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Chronische Pankreatitis 
oder Pankreasmalignom
Klinische und radiologische Differenzial- 
diagnose der Pankreaskopfraumforderung

Die chronische Pankreatitis ist eine 
Erkrankung, die durch schubförmig 
verlaufende Entzündungsprozesse 
unterschiedlicher Ursache geprägt 
ist und zu einer strukturellen Schä
digung des Pankreas führt. Die klini
schen Manifestationen dieser Organ
veränderungen sind vielfältig und 
können unter anderem zur Ausbil
dung eines entzündlichen Pseudo
tumors führen. Die Abgrenzung eines 
solchen Pseudotumors von einer 
Raumforderung, die durch ein Pank
reaskarzinom bedingt ist, stellt den 
Kliniker, trotz der enormen Wichtig
keit dieser Differenzierung, vor eine 
schwierige bis teilweise unlösbare 
Aufgabe.

Die durch die chronische Entzündung 
im Rahmen der chronischen Pankreati-
tis (CP) bedingten Organveränderungen 
des Pankreas beinhalten in knapp 50% 
der Fälle die Ausbildung eines entzünd-
lichen Pseudotumors [12]. Insbesondere 
bei Pseudotumoren des Pankreaskopfes 
können die klinischen Symptome, unter 
denen die betroffenen Patienten leiden, 
denen eines Pankreaskarzinoms gleichen 
[21].

Die Wichtigkeit der diagnostischen 
Unterscheidung eines entzündlichen 
Pseudotumors im Rahmen einer CP und 
eines Pankreaskarzinoms liegt natürlich 
in den mit den verschiedenen Diagno-

sen verbundenen Therapieempfehlungen 
und den unterschiedlichen Krankheits-
prognosen quoad vitam. Patienten, die an 
einem Pankreaskarzinom leiden, haben 
eine 5-Jahres-Überlebensrate von unter 
3%. Hingegen können Patienten mit CP, 
trotz eingeschränkter Lebenserwartung, 
viele Jahrzehnte überleben.

Pankreaskopfresezierende Verfah-
ren, wie z. B. die Operation nach Kausch-
Whipple, kommen zwar in der Therapie 
der CP in gleicher Ausführung wie die 
onko logische Resektion bei Pankreaskar-
zinomen zur Anwendung, es herrscht je-
doch eine deutlich strengere Indikations-
stellung (siehe hierzu Lerch et al. in dieser 
Ausgabe). Tatsächlich wird die Indikation 
zur pyloruserhaltenden Pankreaskopf-
resektion bei Patienten mit CP in bis zu 
58% der Fälle alleine aufgrund eines Kar-
zinomverdachts gestellt [11].

Eigenes Patientengut

Wir führten eine retrospektive Studie 
unter Einschluss aller Patienten durch, die 
im Zeitraum zwischen 2003 und 2012 am 
Klinikum München-Großhadern einer 
Pankreasresektion aufgrund einer Raum-
forderung unterzogen wurden und bei 
denen sich in der histologischen Unter-
suchung eine CP herausstellte. Hierbei 
konnten wir 32 Patienten identifizieren, 
die diese Kriterien erfüllten. Die klini-
schen Daten und radiologischen Befun-

de dieser Patienten wurden retrospektiv 
nachuntersucht. Bei 3 der Patienten stell-
te sich tatsächlich ein maligner Befund 
auf dem Boden einer CP heraus (=9,4%). 
Hierbei handelte es sich in 2 Fällen um ein 
Adenokarzinom und in einem Fall um ein 
neuroendokrines Karzinom.

Es wurden insgesamt 19 pyloruserhal-
tende Pankreaskopfresektionen nach Tra-
verso-Longmire, 6 Whipple-Operationen, 
4 Pankreaslinksresektionen, 2 Probeexzi-
sionen und eine Pankreatektomie durch-
geführt.

Zusammenhang zwischen 
chronischer Pankreatitis 
und Pankreaskarzinom

Die Abgrenzung eines entzündlichen 
Pseudotumors von einem Pankreaskar-
zinom wird wesentlich durch die Tatsa-
che kompliziert, dass die CP als unabhän-
giger Risikofaktor für die Entwicklung 
eines Pankreaskarzinoms gilt. Dies wur-
de im Rahmen der Untersuchungen der 
International Pancreatitis Study Group, 
bei der 2015 Patienten mit CP über einen 
mittleren Zeitraum von 7,4 Jahren nach-
beobachtet wurden, nachgewiesen. Ins-
gesamt wurden in dieser Kohorte nach 
einem Krankheitsintervall der CP von 
mindestens 2 Jahren 56 Pankreaskarzi-
nome diagnostiziert; die erwartete An-
zahl an Karzinomen lag jedoch lediglich 
bei 2,1 Fällen. Die kumulative Inzidenz für 
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die Entstehung eines Pankreaskarzinoms 
betrug nach 20 Jahren ca. 4%. Dies ent-
spricht  einer standardisierten Inzidenz-
ratio, d. h. dem Verhältnis aus tatsächli-
chen zu erwarteten Fällen, von 26,3 [17]. 
Abhängig von der Ursache der CP kann 
die kumulative Inzidenz jedoch, wie z. B. 
bei der here ditären Form der CP, auf bis 
zu 54% steigen [19]. Umgekehrt kann ein 
Pankreaskopfkarzinom in seltenen Fällen 
durch eine tumorbedingte Gangobstruk-
tion die Ursache einer Pankreatitis sein 
[16]. Ein simultanes Vorliegen einer CP 
mit einem Pankreaskarzinom ist daher 
doch ein eher gängiges Szenario.

Klinische Differenzialdiagnose 
Pankreatitis vs. 
Pankreaskarzinom

Dem Mediziner stehen zur Abklärung 
 einer Raumforderung des Pankreaskop-
fes neben Anamneseerhebung und kli-
nischer Untersuchung mannigfaltige dia-
gnostische Instrumente aus den Berei-
chen der Bildgebung, gastroenterologi-
schen Funktionsdiagnostik, interven-
tionellen Radiologie, klinischen Chemie 
u. v. m. zur Verfügung.

Ätiologie der  
chronischen Pankreatitis

Alkoholabhängigkeit ist in 70–80% der 
Fälle Grund für die Entwicklung einer CP 
[20]. Seltene Formen der CP sind:
F		die hereditäre Form, bei der eine fa-

miliäre Häufung mit Erkrankungsbe-
ginn vor dem 20. Lebensjahr vorliegt,

F		die Autoimmunpankreatitis,
F		die tropische Form, die vorwiegend in 

Asien und Afrika vorzufinden ist,
F		die posttraumatische Form nach Ver-

letzungen des Pankreas
F		die obstruktive Form, bei der eine 

Verlegung mit Aufstauung des Pan-
kreasgangs durch benigne/maligne 
Strukturen vorliegt,

F		die CP-Form auf dem Boden eines 
Pankreas divisum,

F		die CP-Form im Rahmen eines 
Hyper parathyroidismus, bei dem es 
durch die intraduktalen Kalziumaus-
fällungen zur Obstruktion und durch 
das Kalzium direkt zu einer Aktivie-
rung der Verdauungsenzyme kommt.

In 10–20% der Fälle liegt keine erkennba-
re Ursache für die CP vor.

Bei 18 der 32 Patienten unserer Stu-
die war eine CP bereits präoperativ be-
kannt. Eine positive Anamnese in Be-
zug auf Alkoholabusus lag in 14 der 32 
Fälle vor (43,8%). In 5 Fällen stellte sich 
 eine Autoimmunpankreatitis als Ursache 
des entzündlichen Pseudotumors heraus 
(=15,6%).

Symptome

Schmerzen
Abdominelle Schmerzen gelten als 
Kardinal symptom der CP und sind in 
ca. 80% der Patienten in unterschiedli-
cher  Intensität zu finden [14]. Die epi-
gastrischen Schmerzen mit Ausstrahlung 
in den Rücken können häufig durch auf-
rechtes und nach vorne gelehntes Sitzen 
erleichtert werden. In der postprandialen 
Phase sind die Schmerzen in der Regel 
verstärkt. Der Schmerzverlauf kann in-
dividuell unterschiedlich sein und reicht 
von wenige Tage dauernden Schmerzepi-
soden mit monatelangen  schmerzfreien 
Intervallen bis hin zu langen Episoden 
täglicher Schmerzen [1].

»  Ein schubförmiges 
Schmerzmuster spricht für eine CP

Allerdings liegen uncharakteristische 
Oberbauchschmerzen ebenfalls bei 75% 
der Patienten mit Pankreaskarzinomen 
vor. Ein schnelles Voranschreiten der 
Schmerzen mit kurzem Zeitintervall zwi-
schen Schmerzen und weiteren Sympto-
men ist hier eher indikativ für das Vor-
liegen eines Karzinoms, wohingegen die 
mitunter langjährige  Schmerzanamnese 
und das schubförmige Schmerzmuster 
eher für die CP sprechen.

Pankreasinsuffizienz
Ein weiteres Leitsymptom der CP ist die 
Pankreasinsuffizienz, die sich sowohl 
im exokrinen Organanteil in Form einer 
Maldigestion mit Steatorrhö als auch im 
endokrinen Organanteil in Form eines 
Diabetes mellitus präsentieren kann. Eine 
klinisch manifeste Maldigestion als Folge 
der exokrinen Insuffizienz tritt allerdings 

erst nach Verlust von 90% der exokrinen 
Organfunktion zutage [5].

Die Diagnosestellung einer exokrinen 
Pankreasinsuffizienz kann durch Bestim-
mung der Elastase-1-Aktivität im Stuhl 
der Patienten oder mithilfe einer quanti-
tativen Stuhlfettanalyse erfolgen.

Diabetes mellitus entsteht bei Patien-
ten mit CP ebenfalls meist erst nach lang-
jährigem Krankheitsverlauf. Hier liegt die 
kumulative Rate an Diabeteserkrankun-
gen jedoch bei über 80%. In Fällen früher 
Organkalzifizierung scheint sich der Dia-
betes häufiger einzustellen als in Krank-
heitsverläufen mit geringer Kalzifizierung 
[18]. Obwohl die Diabeteserkrankung, die 
aus CP resultiert, häufig  einer Insulin-
gabe bedarf, unterscheidet sie sich durch 
die ebenfalls bestehende Schädigung der 
Glucagon-produzierenden α-Zellen we-
sentlich vom insulinabhängigen Typ-1- 
und -2-Diabetes, bei dem i. d. R. nur die 
insulinproduzierenden β-Zellen betroffen 
sind. Es kommt dadurch bei Patienten mit 
CP häufiger zu klinisch relevanten Hypo-
glykämien.

Patienten mit Pankreaskarzinomen lei-
den ebenfalls in ca. 50–80% der Fälle an 
eingeschränkter Glukosetoleranz bzw. 
Dia betes mellitus [15]. Diabetes mellitus 
gilt mit einem Odds Ratio von 1,8 zum 
einen als Risikofaktor für die Entstehung 
eines Pankreaskarzinoms [9], andererseits 
kann ein neu aufgetretener Diabetes mel-
litus auch ein Frühzeichen eines Pankreas-
karzinoms darstellen. Bei 1% aller Patien-
ten mit neu aufgetretenem Diabetes mel-
litus nach dem 50. Lebensjahr wird inner-
halb von 3 Jahren nach Dia gnosestellung 
ein Pankreaskarzinom diagnostiziert [4].

Gewichtsverlust
Die Kombination aus postprandialen 
Oberbauchschmerzen und  Maldigestion 
führt bei Patienten mit CP vermehrt zu 
signifikantem Gewichtsverlust. Dies ist 
zwar ebenfalls ein häufiges Symptom bei 
Patienten mit Pankreaskarzinom, aller-
dings liegt hier im Unterschied zur CP 
häufig ein Gewichtsverlust bei anamnes-
tisch gleichbleibendem Appetit vor. Der 
Gewichtsverlust bei CP tritt zudem häu-
fig erst nach längerem Krankheitsverlauf 
bei entsprechend bestehender Organ-
schädigung auf. Eine klare Differenzie-
rung zwischen Gewichtsverlust bei CP 
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und bei Karzinom lässt sich jedoch selten 
vollziehen.

Laborparameter/Tumormarker

Lediglich während eines akuten Schubs 
liegt eine Erhöhung von Lipase und Amy-
lase im Serum der Patienten vor.  Diese 
sind daher zur Diagnosestellung einer CP 
nicht zwingend erforderlich. Im weiteren 
Krankheitsverlauf können diese Enzyme 
durch die zunehmende Organfibrosie-
rung auch während eines akuten Schubs 
im Blut negativ bleiben. Eine verlässliche 
Aussage zur Differenzierung zwischen CP 
und Pankreaskarzinom ist daher nicht 
möglich. Allerdings kann die Erhöhung 
der Titer für IgG4, Rheumafaktor, ANA 
und ASMA auf das Vorliegen einer Auto-
immunpankreatitis hindeuten.

Der Tumormarker CA19-9 findet in 
der Diagnostik und Verlaufskontrolle des 
Pankreaskarzinoms, trotz seiner starken 
Limitationen z. B. bei Verschlussikterus, 
weit verbreitete Anwendung. Zur Diffe-
renzierung zwischen benignen und ma-
lignen pankreatischen Raumforderungen 
weist der Marker eine Sensitivität zwi-
schen 70–90% und eine Spezifität von bis 
zu 90% auf. Bei Vorliegen von entzünd-
lich bedingten Pseudotumoren besteht je-
doch, insbesondere aufgrund der erhöh-
ten Anzahl an falsch-positiven Ergebnis-
sen eine deutliche Einschränkung der be-
richteten Gütekriterien zur Vorhersage-
kraft von CA19-9. Die Spezifität des Mar-
kers wird hier in mehreren Studien mit le-
diglich 67–70%, die Sensitivität mit 68% 
angegeben [2, 3]. Bei akuter Pankreatitis 
kann der Marker CA19-9 sogar in bis zu 
50% der Fälle über der gängigen Norm-
wertgrenze von 37 U/ml liegen [13].

CA19-9 wurde in 30 der 32 Patien-
ten unserer retrospektiven Studie unter-
sucht. In neun Fällen stellte sich der Wert 
als positiv dar, es lag jedoch lediglich bei 
2 dieser Patienten tatsächlich ein malig-
ner Tumor vor. Hiermit ergeben sich bei 
unserem verhältnismäßig kleinen Kollek-
tiv an Patienten zwar eine Sensitivität von 
100% und eine Spezifität von 75%, jedoch 
liegt der positiv prädiktive Wert (PPV) bei 
nur 22,2%.

Radiologische 
Differenzialdiagnose

In der diagnostischen Abklärung einer 
Pankreasraumforderung stehen  vielfältige 
bildgebende Verfahren zur Auswahl. Das 
pathognomonische Zeichen der CP in 
der bildgebenden Diagnostik sind Ver-
kalkungen im Pankreasparenchym und/
oder Gangsystem. Weitere CT-morpho-
logische Charakteristika, die auf das Vor-
liegen einer CP hindeuten sind Pankreas-

atrophie sowie Unregelmäßigkeiten und 
Erweiterungen des Pankreasganges [24].

Trotz der Vielzahl an Untersuchungs-
methoden stellt die Abgrenzung einer 
malignen Pankreasraumforderung von 
einem entzündlichen Pseudotumor bei 
CP auch für den Radiologen eine gro-
ße Herausforderung dar. Die retrospek-
tiven Untersuchungen der verschiede-
nen diagnostischen Verfahren bei dieser 
Patientengruppe ergeben, dass keine der 
genannten Untersuchung für sich  alleine 
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Zusammenfassung
Die chronische Pankreatitis kann sowohl 
durch die Entwicklung eines entzündlichen 
Pseudotumors als auch eines Pankreaskar-
zinoms kompliziert werden. Die Differen-
zierung beider Krankheitsbilder, die sich in 
ihrer Prognose stark unterscheiden, ist eben-
so wichtig wie schwierig. Dieser Artikel be-
schreibt klinische und radiologische Kriterien, 
die in diesen Fällen hilfreich sein können. 
Wir führten zudem eine retrospektive Stu-
die durch, bei der wir Patienten, die aufgrund 
einer Raumforderung bei chronischer Pank-
reatitis reseziert wurden, nachuntersuchten. 
Obwohl einige Befunde indikativ für das Vor-
liegen einer benignen Raumforderung sein 
können, erreicht keines der diagnostischen 
Verfahren eine zufriedenstellende Gewiss-

heit über die vorliegende Erkrankung. Ins-
besondere bei Patienten, die an einer Raum-
forderung bei Autoimmunpankreatitis er-
krankt sind, sinkt die Treffsicherheit der dia-
gnostischen Tests signifikant. Aufgrund der 
extrem schlechten Prognose von Patienten 
mit fälschlicherweise nicht reseziertem Pank-
reaskarzinom ergeht grundsätzlich die Emp-
fehlung eine Resektion durchzuführen, wenn 
ein Karzinom nicht mit absoluter Sicherheit 
ausgeschlossen werden kann.

Schlüsselwörter
Chronische Pankreatitis · Entzündlicher  
Pseudotumor · Pankreaskarzinom · Klinik ·  
Radiologie

Chronic pancreatitis or pancreatic malignancy. 
Clinical and radiological differential diagnosis 
of pancreas head spaceoccupying mass

Abstract
Chronic pancreatitis can be complicated both 
by an inflammatory benign mass and by the 
development of pancreatic cancer. The dis-
tinction of these complications is not only 
difficult but also crucial as patients suffering 
from either of the two have significantly dif-
ferent prognoses. This article describes typ-
ical clinical and radiological findings, which 
may help the physician in differentiating 
these two maladies. Furthermore, we con-
ducted a retrospective study where we evalu-
ated the clinical patterns in patients with 
chronic pancreatitis who underwent resec-
tion for a pancreatic mass. Although certain 
findings may be indicative for benign tumors, 

none of the diagnostic tools available offers 
a sufficient degree of certainty. In cases of tu-
mors secondary to autoimmune pancreati-
tis the diagnostic error is exceptionally high. 
Because of the poor prognosis related to un-
treated pancreatic cancer, the general recom-
mendation is to perform resection of the tu-
mor when technically possible and when car-
cinoma cannot be ruled out completely.

Keywords
Chronic pancreatitis · Inflammatory  
pseudotumor · Pancreatic carcinoma · Clinical 
features · Radiology
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eine ausreichend hohe Sensitivität und 
Spezifität besitzen, um mit zufriedenstel-
lender Sicherheit ein Pankreaskarzinom 
auszuschließen bzw. zu bestätigen. Hinzu 
kommt, dass eine Vielzahl der existieren-
den Studien entweder lediglich die kor-
rekte Unterscheidung von Pankreaskar-
zinomen in nicht pankreatitischen Orga-
nen CP-bedingter Pseudotumoren unter-
suchte oder nur die korrekte Differenzie-
rung zwischen Pankreaskarzinomen und 
CP ohne Vorliegen eines Tumors prüfte. 
Die hierbei angegeben statistischen Güte-
kriterien der gewählten bildgebenden 
Verfahren sind daher nicht unbedingt auf 
den Fall des Pankreaskarzinoms auf dem 
Boden einer CP übertragbar. Jedoch kön-
nen aus diesen Studien wichtige radiologi-
sche Unterscheidungskriterien extrahiert 
werden, deren Kombination zusammen 
mit der klinischen Untersuchung in die-
sen Fällen zur Entscheidungsfindung bei-
tragen können.

Computertomographie

Aus einer Studie mit triphasischen CT-
Untersuchungen von 127 Patienten inklu-
sive Konstruktion von „time-attenuation-
curves“ (CT-TAC) der Läsionen ergibt 
sich eine relative Sensitivität für die kor-
rekte Unterscheidung von Pankreaskarzi-
nomen und CP (wohlgemerkt nicht zwin-

gend mit Pseudotumor) von 82–94%, eine 
relative Spezifität von 83% und einen posi-
tiver Prädiktiver Wert von 91% [23].

Achtundzwanzig der 32 Patienten 
unserer Studie erhielten eine CT-Unter-
suchung zur Evaluation der Pankreas-
raumforderung. Diese bestanden sowohl 
aus mono- als auch aus biphasisch durch-
geführten Untersuchungen und sind da-
her nicht direkt vergleichbar mit der Stu-
die von Yamada. Außerdem handelt es 
sich bei unseren Patienten stets um Pa-
tienten mit vorhandener Raumforde-
rung. In 16 der 28 Untersuchungen wur-
de ein expliziter Karzinomverdacht geäu-
ßert, der sich allerdings nur in zwei Fällen 
bestätigte. Hieraus resultiert bezüglich der 
korrekten Erkennung eines Pankreaskar-
zinoms bei bestehender CP eine Sensitivi-
tät der CT von 66,6%, eine Spezifität von 
lediglich 44% und ein positiver prädikti-
ver Wert von nur 12,5% (.	Abb. 1).

Von den typischen Zeichen der CP fie-
len in der CT bei 24 Fällen Unregelmäßig-
keiten des Pankreasganges auf, in 15 Fällen 
wurde eine Atrophie oder Hypertrophie 
des Restpankreas beschrieben und in le-
diglich 11 Fällen zeigte sich die pathogno-
monische Kalzifizierung des Organs. Die 
Diagnose einer CP durch die CT wurde 
in 19 der 28 Untersuchungen korrekt ge-
stellt (=67,9%).

MRT/MRCP

In einer Studie von Ichikawa erzielt die 
Magnetresonanztomographie (MRT) 
mit MR-Cholangiopankreatikographie 
(MRCP) und hierbei insbesondere die 
Beurteilung des Pankreasgangs mit Nach-
weis des sog. „duct penetrating sign“ eine 
relative Sensitivität von 96%, eine relati-
ve Spezifität von 85% und einen positi-
ven prädiktiven Wert von 96% zur Unter-
scheidung eines Pankreaskarzinoms von 
einem entzündlich bedingten benignen 
Tumor [10]. Das als „duct penetrating 
sign“ bezeichnete Phänomen ist durch 
einen zwar möglicherweise vom Tumor 
eingeengten, den Tumor jedoch penetrie-
renden Pankreasgang charakterisiert. Die-
ses Phänomen ist indikativ für das Vor-
liegen eines benignen Pseudotumors, da 
bei duktalen Pankreaskarzinomen eher 
eine komplette Gangobstruktion vorliegt 
(.	Abb. 2).

»  Bei Autoimmun- 
pankreatitiden ist das 
„duct penetrating sign“ 
ein unsicheres Zeichen

Fünfzehn der 32 Patienten unserer Stu-
die erhielten in der präoperativen Abklä-
rung eine MRT-Untersuchung (=46,9%). 
In 5 Untersuchungen wurde ein Pankreas-
karzinom vermutet, allerdings bestätigte 
sich dies nur in einem Fall. Hieraus er-
gibt sich für die MRT/MRCP zur korrek-
ten Dia gnosestellung eines Pankreaskarzi-
noms bei gleichzeitig bestehender CP eine 
Sensitivität von 100%, eine Spezifität von 
71,4% jedoch lediglich ein positiver prä-
diktiver Wert von 20%.  Insbesondere das 
„duct penetrating sign“ zeigte eine deut-
liche Abweichung von den Daten der 
Studie von Ichikawa. Es konnte nur in 4 
der 15 Untersuchungen als positiv nach-
gewiesen werden und zeigte somit zwar 
eine Sensitivität von 100%. Jedoch lagen 
die Spezifität mit 28,6% und der positive 
prädiktive Wert mit 9,1% deutlich entfernt 
von den zuvor publizierten Daten. Dies 
mag insbesondere in der vergleichsweise 
 hohen Rate an Autoimmunpankreatitiden 
in unserer Studie liegen (.	Abb. 2, 3). Bei 
dieser Form der CP ist das „duct pene-

Abb. 1 8 Computertomographie eines entzündlichen Pseudotumors mit 
vermeintlicher Infiltration der Vena mesenterica superior. Bei dem 82-jäh-
rigen Patienten, der sich mit Ikterus präsentierte, fiel diese Pankreaskopf-
raumforderung als ursächlich für die Gallengangsobstruktion auf (weißer 
Pfeil). Der CA19-9-Wert war im Rahmen der Cholestase auf 79,9 U/ml er-
höht. In der CT zeigt sich die Raumforderung als hypodens und es wurde 
der bildmorphologische Verdacht auf Infiltration der Vena mesenterica su-
perior durch den Tumor gestellt. Aufgrund dieses dringenden Karzinomver-
dachts wurde eine pyloruserhaltende Pankreatoduodenektomie nach Tra-
verso-Longmire vollzogen. Hierbei stellte sich eine Autoimmunpankreatitis 
als ursächlich für die Raumforderung heraus
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trating sign“ durch die regelmäßig vorlie-
gende komplette Gangobstruktion durch 
den Pseudotumor ein unsicheres Zeichen.

Endoskopischer Ultraschall 
und Feinnadelaspiration

Die endosonographisch gesteuerte Fein-
nadelaspiration (EUS-FNA) findet in der 
Abklärung von Raumforderungen des 
Pankreaskopfes mit bildgebend hoch-
gradigem Verdacht auf ein Pankreaskar-
zinom ohne begleitende Anzeichen einer 
CP im klinischen Alltag, obgleich ihrer 
hohen diagnostischen Genauigkeit, auf-
grund ihrer fehlenden Relevanz kaum 

Anwendung. Leider hat sich in mehre-
ren Studien gezeigt, dass bei pankreati-
tisch veränderten Organen im Vergleich 
zur EUS-FNA bei sonst „gesunden“ Pan-
kreata insbesondere die Sensitivität des 
Tests zur korrekten Erkennung eines Kar-
zinoms mit 54–74% deutlich vermindert 
ist [6, 22].

Eine FNA wurde in unserem Patien-
tengut bei lediglich 4 Fällen präoperativ 
durchgeführt, von denen jedoch kein Pa-
tient tatsächlich ein Karzinom aufwies. 
Entsprechend waren auch alle Biopsien 
ohne malignen Befund. Aufgrund der 
niedrigen Sensitivität der FNA, die auf 
der Ungewissheit bezüglich einer Unter-

scheidung zwischen Fibrose im Rahmen 
der CP und Stromareaktion im Rahmen 
eines Pankreaskarzioms beruht, wurde in 
allen 4 Fällen trotzdem eine Pankreasre-
sektion durchgeführt.

Diagnostischer Algorithmus

In einem Versuch dem diagnostischen 
Problemfall eines Pankreaskarzinoms auf 
dem Boden einer CP zu begegnen, ha-
ben Gerstenmaier und Malone die unter-
schiedlichen radiologischen/histologi-
schen Ansätze in evidenzbasierter Wei-
se zu einem diagnostischen Algorithmus 
zusammengefasst [7]. Die Autoren er-

Abb. 2 8 MRT/MRCP eines Pseudotumors bei Autoimmunpankreatitis mit „duct penetrating sign“. Bei dem 76-jährigen Pa-
tienten, der sich mit Verschlussikterus in der Klinik vorstellte, wurde diese Raumforderung im Pankreaskopf (weißer Pfeil in 
a) im Rahmen einer Cholestaseabklärung diagnostiziert. Das CA19-9 war im Rahmen der Cholestase auf 215 U/ml erhöht. 
Man erkennt eine vollständige Obstruktion des Gallengangs in der MRCP (Doppelpfeil in b). Zudem erkennt man, zwar nur 
sehr feinkalibrig, jedoch komplett durch den Tumor hindurchziehend, den separat ins Duodenum einmündenden Ductus 
pancreaticus (großer Pfeil in b). Dieses als „duct penetrating sign“ bezeichnete radiologische Zeichen gilt als indikativ für einen 
benignen Tumor. Nach pyloruserhaltender Pankreatoduodenektomie nach Traverso-Longmire stellte sich eine Autoimmun-
pankreatitis als Ursache der Raumforderung dar

Abb. 3 8 MRT/MRCP bei Pseudotumor auf dem Boden einer Autoimmunpankreatitis (a T2-Haste-Sequenz, b T1-Vibe, 
c MRCP). Bei diesem 51-jährigen Patienten, der sich wegen Oberbauchschmerzen und ohne vorbekannte Pankreatitis vor-
stellte, zeigte sich diese 32 mm messende Raumforderung im Pankreaskopf (weißer Pfeil in a und b) mit Abbruch des Pank-
reasgangs (Doppelpfeil in a). Bei negativem CA19-9 erfolgte zunächst eine endosonographisch gesteuerte Feinnadelaspira-
tion (EUS-FNA), die einen negativen Befund im Hinblick auf das Vorliegen eines Karzinoms, jedoch auch keinen Hinweis auf 
Autoimmunpankreatitis ergab. Bei bildmorphologisch hochgradigem Verdacht auf ein Karzinom, insbesondere bei vorliegen-
dem „double duct sign“ in der MRCP (weißer Pfeil in c) und bei fehlendem „duct penetrating sign“ erfolgte die pyloruserhal-
tende Pankreatoduodenektomie nach Traverso-Longmire. Im Operationspräparat ließ sich kein Karzinom, sondern lediglich 
eine Autoimmunpankreatitis nachweisen
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rechnen eine theoretische diagnostische 
Genauigkeit von 99% durch Kombina-
tion von CT-TAC, MRCP und  EUS-FNA, 
wenn in allen Untersuchungen ein ma-
lignomtypischer Befund erhoben werden 
kann.

Eine prospektive Überprüfung dieses 
Algorithmus ist allerdings noch nicht er-
folgt und diesem Algorithmus liegen Stu-
dien zugrunde, die lediglich die Unter-
scheidung eines Pankreaskarzinoms von 
einer CP ohne zwingendes Vorhanden-
sein eines Pseudotumors untersuchen. 
Wie wir mit unserem Patientengut, das 
zudem einen hohen Anteil an Autoim-
munpankreatitiden enthält, zeigen konn-
ten, sinken für diesen Sonderfall die prä-
diktiven Gütekriterien der Tests immens 
ab. Insbesondere beim Vorliegen einer 
Autoimmunpankreatitis, deren Pseudotu-
moren sich durch mögliche Gangobstruk-
tion ähnlich verhalten wie ein Pankreas-
karzinom, ist eine korrekte Unterschei-
dung alleine aufgrund der Bildgebung in 
vielen Fällen nicht möglich.

Fazit für die Praxis

F		In der wichtigen Fragestellung der 
Differenzierung einer lediglich ent-
zündlich bedingten Raumforderung 
bei chronischer Pankreatitis (CP) von 
einem Pankreaskarzinom herrscht 
trotz Ausschöpfung aller diagnosti-
schen Mittel eine erhebliche Unsi-
cherheit. Zwar kann bildgebend eine 
sehr hohe Treffsicherheit zwischen CP 
und Pankreaskarzinom erzielt wer-
den, dies gilt jedoch nicht für den 
Sonderfall einer Raumforderung und 
somit eines möglichen Pankreaskarzi-
noms auf dem Boden einer CP.

F		Aufgrund der extrem schlechten 
Prog nose im Falle eines fälschlicher-
weise nicht operierten Karzinoms, bei 
dem die Überlebensprognose durch-
schnittlich bei unter einem Jahr liegt, 
ergeht die klare Empfehlung bei re-
sektablem Befund stets eine Opera-
tion durchzuführen, wenn ein Karzi-
nom nicht mit letzter Sicherheit aus-
geschlossen werden kann. Hierdurch 
kann die Überlebensrate auf 20–25% 
für die nächsten 5 Jahre angehoben 
werden [8].
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