/≤ 180°/> 180°/Deformierung
▪ Truncus coeliacus: nein/≤180°/> 180°/Deformierung
▪ Arteria hepatica communis: nein/≤ 180°/> 180°/Deformierung
▪ Arteria hepatica propria: nein/≤180°/> 180°/Deformierung
▪ Arteria gastroduodenalis (abgangsnah): nein/≤ 180°/> 180°/Deformierung
▪ Arteria mesenterica superior: nein/≤ 180°/> 180°/Deformierung
▪ Arteria lienalis: nein/≤180°/> 180°/Deformierung
▪ Anatomische Gefäßvarianten: nein/akzessorische Arteria hepatica dextra/communis aus der AMS/sonstige:
▪ __ Infiltration: nein/≤ 180°/> 180°/Deformierung
▪ Vena lienalis: nein/≤ 180°/> 180°/Deformierung/Thrombose
▪ Vena mesenterica superior: nein/≤ 180°/> 180°/Deformierung/1. Jejunalast infiltriert/Thrombose
▪ Pfortader: nein/≤ 180°/> 180°/Deformierung/Thrombose/Freitext: z. B. kavernöse Transformation
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.17) Die primäre Resektion des Tumors
soll bei nachgewiesenen Fernme-
tastasen eines duktalen Pankreas-
karzinoms (Organmetastasen,
Peritonealkarzinose, als Fernme-
tastasen geltende Lymphknoten-
metastasen) nicht durchgeführt
werden.

A 1
und
42011

LoE 1 :
[199–
202]
LoE 4 :
[203–
220]

6.18) Die Resektion des Primärtumors
bei nachgewiesenen synchronen
Oligometastasen (≤ 3) eines Pan-
kreaskarzinoms soll nur im Rah-
men von prospektiven Studien als
Teil einer multimodalen Behand-
lungsstrategie erfolgen.

A 1
und
42011

LoE 1 :
[199–
202]
LoE 4 :
[203–
220]

6.4. Chirurgisches Vorgehen bei synchronen Metastasen

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.19) Im Falle von erst intraoperativ
nachweisbaren Fernmetastasen
sollte eine Resektion des Primär-
tumors trotz gegebener Resekta-
bilität unterbleiben. (Empfehlung
von 2013: 6.27)

B* 1
und
42011

LoE 1 :
[199–
202]
LoE 4 :
[203–
220]

6.5. Chirurgisches Vorgehen bei metachronen
Metastasen

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.20) Die Resektion von diffusen meta-
chronen Metastasen eines Pan-
kreaskarzinoms soll nicht durch-
geführt werden.

A 1
und
42011

LoE 1 :
[199–
202]
LoE 4 :
[203–
220]

Eine Resektion kann bei ausge-
wählten Patienten mit metachro-
nen Oligometastasen (≤3) im
Rahmen von Studien als Teil eines
multimodalen Therapiekonzeptes
erwogen werden.

0

6.6. Perioperative Therapie: Antibiotikaprophylaxe

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.21) Eine perioperative Antibiotikapro-
phylaxe sollte immer erfolgen.

B* 1c [146,
221–
223]

6.22) Hierbei sollte die Prophylaxe un-
terschiedslos zwischen Patienten
mit und ohne Stent erfolgen.

B* 4 [146]

▶ Tab. 7 (Fortsetzung)

Solide Pankreasläsion im CT/MRT Zystische Pankreasläsion im CT/MRT

Atherosklerose Truncus
coeliacus

nein/Stenose ca. __ %

Atherosklerose AMS nein/Stenose ca. __ %

Fernmetastasen Nein/Ja (Lokalisation)

Leber* unauffällig/nachweisebare:

Lebermetastasen* Anzahl insgesamt: __ im Segment: __

Messung von max.
2 Läsionen gemäß
RECIST 1.1*

L01: __ (Serie/Bildnummer)
L02: __ (Serie/Bildnummer)

Zyste im Segment* –

Hämangiom im Segment* –

Sonstige Leberläsion* Freitext

Lymphknoten

Lymphknoten,
lokoregionär

Keine suspekten LK/suspekte LK. Anzahl: __, max. _mm. Lokalisation: __ (Serie/Bildnummer)

Lymphknoten, distant Keine suspekten LK/suspekte LK. Anzahl: __, max. _mm. Lokalisation: __

* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 15.
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6.7. Perioperative Therapie: Somatostatinprophylaxe

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.23) Die Reduktion der pankreasspezi-
fischen Komplikationen durch eine
perioperative Somatostatinpro-
phylaxe ist durch eine Metaanalyse
randomisierter Studien belegt. Die
perioperative Prophylaxe mit
Somatostatin kann jedoch nicht
regelhaft bei allen Patienten emp-
fohlen werden, da die existieren-
den Studien uneinheitliche Defini-
tionen der Pankreasfistel –mit sich
eventuell daraus ergebenden
Unterschieden in der Klassifikation
postoperativer Komplikationen –
aufweisen.

C* 1a [224–
231]

6.8. Operatives Vorgehen beim Pankreaskarzinom

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.24) Aus der intraoperativen Peritone-
allavage ergeben sich keine the-
rapeutischen Konsequenzen.
Deshalb besteht keine Indikation
zur intraoperativen Peritonealla-
vage mit Zytologiegewinnung.

ST 3* [232–
238]

6.25) Im Falle des Pankreaskopfkarzi-
noms beinhaltet die Resektion
i. d. R. die partielle Duodenopan-
kreatektomie mit oder ohne
Pyloruserhalt. In seltenen Fällen
kann bei Ausdehnung des Karzi-
noms nach links eine totale Pan-
kreatektomie notwendig sein.
Ggf. sollte im Falle der Infiltration
von Nachbarorganen und anderer
Strukturen die Resektion ent-
sprechend ausgedehnt werden.

ST 1c [239–
261]

6.26) Bezüglich der postoperativen
Komplikationen und Letalität
sowie der onkologischen Lang-
zeitergebnisse sind beide Verfah-
ren (pyloruserhaltende [pp] vs.
magenresezierende partielle
Duodenopankreatektomie
[klassisch]) gleichwertig.

ST 1a [262]

6.27) Das operative Verfahren bei Kar-
zinomen des Pankreasschwanzes
ist die Pankreaslinksresektion.
Bezüglich der Operationserweite-
rung gelten die in 6.25. genann-
ten Kriterien.

ST 3 [243,
263–
268]

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.28) Pankreaskorpuskarzinome machen
im Allgemeinen eine subtotale
Pankreaslinksresektion oder ggf.
eine totale Duodenopankreatekto-
mie erforderlich.

ST 3 [243,
263–
269]

6.29) Bei Resektion eines Pankreaskarzi-
noms sollen mindestens 12 regio-
näre Lymphknoten entfernt wer-
den.

EK

6.30) Bei der Resektion eines Pankreas-
karzinoms soll das Verhältnis von
befallenen zu insgesamt entfern-
ten Lymphknoten im pathologisch-
histologischen Befundbericht
angegeben werden.

A 2b [214,
215,
217,
218,
270–
284]

6.31) Eine erweiterte Lymphadenekto-
mie soll nicht durchgeführt wer-
den.

EK

6.32) Die distale Pankreatektomie kann
bei Pankreaskarzinomen ohne
Gefäßbeteiligung durch erfahre-
ne Chirurgen laparoskopisch oder
robotisch durchgeführt werden.

B 2
und
42011

LoE 2 :
[285]
LoE 4 :
[184,
286–
293]

6.9. Pathologische Aufarbeitung und Beurteilung
des Resektats

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.33) Eine generelle Markierung aller
tumornahen zirkumferentiellen
Resektionsränder soll in Abspra-
che mit dem operierenden Chi-
rurgen erfolgen.

EK

6.34) Zur Beurteilung der Tumorfrei-
heit kann eine Schnellschnittun-
tersuchung durchgeführt wer-
den, um durch Nachresektion die
Rate kurativ resezierter Pankreas-
karzinome zu erhöhen.

EK

* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 15.

* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 15.
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6.10. Histopathologische Aufarbeitung und
Klassifikation des Resektats

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.35) Die Kriterien einer R0-Resektion
sind für alle Organtumore interna-
tional einheitlich festgelegt. Die
R-Klassifikation berücksichtigt die
gesamte Situation eines Patienten.
Daher ist für die Beurteilung einer
R2–Situation die Information von
u. U. in-situ belassenen Metasta-
sen (z. B. Peritoneum) notwendig.
Eine R1-Situation bedeutet, daß
histologisch Tumorzellen am defi-
nitiven Resektionsrand nachge-
wiesen wurden.

EK

▶ Abb.2 Markierung der zirkumferentiellen Resektionsränder am OP-Präparat. Legende: A: Pankreasschnittrand; B: D. Choledochus; C: (grüne
Farbmarkierung) Resektionsrand zu den Mesenterialgefäßen; D: (blaue Farbmarkierung) retropankreatischer Resektionsrand; E: Proc. Uncinatus;
F: Duodenum; G: (weiße Farbmarkierung) ventrale Fläche. Standardisierte Farbmarkierung: Rot: Pankreasschnittrand; Blau: retropankreatische
Resektionsfläche; Grün: ventrale Fläche; Weiß: Resektionsrand zu den Mesenterialgefäßen.

▶ Abb.3 Konzept des zirkumferentiellen Resektionsrands (CRM)
beim Pankreaskarzinom.
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

6.36) Um der besonderen Situation
duktaler Adenokarzinome gerecht
zu werden (diskontinuierliche
Tumorzellausbreitung, desmo-
plastische Stromareaktion), sollte
das sogenannte „Konzept des zir-
kumferentiellen Resektionsrands“
(CRM-Konzept) in Analogie zum
Rektumkarzinom angewandt
werden, inklusive der Angabe des
Abstands des Tumors zum Resek-
tionsrand inmm.

EK

6.37) Die Angabe der pT-, pN- und
M-Kategorie sowie das Tumor-
grading sollen im Pathologie-
befund angegeben werden.

A 2b20-

09

[214,
216,
270,
273–
278,
280,
282,
284,
294–
297]

6.38) Lymphgefäßinvasion, Perineural-
scheideninfiltration und Blutge-
fäßinvasion sollten Bestandteil
der Pathologiebefundung sein.

B 2b [172,
175,
214,
216,
270–
280,
282,
284,
294–
304]

7. Adjuvante und neoadjuvante nichtchirurgi-
sche Therapie des Pankreaskarzinoms

7.1. Adjuvante Therapie

Die chirurgische Therapie ist die einzig potenziell kurative Thera-
pieoption beim Pankreaskarzinom (siehe Kapitel 5).

Allerdings liegt das Langzeitüberleben nach alleiniger Resektion
immer noch unter 20% [164]. Langzeitrezidive und Fernmetastasie-
rung spielen bei den Tumorrezidiven eine Rolle [305]. Daher sind
multimodale Therapiestrategien prinzipiell sinnvoll, um das Lang-
zeitüberleben potentiell zu verbessern. Voraussetzung für eine ad-
juvante bzw. additive Therapie ist die kurativ intendierte Pankreas-
resektion (R0 / R1). Zu fordern ist eine exakte histopathologische
Aufarbeitung nach den in Kapitel 5 beschriebenen Kriterien. Mit
der Verfügbarkeit effektiverer Chemotherapieprotokolle sollten pe-
rioperative Konzepte bei lokal fortgeschrittenen Karzinomen indivi-
duell evaluiert werden.

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

7.1) Nach R0-Resektion eines Pankre-
askarzinoms im UICC-Stadium I–III
soll eine adjuvante Chemotherapie
durchgeführt werden.

A 1b20-

09

[306–
314]

7.2) Für die Durchführung einer adju-
vanten Chemotherapie nach Re-
sektion eines Pankreaskarzinoms
gibt es keine generelle Alters-
beschränkung.

EK

7.3) Eine adjuvante Chemotherapie
sollte bei einem ECOG-Perform-
ance Status von 0 bis 2 durchge-
führt werden.

EK

7.4) Beim R1-resezierten Pankreas-
karzinom sollte eine additive
Chemotherapie über 6 Monate
durchgeführt werden.

B 2b20-

09

[306]

7.5) Bei einem ECOG 0–1 soll eine
adjuvante Chemotherapie mit
mFOLFIRINOX erfolgen.

A 22011 [313]

7.6) Bei einem ECOG >1–2 sollten die
folgenden Chemotherapieproto-
kolle eingesetzt werden:
a) Gemcitabin
b) Gemcitabin+Capecitabin

B 22011 [306–
308,
310]

7.7) Bei einer Gemcitabin-Unverträg-
lichkeit sollte alternativ eine
adjuvante Therapie mit 5-FU
erfolgen.

B 22011 [310]

7.8) Eine adjuvante Chemotherapie
sollte nach Möglichkeit innerhalb
von 12 Wochen nach Operation
eingeleitet werden.

B 2
und
42011

LoE 2:
[315,
316]
LoE 4:
[317]

7.9) Die Dauer der adjuvanten
Chemotherapie sollte 6 Monate
betragen.

EK

7.10) Nach einer R0-Resektion bei Pan-
kreaskarzinom sollte außerhalb
von randomisierten, kontrollier-
ten Studien keine adjuvante Ra-
diochemotherapie durchgeführt
werden.

B 1–
42011

LoE 1:
[309,
318] ;
LoE 2:
[308,
319–
327] ;
LoE 3:
[328] ;
LoE 4:
[329,
330]

7.11) Eine additive Radiochemothera-
pie nach R1-Resektion beim Pan-
kreaskarzinom sollte außerhalb
von randomisiert-kontrollierten
Studien nicht durchgeführt wer-
den.

B 2b [319,
325,
326,
328,
331,
332]
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7.2. Neoadjuvante Therapien

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

7.12) Eine neoadjuvante Strahlenche-
motherapie, Strahlentherapie
oder Chemotherapie sollte
Patienten mit einem resektabel
eingeschätztem Pankreaskarzi-
nom außerhalb von Studien nicht
angeboten werden.

B 1, 2
und
42011

LoE 1:
[333–
336]
LoE 2:
[337,
338]
LoE 4:
[339–
346]

7.13) Bei Patienten mit einem als bor-
derline resektabel eingeschätz-
ten Pankreaskarzinom sollte eine
präoperative Chemotherapie
oder Chemostrahlentherapie
durchgeführt werden.

B 1–
42011

LoE 1:
[347],
LoE 2:
[338],
LoE 3:
[348],
LoE 4:
[349–
352]

7.14) Bei einem als lokal fortgeschritten
eingeschätztem Pankreaskarzinom
soll eine initiale Chemotherapie
durchgeführt werden.
Eine initiale Strahlentherapie oder
Strahlenchemotherapie sollte bei
Patienten mit als lokal fortge-
schritten eingeschätztem Pankre-
askarzinom außerhalb von Studien
nicht durchgeführt werden.

A 2
und
42011

LoE 2:
[353,
354];
LoE 4:
[355–
360]

7.15) Eine intraoperative Radiotherapie
(IORT) sollte außerhalb von pro-
spektiven, kontrollierten Studien
nicht durchgeführt werden.

B 2b [361–
369]

7.16) Sogenannte Targeted Therapies,
immuntherapeutische Ansätze
und Hyperthermiekonzepte soll-
ten außerhalb von prospektiven,
kontrollierten Studien in der
adjuvanten oder neoadjuvanten
Therapie des Pankreaskarzinoms
nicht angewendet werden.

EK

7.17) In der Systemtherapie des initial
als borderline resektabel oder
lokal fortgeschritten einge-
schätztem Pankreaskarzinom
sollte eine Kombinationschemo-
therapie erfolgen. Folgende Che-
motherapieprotokolle können
eingesetzt werden:
a) FOLFIRINOX
b) Gemcitabin plus nab-Paclitaxel

B 1
und
42011

LoE 1:
[370] ;
LoE 4 :
[357,
359,
360]

7.3. Chirurgische Evaluation nach neoadjuvanter
Therapie

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

7.18) Bei einem initial als borderline-
resektabel eingeschätzten Pan-
kreaskarzinom sollte nach einer
neoadjuvanten Therapie und
mindestens stabiler Erkrankung
(stable disease) in einer Schnitt-
bildgebung eine chirurgische
Exploration erfolgen, um die se-
kundäre Resektabilität mit dem
Ziel einer R0-Resektion adäquat
beurteilen zu können.
(*1)
Bei einem als lokal fortgeschritten
eingeschätzten Pankreaskarzinom
sollte nach einer neoadjuvanten
Therapie und mindestens stabiler
Erkrankung (stable disease) in
einer Schnittbildgebung eine chi-
rurgische Exploration erfolgen,
um die sekundäre Resektabilität
mit dem Ziel einer R0-Resektion
adäquat beurteilen zu können.
Die Patienten sollten in einem
Zentrum (siehe Empfehlung 6.3.)
mit entsprechender Erfahrung
vorgestellt werden.
(*2)

B 3
und
42011

LoE 3:
[371,
372];
LoE 4:
[373–
375]

8. Palliative Therapie des Pankreaskarzinoms

8.1. Einführung

Seit den Studien von Mallinson [376], Palmer [377] und Glimelius
[378] hat sich die Chemotherapie in der Palliativsituation gegen-
über der rein supportiven Therapie hinsichtlich des Überlebens
der Patienten und der Lebensqualität als überlegen erwiesen.
Dies wurde auch in einer Cochrane-Analyse bestätigt [379].

Standardoptionen in der Erstlinientherapie des fortgeschritte-
nen oder metastasierten Pankreaskarzinoms sind FOLFIRINOX
und Gemcitabin+nabPaclitaxel. Bei reduziertem Allgemeinzu-
stand ist auch eine Monotherapie mit Gemcitabin gut etabliert
[380]. Der PARP-Inhibitor Olaparib stellt die erste molekular ziel-
gerichtete Behandlungsoption als Erhaltungstherapie für die klei-
ne Subgruppe von Patienten mit BRCA-1/2-Keimbahnmutationen
nach mindestens 16-wöchiger Platin-basierter Vorbehandlung
dar. Allen Patienten sollte nach Möglichkeit die Option einer
Zweitlinientherapie angeboten werden.

Der Stellenwert einer Strahlentherapie nach vorangegangener
Chemotherapie liegt nach bisherigen Kenntnissen vor allem in
einer längeren lokalen Tumorkontrolle. Phase-III Studien, die in
dieser Konstellation einen Überlebensvorteil belegen, liegen nicht
vor [353].
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8.2. Indikation zur Chemotherapie

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

8.1) Beim metastasierten bzw. lokal
fortgeschrittenen Pankreaskarzi-
nom soll bei einem ECOG Per-
formance Status von 0 bis 2 zur
Verbesserung der Lebensqualität,
des klinischen Benefits und der
Überlebenszeit eine palliative Che-
motherapie angeboten werden.

A 52011 [381]

8.2) Es gibt keine Daten, welche die
optimale Dauer der Tumorthera-
pie beim metastasierten Pankre-
askarzinom festlegen. Die Dauer
der Behandlung richtet sich daher
nach der Verträglichkeit und den
Behandlungszielen.

ST 52011

8.3) In der Erstlinientherapie des fort-
geschrittenen oder metastasier-
ten Pankreaskarzinoms können
verschiedene Chemotherapiere-
gime eingesetzt werden. Dazu
gehören die Kombinationsregime
FOLFIRINOX, Gemcitabin+nabPa-
clitaxel und Gemcitabin+Erlotinib
sowie die Monotherapie mit
Gemcitabin.

ST 22011 [380,
382–
384]

8.4) Die Wahl des optimalen Thera-
pieregimes richtet sich vorrangig
nach dem ECOG-Performance
Status, der Komorbidität und der
Präferenz des Patienten.

ST 52011 [381]

8.5) Patienten mit einem ECOG Per-
formance Status 0–1 profitieren
von Kombinationschemothera-
pien. Diesen Patienten sollten in
der Erst- und Zweitlinientherapie
Kombinationstherapien angebo-
ten werden. Dagegen sollten
Patienten mit einem ECOG Per-
formance Status ≥ 2 eher mit
einer Monotherapie behandelt
werden. In jedem Fall sollen die
Patienten frühzeitigen Zugang zu
supportiven Behandlungsoptio-
nen haben.

B 52011 [381]

8.3. Monochemotherapie

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

8.6) Wenn Patienten mit fortgeschrit-
tenem oder metastasiertem Pan-
kreaskarzinom eine Monochemo-
therapie erhalten, dann ist
Gemcitabin einer 5-FU Monothera-
pie vorzuziehen.

A 52011 [381]

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

8.7) Eine Monotherapie mit Gemcita-
bin sollte Patienten angeboten
werden, die aufgrund eines ECOG
Performance Status 2 und/oder
ihres Komorbiditätsprofils eine
Kombinationstherapie nicht tole-
rieren oder diese nicht präferie-
ren.

B 52011 [385]

8.8) Patienten mit einem ECOG Per-
formance Status ≥ 3 oder mit
schlecht kontrollierter Komorbi-
dität können bei Fortführung der
onkologischen Behandlung tu-
morspezifische Therapien im
Rahmen von Einzelfallentschei-
dungen erhalten.

0 52011 [385]

8.9) Gemcitabin soll in konventionel-
ler Dosierung (1000mg/m2 über
30 Minuten) verabreicht werden.

A 22011 [386]

8.10) 5-FU mit oder ohne Folinsäure
soll nicht als alleinige Erstlinien-
therapie eingesetzt werden.

A 22011 [380]

8.4. Kombinationstherapien

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

8.11) FOLFIRINOX soll Patienten mit
metastasiertem Pankreaskarzi-
nom angeboten werden, wenn
die folgenden Kriterien erfüllt
werden: ECOG Performance Sta-
tus von 0–1, günstiges Komorbi-
ditätsprofil, Patientenpräferenz,
adäquate Möglichkeiten der Sup-
portivtherapie

A 52011 [385,
387]

8.12) Gemcitabin-basierte Kombina-
tionstherapien können bei Patien-
ten eingesetzt werden, die eine
Behandlung mit FOLFIRINOX nicht
tolerieren oder nicht präferieren.

0 52011 [381]

8.13) Die Kombination von Gemcitabin
mit nab-Paclitaxel soll Patienten
angeboten werden, wenn die fol-
genden Kriterien erfüllt werden:
ECOG Performance Status 0–1,
relativ günstiges Komorbiditäts-
profil, Patientenpräferenz, adä-
quate Supportivtherapie

A 52011 [385]

8.14) Die Kombination von Gemcitabin
mit Fluoropyrimidinen wie 5-
Fluorouracil, Capecitabin oder S1
ist kein Standard in der Erstlinien-
therapie des metastasierten oder
lokal fortgeschrittenen, inope-
rablen Pankreaskarzinoms.

B 12011 [388,
389]

1014 Seufferlein T et al. S3-Leitlinie zum exokrinen… Z Gastroenterol 2022; 60: 991–1037 | © 2022. Thieme. All rights reserved.

Leitlinie

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

8.15) Die Kombination von Gemcitabin
mit Oxaliplatin, Cisplatin, Cispla-
tin/Epirubicin/5-FU, Pemetrexed,
Docetaxel oder Exatecan ist kein
Standard in der Erstlinientherapie
des metastasierten oder lokal
fortgeschrittenen, inoperablen
Pankreaskarzinoms.

B 12011 [390]

8.5. Molekularbiologisch gezielte Therapien

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

8.16) Alternativ zur Gemcitabin Mono-
therapie kann beim metastasierten
Pankreaskarzinom eine Kombina-
tionstherapie aus Gemcitabin und
dem EGF-Rezeptor-Tyrosinkinas-
einhibitor Erlotinib eingesetzt
werden

0 52011 [385]

8.17) Bei Ausbleiben eines Hautaus-
schlages bis zu 8 Wochen nach
Therapiebeginn sollte die Thera-
pie mit Erlotinib beendet werden.

B 22011 [382,
391,
392]

8.18) Weitere Kombinationen von
Gemcitabin mit sogenannten
“Targeted Therapies” wie Cetuxi-
mab, Bevacizumab oder Axitinib
besitzen keinen Stellenwert in der
Therapie des Pankreaskarzinoms
und sollen außerhalb von pro-
spektiven, kontrollierten Studien
nicht eingesetzt werden. Diese
Kombinationen werden nicht
empfohlen.

A 12011 [393–
395]

8.6. Therapie in molekularen Subgruppen

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

8.19) Bei Patienten mit Nachweis einer
BRCA-1/2 Keimbahnmutation
sollte eine Platin-basierte Erstlini-
entherapie bevorzugt werden.

B 2
und
42011

LoE 2:
[396]
LoE 4:
[397]

8.20) Bei Patienten mit metastasiertem
Pankreaskarzinom, die grundsätz-
lich für eine Platin-basierte Thera-
pie geeignet sind, sollte das Vorlie-
gen einer BRCA1/2
Keimbahnmutation evaluiert wer-
den, um Platin-sensible Patienten
frühzeitig zu identifizieren und die
Option einer Erhaltungstherapie
mit einem PARP-Inhibitor zu klären.

A 22011 [398]

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

8.21) Bei Vorliegen einer gBRCA1/2
Mutation haben Substanzen, die
wie PARP-Inhibitoren in DNA Re-
paraturmechanismen eingreifen,
einen Stellenwert in der Erhal-
tungstherapie des metastasierten
Pankreaskarzinoms nach Platin-
basierter Vortherapie.

ST 22011 [398]

8.22) Immuncheckpoint-Inhibitoren sind
dann besonders effektiv, wenn eine
Mismatch-Reparatur-Defizienz
(dMMR) bzw. Mikrosatelliten-Insta-
bilität (MSI) vorliegt. Die Bestim-
mung dieser Parameter ist daher
die Voraussetzung für eine Be-
handlung mit Immuncheckpoint-
Inhibitoren bei Patienten mit
einem Pankreaskarzinom.

ST 52011 [385]

8.23) Immuntherapien mit Checkpoint-
inhibitoren können nach Aus-
schöpfen aller therapeutischen
Optionen beim Pankreaskarzinom
eingesetzt werden, wenn eine
DNA Mismatch Reparatur Defi-
zienz (MMRd) bzw. eine hochgra-
dige Mikrosatelliteninstabilität
(MSI-h) vorliegen.

0 52011 [385]

8.7. Folgetherapien bei Progress unter einer Erst-
linientherapie

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

8.24) Bei Progress unter einer Erstlini-
entherapie soll bei einem ECOG
≤ 2 eine Zweitlinientherapie an-
geboten werden.

A 52011 [385]

8.25) Bei Progression nach einer Gem-
citabin-basierten Vorbehandlung
sollte eine Zweitlinientherapie
mit nanoliposomalem Irinotecan/
5-FU (NAPOLI-Regime) angebo-
ten werden, wenn die folgenden
Kriterien erfüllt werden: Karnof-
sky Performance Status ≥ 70%,
relativ günstiges Komorbiditäts-
profil, Patientenpräferenz.

B 52011 [385]

8.26) Bei Progression nach einer Gemci-
tabin-basierten Vorbehandlung
kann eine Zweitlinientherapie mit
5-FU und Oxaliplatin (OFF-Regime)
dann angeboten werden, wenn die
folgenden Kriterien erfüllt sind:
ECOG ≤2, periphere Polyneuropa-
thie CTCAE Grad ≤2, relativ güns-
tiges Komorbiditätsprofil, Patien-
tenpräferenz.

0 52011 [385]
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

8.27) Eine Gemcitabin-basierte Che-
motherapie kann als Zweitlinien-
therapie in Betracht gezogen
werden, wenn nach einer Erstlini-
entherapie mit FOLFIRINOX eine
Tumorprogression auftritt.

B 22011 [383]

8.28) Eine Monotherapie mit Gemcita-
bin oder 5-Fluorouracil kann in
der Zweitlinientherapie angebo-
ten werden, wenn ein ECOG Per-
formance Status von ≤ 2 oder
eine Komorbidität den Einsatz ei-
ner Kombinationschemotherapie
verbietet

0 52011 [385]

8.29) Es gibt keine Daten, welche den
Nutzen einer Drittlinientherapie
oder späteren Therapielinie un-
terstützen. Bei Applikation späte-
rer Therapielinien (> 2) steht
daher die Betrachtung des Ver-
hältnisses von Nutzen und Ne-
benwirkungen deutlich vermehrt
im Vordergrund.

ST 52011 [385]

8.8. Rolle der Strahlentherapie

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

8.30) Eine Radio-(Evidenzlevel 3) bzw.
Radiochemotherapie (Evidenzle-
vel 2) kann Patienten bis ECOG 2
mit lokal fortgeschrittenem
nicht-metastasierten Pankreas-
karzinom zur Verbesserung der
lokalen Kontrolle angeboten wer-
den, bei denen während einer
Chemotherapie keine Erkran-
kungsprogression eingetreten ist.

0 2
und
32011

LoE 2:
[353] ;
LoE 3:
[399]

8.31) Das radioonkologische Bestrah-
lungskonzept sollte aus einer
normofraktionierten simultanen
Radiochemotherapie bestehen
(Einzeldosis von 1,8–2,0 Gy,
Gesamtdosis von ca. 50Gy).

B 12011 [400]

8.32) Im Rahmen sequentieller Radio-
chemotherapien können hypo-
fraktionierte intensitätsmodulier-
te Strahlentherapien
durchgeführt werden. Unter kon-
sequentem Einsatz stereotakti-
scher und bildnavigierender
Techniken können bei strikter
Beachtung der intestinalen Tole-
ranzdosen Einzeldosen von mehr
als 3 Gy eingesetzt werden, be-
vorzugt im Rahmen prospektiver
Studien.

0 32011 [399]

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

8.33) Als Kombinationspartner können
entweder Gemcitabin oder Cape-
citabin eingesetzt werden. Die
Auswahl sollte nach dem vertret-
baren Toxizitätsprofil getroffen
werden.

0 1
und
22011

LoE 1:.
[401];
LoE 2:
[402]

8.34) Eine palliative Strahlentherapie
sollte nur bei symptomatischen
Metastasen bzw. Metastasen mit
drohender Symptomatik durch-
geführt werden (insbesondere
Skelett- und zerebrale Metasta-
sen). Ziel ist die Symptomkon-
trolle oder die Vermeidung von
durch Metastasen bedingten
Komplikationen.

EK

9. Supportive Therapie und Nachsorge

9.1. Schmerztherapie

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

9.1) Für die Diagnostik und Therapie
von Schmerzen beim Pankreas-
karzinom gelten die allgemeinen
Regeln der Tumorschmerzthera-
pie. Das WHO-Stufenschema ist
zur medikamentösen Schmerz-
therapie beim Pankreaskarzinom
geeignet. Andere geeignete
Schemata gibt es derzeit nicht.
Es muss berücksichtigt werden,
dass die Stärke und das Auftreten
von Schmerzen beim Pankreas-
karzinom von der Nahrungsauf-
nahme abhängig sein können.
Das Behandlungsschema ist ent-
sprechend zu adaptieren (Zusatz-
dosis ermöglichen). Auch haben
invasive neuroablative Verfahren
(insbesondere die Coeliacusblo-
ckade) beim Pankreaskarzinom
einen Stellenwert.

B* 3 [403–
408]

9.2) Es gibt keine spezifischen Krite-
rien, die die Medikamentenaus-
wahl zur Tumorschmerztherapie
beim Pankreaskarzinom beein-
flussen. Dies gilt für den Einsatz
von Nicht-Opioiden (NSAR, COXI-
BE, Metamizol, Paracetamol).

D* 4

* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 11.
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

9.3) Diese Empfehlung gilt auch für
den Einsatz und die Auswahl von
Opioiden. Es gibt keine Evidenz
für die Überlegenheit einer be-
stimmten Substanz.

A* 1b [409,
410]

9.4) Beim Pankreaskarzinom sind kei-
ne bestimmten Applikationswege
(oral oder transdermal) für die
Opioid-Gabe zu bevorzugen.
Mögliche gastrointestinale Pro-
bleme, insbesondere Obstipati-
on, die auf Grund von Motilitäts-
störungen entstehen können,
sind zu berücksichtigen.

D* 3 [411,
412]

9.5) Der Einsatz von Adjuvantien soll-
te nach dem WHO-Stufenschema
erfolgen. Es liegen keine spezifi-
schen Empfehlungen im Hinblick
auf den Einsatz von Adjuvantien
wie z. B. Antiemetika beim Pan-
kreaskarzinom vor.

B 3 [407,
413]

9.6) Invasive Therapieverfahren (vor-
zugsweise die subcutane oder
intravenöse Opioidgabe, ggf.
rückenmarksnahe Opioidgabe)
können indiziert sein, wenn mit
dem WHO-Stufenschema keine
ausreichende Schmerzkontrolle
erreicht werden kann.

D* 3 [414]

9.7) Grundsätzlich kann eine Coelia-
cusblockade zur Schmerzthera-
pie bei Pankreaskarzinom bei
einigen Patienten indiziert sein.

C* 1b [415]

9.8) Ausreichende Studien zum opti-
malen Zeitpunkt einer Coeliacus-
blockade liegen nicht vor.

D* 4

9.9) Hinsichtlich der optimalen techni-
schen Durchführung ist kein be-
stimmtes Verfahren zu präferieren.

C* 4 [416]

9.10) Der Stellenwert einer thorako-
skopischen Splanchniektomie zur
Schmerztherapie beim Pankreas-
karzinom kann nicht abschlie-
ßend beurteilt werden. Es han-
delt sich wegen seiner Invasivität
um ein Reserveverfahren.

D* 3 [417]

9.11) Die Indikation für eine Strahlen-
therapie mit dem alleinigen Ziel
einer Schmerztherapie bildet beim
Pankreaskarzinom die Ausnahme.

D*

9.12) Pankreasenzyme sind zur
Schmerztherapie beim Pankreas-
karzinom nicht geeignet.

D* 5

9.13) Eine psychoonkologische Betreu-
ung kann zur Schmerzlinderung
beim Pankreaskarzinom sinnvoll
sein.

B* 5

9.2. Ernährung und Tumorkachexie

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

9.14) Für Patienten mit metastasiertem
Pankreaskarzinom gibt es keine
spezifischen Ernährungsempfeh-
lungen. Im Allgemeinen sollte bei
Patienten mit malignen Tumoren
aufgrund des progredienten Ge-
wichtsverlustes auf eine energe-
tisch ausreichende Nährstoffzu-
fuhr geachtet werden („leichte
Vollkost“).
Bei unzureichender spontaner
Nahrungsaufnahme kann eine
ergänzende oder totale enterale
Ernährung zur Minimierung des
Gewichtsverlustes beitragen.

B* 3 [418]

9.15) Bei Patienten mit Pankreaskarzi-
nom unter Strahlentherapie gibt
es keine spezifischen Ernährungs-
empfehlungen. In der Leitlinie
„Enterale Ernährung“ der DGEM
2003 ist hierzu vermerkt: „Bei
Bestrahlungen im Abdomen ist
eine routinemäßige enterale
Ernährung nach der vorliegenden
Datenlage nicht indiziert“.

D* 5 [419]

9.16) In physiologischen, d. h. in der
Nahrung vorkommenden Men-
gen sind Vitamine, Spurenele-
mente und andere Mikronähr-
stoffe wichtige Bestandteile einer
ausgewogenen Kost. Hingegen
gibt es keine Belege für den Nut-
zen einer Aufnahme von Vitami-
nen, Spurenelementen und
anderen Mikronährstoffen in sog.
pharmakologischer Dosierung.
Ebenso fehlt ein Unbedenklich-
keitsnachweis.

B* 5 [419,
420]

9.17) Bei den Ernährungsempfehlun-
gen für Patienten nach Pankrea-
tektomie oder bei langdauernder
Pankreasgangobstruktion sind
die Konsequenzen einer exokri-
nen und endokrinen Pankreasin-
suffizienz zu beachten. Bei der
Behandlung der exokrinen Pan-
kreasinsuffizienz ist auf eine aus-
reichende Gabe der Pankreasen-
zyme zu den Mahlzeiten zu
achten. Beim Vorliegen eines
pankreopriven Diabetes ist der
Patient mit Insulin nach den gän-
gigen Prinzipien zu behandeln.
Darüber hinaus gibt es keine spe-
zifischen Ernährungsempfehlun-
gen.

B* 4

* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 11. * Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 11.
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

9.18) Es gibt für mehrere Substanzen,
z. B. Ibuprofen, Megesterolace-
tat, Steroide, Thalidomid und
Cannabinoide einzelne positive
Studien, ohne dass der klinische
Stellenwert für eine medikamen-
töse Therapie zur Appetitanre-
gung bei Patienten mit Tumorka-
chexie bei metastasiertem
Pankreaskarzinom abschließend
beurteilt werden kann.

D* 1b-3 [421–
424]

9.3. Supportive Therapie weiterer Symptome eines
fortgeschrittenen Pankreaskarzinoms

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

9.19) Ein wesentliches Behandlungsziel
der supportiven Therapie ist die
Erhaltung oder Verbesserung der
Lebensqualität. Dabei sollte ge-
zielt nach belastenden Sympto-
men (z. B. Fatigue, Juckreiz, Diar-
rhoe, Obstipation usw.) gefragt
und deren Behandlung ange-
strebt werden.

B* 5

9.20) Metallstents werden als Therapie
der Wahl angesehen, Plastik-
stents sollen eingesetzt werden,
wenn die Überlebenszeit auf
< 3 Monate eingeschätzt wird.

A* 1a [425]

9.21) Wenn Metallgitterstents verwen-
det werden, müssen diese nicht
zwingend Polyurethan-beschich-
tet sein.

B* 2b [426,
427]

9.22) Die perkutane transhepatische
Cholangiodrainage, PTCD, ist in
der Palliativtherapie des Pankre-
askarzinoms bei nicht möglicher
endoskopischer Therapie (z. B.
bei tumorbedingten Duodenal-
stenosen) sinnvoll. Die PTCD ist
auch bei frustranem Verlauf der
endoskopischen Therapie indi-
ziert.

B* 3 [428]

9.23) Ein chirurgischer Eingriff mit dem
alleinigen Ziel der Anlage einer
biliodigestiven Anastomose
bleibt sicher die Ausnahme. Stellt
sich jedoch während eines kurativ
intendierten chirurgischen Ein-
griffs eine Irresektabilität heraus,
ist bei Cholestase und zu erwar-
tender längerer Überlebenszeit
die Anlage einer biliodigestiven
Anastomose indiziert. Dabei
muss zwischen Patienten mit pe-
ritonealer Aussaat oder Leberme-
tastasen differenziert werden.

B* 5

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

9.24) Wenn in der Palliativsituation
eine biliodigestive Anastomose
durchgeführt wird, ist der Chole-
dochojejunostomie gegenüber
anderen Bypassverfahren der
Vorzug zu geben.

B* 2 [429–
431]

9.25) Vor einer therapeutischen Inter-
vention muss zunächst ein me-
chanisches Abflusshindernis auf
jeden Fall ausgeschlossen werden.
Bei einem mechanischen Hinder-
nis ist entsprechend zu verfahren.
Danach kann ein Versuch einer
Langzeitgabe von Antibiotika
unternommen werden.

B* 5

9.26) Bei einer Tumor-bedingten funk-
tionellen Magenausgangsstenose
ist ein medikamentöser Thera-
pieversuch gerechtfertigt, wobei
die Medikamente Metoclopramid
und Erythromycin im Vorder-
grund stehen. Eine endoskopi-
sche Stentanlage und eine chi-
rurgische Intervention sind nicht
empfehlenswert.

D* 5

9.27) Bei einer Tumor-bedingten Ob-
struktion im Duodenum stehen
grundsätzlich zwei palliative The-
rapieverfahren zur Verfügung: die
endoskopische Stentanlage und
die chirurgische Gastroenterosto-
mie. Eine Überlegenheit eines der
beiden Verfahren konnte auf-
grund der vorliegenden Literatur
nicht gezeigt werden.

B 3 [432,
433]

9.28) Wird intraoperativ eine Irresektabi-
lität diagnostiziert, erscheint nach
vorliegenden Daten die Anlage
einer prophylaktischen Gastro-
enterostomie sinnvoll.

C 2b [434]

9.29) Granulozyten-stimulierende
Wachstumsfaktoren (G-CSF bzw.
GM-CSFs) haben keinen Stellen-
wert in der supportiven Therapie
beim lokal fortgeschrittenen
Pankreaskarzinom.

A 1 [435]

9.30) Erythrozyten-stimulierende
Wachstumsfaktoren (Erythro-
poetin) können unter bestimm-
ten Bedingungen (z. B. bei chro-
nischer Tumoranämie) einen
Stellenwert haben.

A 1 [436,
437]

9.31) Amifostin oder andere Zytopro-
tektiva haben keinen Stellenwert
bei der Chemo- und/oder Radio-
therapie beim Pankreaskarzinom.

A 1 [438]

* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 11.

* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 11.
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9.4. Beurteilung der Lebensqualität bei Patienten mit
Pankreaskarzinom

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

9.32) Zur Messung der Lebensqualität
steht mit dem QLQ-C30 und dem
zugehörigen spezifischen Pankre-
asmodul

D* 5

9.5. Nachsorge

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

9.33) Ein strukturiertes Nachsorgepro-
gramm kann beim Pankreaskarzi-
nom stadienunabhängig nicht
empfohlen werden.

A* 5

9.6. Rehabilitation nach kurativer Resektion eines
Pankreaskarzinoms

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen

9.34) Eine Anschlussheilbehandlung
kann unter bestimmten Umstän-
den in Einzelfällen sinnvoll sein. Es
sollte eine Abstimmung mit dem
familiären Umfeld erfolgen.

D* 5

10. Qualitätsindikatoren

Qualitätsindikatoren sind Messgrößen, deren Erhebung der Beur-
teilung der Qualität der zugrunde liegenden Strukturen, Prozesse
bzw. Ergebnisse dient. Qualitätsindikatoren sind ein wichtiges In-
strument des Qualitätsmanagements. Ziel ihres Einsatzes ist die
stetige Verbesserung der Versorgung, indem die Ergebnisse der
Versorgung dargestellt, kritisch reflektiert und wenn nötig ver-
bessert werden. Die vorliegende Auswahl von Qualitätsindikato-
ren wurde gemäß der Methodik des Leitlinienprogramms Onkolo-
gie erstellt [439]. Für den Ableitungsprozess konstituierte sich
eine „Arbeitsgruppe Qualitätsindikatoren“ (AG QI). Diese erstellte
das finale Set der Qualitätsindikatoren auf Grundlage der bereits
bestehenden Qualitätsindikatoren der Leitlinie Pankreaskarzinom
2013, der neuen starken Empfehlungen („soll“) der aktualisierten
Leitlinie Pankreaskarzinom, der Ergebnisse der bestehenden Qua-
litätsindikatoren aus den zertifizierten Pankreaskrebszentren der
Deutschen Krebsgesellschaft sowie der Ergebnisse der Recherche
nach bestehenden nationalen und internationalen Qualitätsindi-
katoren. Die genaue Vorgehensweise und die Zusammensetzung
der AG QI sind im Leitlinienreport siehe (https://www.leitlinienpro
gramm-onkologie.de/leitlinien/pankreaskarzinom/) dargelegt.

Nach zwei Online-Sitzungen dieser AG wurden zwei neue Qua-
litätsindikatoren (QI) angenommen, so dass das finale Set aus 7 QI
besteht.

* Empfehlungsgrad nach Oxford-Schema, siehe Tabelle 11.
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▶ Tab. 8 Qualitätsindikatoren.

Qualitätsindikator Zugrundeliegende Empfehlung Evidenzbasis/Anmerkungen

QI 1: R0-Resektion (seit 2013)

Z: Patienten des Nenners mit R0-Resektion
N: Alle Patienten mit Erstdiagnose eines
Pankreaskarzinoms und Resektion

Empfehlung 6.8.:
Ziel der Resektion beim Pankreaskarzinom soll die Resektion
im Gesunden sein (R0).

LoE 1a-
Qualitätsziel:
Möglichst hohe Rate an lokalen R0-Re-
sektionen

QI 2: LK- Entfernung (seit 2013, modifiziert 2021)

Z: Patienten des Nenners mit Entfernung von
mind. 12 LK
N: Alle Patienten mit Erstdiagnose eines Pan-
kreaskarzinoms (ohne NEC/NET) und opera-
tiver Resektion

Empfehlung 6.29.:
Bei Resektion des Pankreaskarzinoms sollen mindestens
12 regionäre Lymphknoten entfernt werden.

EK; Qualitätsziel:
Mind. 12 regionäre LK im OP-Präparat
Anmerkung:
Operative Resektion: Pankreaskopfresek-
tion, Linksresektion, Pankreatektomie

QI 3: Inhalt Pathologieberichte (modifiziert 2021)

Z: Patienten des Nenners mit Befundberichten
mit Angabe von:
pT, pN, M
Tumorgrading
Verhältnis von befallenen zu entfernten LK
N: Alle Patienten mit Pankreaskarzinom und
Tumorresektion

Empfehlung 6.30.:
Bei der Resektion eines Pankreaskarzinoms soll das Verhältnis
von befallenen zu insgesamt entfernten LK im pathologisch-
histologischen Befundbericht angegeben werden.
Empfehlung 6.37.:
Die Angabe der pT-, pN- und M-Kategorie sowie das Tumor-
grading sollen im Pathologiebefund angegeben werden.

LoE 2b
Qualitätsziel:
Möglichst häufig vollständige Patholo-
gieberichte

QI 4: Adjuvante Chemotherapie (modifiziert 2021)

Z: Patienten des Nenners mit adjuvanter
Chemotherapie
N: Alle Patienten mit Erstdiagnose eines Pan-
kreaskarzinoms UICC Stad. I-III (ohne NET/NEC)
und R0-Resektion

Empfehlung 7.1.:
Nach R0-Resektion eines Pankreaskarzinoms im UICC-Stadium
I–III soll eine adjuvante Chemotherapie durchgeführt werden.

LoE 1b
Qualitätsziel:
Möglichst häufig adjuvante Chemothe-
rapie

QI 5: Palliative Chemotherapie (modifiziert 2021)

Z: Patienten des Nenners mit palliativer
Chemotherapie
N: Alle Patienten mit Erstdiagnose Pankreaskar-
zinom (ohne NET/NEC), ECOG 0–2 M0 und M1
ohne Resektion und mit Pankreaskarzinom
(ohne NET/NEC), ECOG 0–2, mit sekundärer
Metastasierung (M1) ohne Metastasenresektion

Empfehlung 8.1.:
Beim metastasierten bzw. lokal fortgeschrittenen Pankreas-
karzinom soll bei einem ECOG Performance Status von 0 bis 2
zur Verbesserung der Lebensqualität, des klinischen Benefits
und der Überlebenszeit eine palliative Chemotherapie ange-
boten werden.

EK
Qualitätsziel:
Möglichst häufig palliative Chemothe-
rapie bei metastasiertem bzw. lokal
fortgeschrittenem Pankreaskarzinom
ECOG 0–2

QI 6: Keine primäre Resektion bei metastasiertem Pankreaskarzinom (neu 2021)

Z: Patienten des Nenners mit primärer
Resektion des Tumors
N: Alle Patienten mit Erstdiagnose duktales
Pankreaskarzinom (ohne NET/NEC) mit
Fernmetastasen (= Organmetastasen, Perito-
nealkarzinose, als Fernmetastasen (M1)
geltende Lymphknoten-metastasen)

Empfehlung 6.17:
Die primäre Resektion des Tumors soll bei nachgewiesenen
Fernmetastasen eines duktalen Pankreaskarzinoms (Organ-
metastasen, Peritonealkarzinose, als Fernmetastasen gelten-
de Lymphknotenmetastasen) nicht durchgeführt werden.

LoE 1 und 4
Qualitätsziel:
Keine primäre Tumorresektion bei duk-
talem Pankreaskarzinom mit nachge-
wiesenen Fernmetastasen

QI 7: Zweitlinientherapie (neu 2021)

Z: Patienten des Nenners mit Zweitlinienthe-
rapie
N: Alle Patienten mit Pankreaskarzinom (ohne
NET/NEC), ECOG 0–2 und Progress unter
palliativer Erstlinientherapie

Empfehlung 8.24:
Bei Progress unter einer Erstlinientherapie soll bei einem
ECOG ≤2 eine Zweitlinientherapie angeboten werden.

EK
Qualitätsziel:
Möglichst häufig Zweitlinientherapie
bei Progress unter Erstlinientherapie
und ECOG ≤2
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11. Anhänge

11.1. Zusammensetzung der Leitliniengruppe

11.1.1. Beteiligte Fachgesellschaften und Organisationen

In ▶ Tab. 9 sind die beteiligten Personen der 2. Aktualisierung
(2021) aufgelistet. Die Autoren, die an der ersten Auflage (2006)
und an der 1. Aktualisierung (2013) beteiligt waren, sind in den Vor-
gängerversionen im Leitlinien-Archiv unter https://www.leitlinien
programm-onkologie.de/leitlinien/pankreaskarzinom/ aufgeführt.

Die Leitliniengruppe der 2. Aktualisierung (2021) besteht aus
Vertretern aller an der histopathologischen Diagnostik und Therapie
des Pankreaskarzinoms im ambulanten und stationären Bereich
beteiligten Fachgruppen, einschließlich der Selbsthilfegruppen. Die
jeweiligen Fachgesellschaften bzw. Verbände wurden angeschrie-
ben und gebeten, Vertreter ihrer Gruppierung in die Leitlinien-
gruppe zu entsenden. Darüber hinaus konnten von den einzelnen
Fachgruppen weitere interessierte Vertreter in die Leitliniengruppe
entsandt werden.

Die DGf Allgemein- und Familienmedizin (DEGAM), DGf Klini-
sche Chemie und Laboratoriumsmedizin (DGKL) und die Gesell-
schaft der epidemiologischen Krebsregister in Deutschland
(GEKID) wurden ebenfalls zur Mitarbeit eingeladen, jedoch war
eine Teilnahme für die DEGAM aufgrund personeller Engpässe
nicht möglich. Die DGKL und GEKID meldeten sich nicht zurück.

Die Erarbeitung der Kapitel erfolgte in Arbeitsgruppen, deren
Mitglieder in ▶ Tab. 10 aufgeführt sind. Weitere Informationen
zu den Mitgliedern der Arbeitsgruppen können dem Leitlinien-
report entnommen werden. Die AG-Leiter sind jeweils durch
Hervorhebungen gekennzeichnet.

Die Mitglieder der Steuergruppe (▶ Tab. 11) werden von den
an der Leitlinie beteiligten Fachgesellschaften und Arbeitsgemein-
schaften im Einvernehmen mit den Leitlinienkoordinatoren be-
nannt. Sie übernehmen jeweils Verantwortung für einen Themen-
komplex des Updates. Die Steuergruppe legt die Schlüsselfragen
(s. Kapitel Zielsetzung und Fragestellung) für das Update der Leit-
linie fest und priorisiert die Bearbeitung der Fragen zeitlich. Dabei
werden bei Bedarf z. B. durch Vorhandensein neuer relevanter Da-
ten, auch unterjährig Adjustierungen vorgenommen, die in der
Steuergruppe erarbeitet und beschlossen werden. Die Mitglieder
der Steuergruppe fungieren zugleich als Leiter der jeweiligen Ar-
beitsgruppen. Die Mitglieder der Arbeitsgruppen wurden von
den an der Erstellung der Leitlinie beteiligten Fachgesellschaften
und Arbeitsgemeinschaften benannt und werden den Arbeits-
gruppen unter dem Gesichtspunkt, dass dort eine möglichst
breite Expertise für die zu bearbeitenden Fragestellungen sicher-
gestellt ist, zugeordnet. Über eine Internet-basierte Plattform
steht den einzelnen Arbeitsgruppen eine Kommunikations- und
Arbeitsplattform zur Verfügung, die eine schnelle Bearbeitung
und Abstimmung der einzelnen Fragen ermöglicht. Einmal pro
Jahr wird eine Konsensuskonferenz, ggf. als Präsenztreffen, durch-
geführt, in dem die von den Arbeitsgruppen erstellten Empfeh-
lungen zu den einzelnen Themenkomplexen diskutiert und abge-
stimmt werden.

11.1.2. Patientenbeteiligung

Vertreter der Selbsthilfeorganisation Arbeitskreis der Pankreatek-
tomierten (AdP) waren an der 2. Aktualisierung der Leitlinie direkt
beteiligt.

11.1.3. Methodische Begleitung bei der 2. Aktualisierung

▪ durch das Leitlinienprogramm Onkologie:
Dr med. Monika Nothacker (AWMF), Berlin
Dr. rer. medic. Susanne Blödt (AWMF), Berlin
Dr. Markus Follmann, MPH, MSC (DKG), Berlin
Dipl.-Soz.Wiss. Thomas Langer (DKG), Berlin

▪ Durch die Deutsche Gesellschaft für Verdauungs- und
Stoffwechselkrankheiten:
PD Dr. Petra Lynen Jansen, Berlin
Pia Lorenz, M.Sc., Berlin

▪ durch externe Auftragnehmer:
Abteilung Wissensmanagement der Deutschen Krebsgesell-
schaft (DKG):
Steffi Derenz, Berlin
Marie-Jolin Köster, Berlin
Dana Rütters, Berlin

CGS Usergroup:
Torsten Karge, Berlin

11.2. Methodische Erläuterungen

11.2.1. Schema der Evidenzgraduierung nach Oxford

In der Aktualisierung 2020/2021 wurden zur Klassifikation der ein-
geschlossenen Studien die Levels of Evidence des Oxford Centre for
Evidence Based Medicine von 2011 verwendet (siehe ▶ Tab. 12).
Studien mit relevanten methodischen Mängeln wurden analog
zum Vorgehen der 1. Aktualisierung nicht abgewertet, sondern
mit einem Minus-Zeichen versehen. Für in dieser Aktualisierung
nicht bearbeiteten Empfehlungen wurden die Evidenzlevel beibe-
halten. Es erfolgte eine Kennzeichnung des jeweils genutzten
Systems, z. B. 2011.

Zur Klassifikation des Verzerrungsrisikos der identifizierten
Studien wurde für die 2012/2013 aktualisierten Kapitel 6, 7 und
8 das aufgeführte System des Oxford Centre for Evidence based
Medicine von 2009 verwendet. Die Klassifikation von Studien im
System des Oxford Centre for Evidence-based Medicine sieht
eine Abwertung des Evidenzlevel (Level of Evidence) bei methodi-
schen Mängeln der Studie vor (z. B. Drop out > 20%, weite Konfi-
denzintervalle, unzureichende Randomisierungsverfahren). Bei
den Bewertungen in dieser Leitlinie wurden Studien bei relevan-
ten methodischen Mängeln nicht im Rang abgewertet, sondern
durch ein Minus-Zeichen gekennzeichnet (z. B. 1a-).

Bei der Erstellung der übrigen Kapitel in 2006 wurde eine
ältere, modifizierte Version des Systems aus Oxford verwendet
(siehe ▶ Tab. 14)

11.2.2. Schema der Empfehlungsgraduierung

In der Leitlinie werden zu allen evidenzbasierten Statements (sie-
he Kapitel 11.2.3) und Empfehlungen das Evidenzlevel der zu-
grunde liegenden Studien (nach Oxford-Schema, siehe Kapitel
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▶ Tab. 9 Beteiligte Personen und Organisationen an der 2. Aktualisierung (2021).

Autoren Organisation

Benz, Stefan Rolf Prof. Dr. Arbeitsgemeinschaft Deutscher Tumorzentren (ADT)

Böck, Stefan Prof. Dr. Arbeitsgemeinschaft Bildgebung in der Onkologie (AIO)

Brunner, Thomas Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Radioonkologie (DEGRO), Arbeitsgemeinschaft Radiologische Onkologie (ARO)

Bruns, Christiane Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Allgemein- und Viszeralchirurgie e. V. (DGAV), Chirurgische Arbeitsgemein-
schaft für Leber-, Galle- und Pankreaserkrankungen (CALGP), Deutsche Gesellschaft für Chirurgie (DGCH)

Caca, Karel Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Endoskopie und Bildgebende Verfahren (DGE-BV)

Dietrich, Christoph Frank Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Ultraschall in der Medizin (DEGUM)

Djanani, Angela Oäin Dr. Österreichische Gesellschaft für Gastroenterologie und Hepatologie (ÖGGH) (Beobachterstatus)

Ellenrieder, Volker Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten (DGVS)

Esposito, Irene Univ. Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Pathologie (DGP)/Bundesverband Deutscher Pathologen (BDP)

Ettrich, Thomas Dr. Deutsche Gesellschaft für Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten (DGVS)

Gerken, Michael Dr. Tumorzentrum Regensburg, Bereich Registrierung

Grenacher, Lars Prof. Dr. Arbeitsgemeinschaft Bildgebung in der Onkologie (ABO)

Gress, Thomas Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten (DGVS)

Grützmann, Robert Prof. Dr. Externer Experte

Gubler, Christoph PD Dr. Schweizer Gesellschaft für Gastroenterologie (SGG) (Beobachterstatus)

Hackert, Thilo Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Allgemein- und Viszeralchirurgie e. V. (DGAV)

Heinemann, Volker Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Hämatologie und Medizinische Onkologie (DGHO), Arbeitsgemeinschaft
Internistische Onkologie der DKG (AIO)

Herrmann, Ken Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Nuklearmedizin (DGN)

Hornemann, Beate Arbeitsgemeinschaft für Psychoonkologie (PSO)

Keck, Tobias Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Allgemein- und Viszeralchirurgie e. V. (DGAV), Chirurgische Arbeitsgemeinschaft
für Leber-, Galle- und Pankreaserkrankungen (CALGP), Deutsche Gesellschaft für Chirurgie (DGCH)

Kestler, Angelika Dr. Deutsche Gesellschaft für Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten (DGVS)

Kunzmann, Volker Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Hämatologie und Medizinische Onkologie (DGHO)

Mayerle, Julia Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Innere Medizin (DGIM)

Michl, Patrick Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten (DGVS)

Neuendorf, Horst Arbeitskreis der Pankreatektomierten e. V. (AdP)

Ockenga, Johann Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin (DGEM)

Oettle, Helmut Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Hämatologie und Medizinische Onkologie (DGHO)

Reinacher-Schick, Anke Prof. Dr. Externe Expertin

Reudelsterz, Christine Dipl. Oec. Troph. Arbeitsgemeinschaft Prävention und Integrative Onkologie (PRIO)

Rückher, Johannes Dr. Deutsche Krebsgesellschaft (DKG), Bereich Zertifizierung

Rühling, Bernd Arbeitskreis der Pankreatektomierten e. V. (AdP

Rüssel, Jörn Dr. Arbeitsgemeinschaft Supportive Maßnahmen in der Onkologie (AGSMO)

Sadjadian, P. Dr. Arbeitsgemeinschaft Palliativmedizin (APM)

Schmid, Roland M. Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten (DGVS)

Schreyer, Andreas Prof. Dr. Deutsche Röntgengesellschaft (DRG); Arbeitsgemeinschaft Bildgebung in der Onkologie (ABO)

Semrau, Sabine PD Dr. Deutsche Gesellschaft für Radioonkologie (DEGRO)

Seufferlein, Thomas Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten (DGVS)

Siebert, Reiner Prof. Dr. Gesellschaft für Humangenetik (GfH)

Sinn, Marianne PD Dr. Deutsche Gesellschaft für Hämatologie und Medizinische Onkologie (DGHO), Arbeitsgemeinschaft
Internistische Onkologie der DKG (AIO)

Tannapfel, Andrea Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Pathologie (DGP)/Bundesverband Deutscher Pathologen (BDP), Arbeitsgemeinschaft
für Onkologische Pathologie (AOP)
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11.2.1) sowie bei Empfehlungen zusätzlich die Stärke der Empfeh-
lung (Empfehlungsgrad) ausgewiesen.

Hinsichtlich der Stärke der Empfehlung wurden in der Version
von 2006 die zu diesem Zeitpunkt vom Oxford Centre for Evidence
based Medicine vorgeschlagenen vier Empfehlungsgrade (A–D,
siehe ▶ Tab. 15) verwendet. Diese spiegeln in zusammengefasster
Form die zugrundeliegenden Studientypen bzw. Evidenzgraduie-
rungen wieder.

Für die Aktualisierungen wurden demgegenüber die im
OL-Programm üblichen drei Empfehlungsgrade unterschieden
(siehe ▶ Tab. 16), die sich auch in der Formulierung der Empfeh-
lungen jeweils widerspiegeln. Bei der Empfehlungsgraduierung
wurden in allen Versionen der Leitlinie neben dem Design und
der Qualität der zugrundeliegenden Studien folgende Aspekte
berücksichtigt:
▪ Konsistenz der Studienergebnisse
▪ Klinische Relevanz der Endpunkte und Effektstärken

▪ Nutzen-Risiko-Verhältnis (Abwägung erwünschter und uner-
wünschter Effekte)

▪ Ethische, rechtliche und ökonomische Erwägungen
▪ Patientenpräferenzen
▪ Anwendbarkeit auf die Patientenzielgruppe und das Deutsche

Gesundheitssystem, Umsetzbarkeit im Alltag/in verschiedenen
Versorgungsbereichen.

Daher kann in entsprechend begründeten Fällen der Evidenzgrad
vom Empfehlungsgrad abweichen (siehe hierzu ausführlich das
Regelwerk der AWMF [1]).

Die OL-Methodik sieht die Vergabe von Empfehlungsgraden
durch die Leitlinien-Autoren im Rahmen eines formalen Konsen-
susverfahrens vor. Dementsprechend wurde ein durch die AWMF
moderierter, mehrteiliger nominaler Gruppenprozess durchge-
führt (siehe Leitlinienreport). Am Ende dieses Gruppenprozesses
wurden die Empfehlungen von den stimmberechtigten Mandats-

▶ Tab. 10 Mitglieder der Arbeitsgruppen.

Kapitel Mitglieder (alphabetisch, AG-Leiter fett markiert)

Risikofaktoren/Screening/Risikogruppen Benz S., Caca K., Gress T., Kestler A., Siebert R., Werner J.

Diagnostik Dietrich C., Esposito I., Grenacher L., Herrmann K., Keck T., Mayerle J., Schmid R.

Chirurgische Therapie Bruns C., Ettrich T., Michl P., Schreyer A., Tannapfel A., Uhl W.

Neoadjuvante/adjuvante Therapie Brunner T., Grützmann R., Hackert T., Oettle H., Sinn M.

Palliative Therapie Heinemann V., Kunzmann V., Reinacher-Schick A., Semrau S., Zimmermann F.

Supportive Therapie Böck S., Ellenrieder V., Hornemann B., Ockenga J., Reudelsterz C., Rüssel J., Sadjadian P., Wedding U.

AG übergreifend Neuendorf H., Rühling B., Seufferlein T.

AG Qualitätsindikatoren Brunner T., Grenacher L., Kestler A., Mayerle J., Seufferlein T., Uhl W., Blödt S., Follmann M., Gerken M.,
Rückher J., Wesselmann S.

▶ Tab. 11 Steuergruppe.

Steuergruppe (alphabetisch, Koordinatoren fett markiert)

Brunner T., Ettrich T., Follmann M., Gress T., Grenacher L., Hackert T., Heinemann V., Karge T., Kestler A., Köster M.-J., Langer T., Lynen Jansen P.,Mayerle J.,
Nothacker M., Rütters D., Seufferlein T., Sinn S., Tannapfel A., Uhl W.

▶ Tab. 9 (Fortsetzung)

Autoren Organisation

Uhl, Waldemar Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Allgemein- und Viszeralchirurgie e. V. (DGAV)

Wedding, Ulrich PD Dr. Deutsche Gesellschaft für Palliativmedizin (DGP)

Werner, Jens Prof. Dr. Deutsche Gesellschaft für Allgemein- und Viszeralchirurgie e. V. (DGAV), Chirurgische Arbeitsgemeinschaft
für Leber-, Galle- und Pankreaserkrankungen (CALGP), Deutsche Gesellschaft für Chirurgie (DGCH)

Wesselmann, Simone PD Dr. MBA Deutsche Krebsgesellschaft (DKG), Bereich Zertifizierung

Zimmermann, Frank Prof. Dr. Arbeitsgemeinschaft Radiologische Onkologie der DKG (ARO)
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▶ Tab. 13 Schema der Evidenzgraduierung bei der Aktualisierung 2012/2013 (Oxford-Schema).

Level Therapy/Prevention,
Aetiology/Harm

Prognosis Diagnosis Differential diagnosis/
symptom prevalence
study

Economic and decision
analyses

1a SR (with homogeneity)
of RCTs

SR (with homogeneity) of
inception cohort studies;
CDR validated in different
populations

SR (with homogeneity) of
Level 1 diagnostic studies;
CDR" with 1b studies from
different clinical centres

SR (with homogeneity)
of prospective cohort
studies

SR (with homogeneity) of
Level 1 economic studies

1b Individual RCT (with
narrow Confidence
Interval)

Individual inception cohort
study with > 80% follow-up;
CDR validated in a single
population

Validating cohort study with
good reference standards; or
CDR tested within one clinical
centre

Prospective cohort study
with good follow-up

Analysis based on clinically
sensible costs or alternati-
ves; systematic review(s) of
the evidence; and inclu-
ding multi-way sensitivity
analyses

1c All or none All or none case-series Absolute SpPins and
SnNouts

All or none case-series Absolute better-value or
worse-value analyses

2a SR (with homogeneity)
of cohort studies

SR (with homogeneity) of
either retrospective cohort
studies or untreated control
groups in RCTs

SR (with homogeneity) of
Level > 2 diagnostic studies

SR (with homogeneity)
of 2b and better studies

SR (with homogeneity) of
Level > 2 economic Studies

2b Individual cohort study
(including low quality
RCT; e. g., < 80%
follow-up)

Retrospective cohort study
or follow-up of untreated
control patients in an RCT;
Derivation of CDR or vali-
dated on split-sample only

Exploratory cohort study
with good reference stan-
dards; CDR after derivation,
or validated only on split-
sample or databases

Retrospective cohort
study, or poor follow-up

Analysis based on clinically
sensible costs or alternati-
ves; limited review(s) of the
evidence, or single studies;
and including multi-way
sensitivity analyses

2c "Outcomes" Research;
Ecological studies

"Outcomes" Research Ecological studies Audit or outcomes
Research

3a SR (with homogeneity)
of casecontrol studies

SR (with homogeneity) of 3b
and better studies

SR (with homogeneity)
of 3b and better studies

SR (with homogeneity*) of
3b and better studies

3b Individual case-control
Study

Non-consecutive study; or
without consistently applied
reference standards

Non-consecutive cohort
study, or very limited
population

Analysis based on limited
alternatives or costs, poor
quality estimates of data,
but including sensitivity
analyses incorporating
clinically sensible variations.

4 Case-series (and poor
quality cohort and
case control studies)

Case-series (and poor
quality prognostic cohort
studies)

Case-control study, poor or
non-independent reference
standard

Case-series or superse-
ded reference standards

Analysis with no sensitivity
analysis

5 Expert opinion without
explicit critical apprai-
sal, or based on
physiology, bench
research or "first
principles"

Expert opinion without
explicit critical appraisal,
or based on physiology,
bench research or "first
principles"

Expert opinion without
explicit critical appraisal, or
based on physiology, bench
research or "first principles"

Expert opinion without
explicit critical appraisal,
or based on physiology,
bench research or "first
principles"

Expert opinion without
explicit critical appraisal, or
based on economic theory
or "first principles"
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trägern (siehe Kapitel 11.1.1) formal abgestimmt. Die Ergebnisse
der jeweiligen Abstimmungen sind entsprechend den Kategorien
in der folgenden Tabelle den Empfehlungen zugeordnet.

11.2.3. Statements

Als Statements werden Darlegungen oder Erläuterungen von spe-
zifischen Sachverhalten oder Fragestellungen ohne unmittelbare
Handlungsaufforderung bezeichnet. Sie werden entsprechend
der Vorgehensweise bei den Empfehlungen im Rahmen eines for-
malen Konsensusverfahrens verabschiedet und können entweder
auf Studienergebnissen oder auf Expertenmeinungen beruhen.

11.2.4. Expertenkonsens (EK)

Statements/Empfehlungen, für die eine Bearbeitung auf der
Grundlage von Expertenkonsens der Leitliniengruppe beschlossen
wurde, sind als Expertenkonsens ausgewiesen. Für diese Empfeh-
lungen wurde keine systematische Literaturrecherche durchge-
führt (die in den Hintergrundtexten ggf. angeführten Studien
wurden von den beteiligten Fachexperten ausgewählt). Bei Emp-
fehlungen, die auf einem Expertenkonsens basieren, werden kei-
ne Symbole bzw. Buchstaben verwendet, um die Empfehlungs-
stärke und die Qualität der Evidenz darzustellen. Die Stärke der
Empfehlung ergibt sich hier allein aus der verwendeten Formulie-
rung (soll/sollte/kann) entsprechend der Abstufung in ▶ Tab. 16.

▶ Tab. 14 Schema der Evidenzgraduierung bei der Erstellung der Leitlinie 2006.

Level of
Evidence (LoE)

Definition

1 Systematischer Review (SR) mit Homogenität (keine Heterogenität bzgl. der Ergebnisse der einzelnen Studien) von randomisierten
kontrollierten Studien (RCT)

2a Systematischer Review mit Homogenität von Kohortenstudien

2b Individuelle Kohortenstudien plus RCTs geringer Qualität (z. B. Follow Up < 80%):

3 Systematische Übersichten mit Homogenität von Fall-Kontroll-Studien sowie Individuelle Fall-Kontroll-Studien.

4 Fallserien und Kohortenstudien sowie Fall-Kontroll-Studien niedriger Qualität (d. h. Kohorte: Keine klar definierte Vergleichsgruppe,
keine Outcome/Expositionsmessung in experimenteller und Kontrollgruppe, kein ausreichender Follow-Up; Fall-Kontroll-S.: Keine klar
definierte Vergleichsgruppe)

5 Expertenmeinung oder inkonsistente bzw. nicht schlüssige Studien jedes Evidenzgrades

▶ Tab. 15 Schema der Empfehlungsgraduierung für die Empfehlungen aus 2006.

Empfehlungsgrad Bedeutung

A Konsistent Studien mit Evidenzgrad 1 vorhanden

B Konsistent Studien mit Evidenzgrad 2 oder 3 bzw. Extrapolationen von Studien mit Evidenzgrad 1

C Studien mit Evidenzgrad 4 oder Extrapolationen von Studien mit Evidenzgrad 2 oder 3

D Expertenmeinung oder inkonsistente bzw. nicht schlüssige Studien jedes Evidenzgrades

▶ Tab. 16 Schema der Empfehlungsgraduierung für die aktualisier-
ten Empfehlungen aus 2013 und 2021.

Empfehlungsgrad Beschreibung Ausdrucksweise

A Starke Empfehlung soll

B Empfehlung sollte

0 Empfehlung offen kann

▶ Tab. 17 Konsensusstärke.

Konsensstärke Prozentuale Zustimmung

Starker Konsens > 95% der Stimmberechtigten

Konsens > 75–95% der Stimmberechtigten

Mehrheitliche Zustimmung > 50–75% der Stimmberechtigten

Dissens < 50% der Stimmberechtigten
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