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ZUSAMMENFASSUNG: 

 

Aufgrund der deutlich besseren Prognose nach kurativer Resektion eines Pankreaskarzinoms, wird seit vielen Jahren eine 

Erweiterung der Resektionsgrenzen angestrebt. In den letzten Jahrzehnten hat sich die Pankreaskarzinomchirurgie mit 

Rekonstruktion der venösen mesenterikoportalen Achse (MPA) als sicher durchführbar und onkologisch sinnvoll erwiesen. 

Gefäßverschlüsse in Verbindung mit diesen Eingriffen werden in der Literatur wenig thematisiert und auch der Einfluss der 

Venenbeteiligung sowie der höheren Rate an unvollständigen Tumorresektionen (R1) auf das Überleben ist noch nicht in 

Gänze geklärt. Diese Aspekte wurden in der vorliegenden Studie untersucht. 

Alle Patienten, die sich zwischen September 2003 und Februar 2018 in der Klinik für Allgemein-, Viszeral- und Kinderchirurgie 

des Universitätsklinikums Düsseldorf einer kurativen Pankreaskarzinomresektion mit Rekonstruktion der MPA unterzogen, 

wurden in die Studie eingeschlossen. Demographische und tumorcharakteristische Daten sowie Daten des Eingriffs, des 

postoperativen Verlaufes und der Durchgängigkeit der rekonstruierten MPA wurden retrospektiv gesammelt und statistisch 

verarbeitet. 

Die Studie umfasst 144 Patienten (81 Männer und 63 Frauen) mit einem medianen Alter von 69 Jahren, bei denen eine 

Rekonstruktion der MPA entweder aufgrund einer Verletzung (5,8 %) oder des klinischen Verdachtes einer Tumorinfiltration 

bzw. -adhäsion durchgeführt wurde. Der klinische Verdacht einer Gefäßinfiltration bestätigte sich hierbei nur in 52,8 % der 

Fälle. MPA-Rekonstruktionen erfolgten End-zu-End, mittels Übernähung, Venenpatch oder Protheseninterponat. Eine 

vollständige Resektion (R0) wurde in 80,6 % der Fälle erreicht. Thrombosen der MPA traten in 9,0 % der Fälle auf. Sie traten 

nur in 4 Fällen innerhalb von 30 Tagen postoperativ auf und verliefen in 3 Fällen symptomatisch. Künstliche Prothesen zeigten 

signifikant mehr Thrombosen im Vergleich zu anderen Rekonstruktionsarten (Fisher Exact Test, p=0,001). Im Falle von 

abdominellen Infektionen ist eine signifikant höhere Anzahl an Thrombosen zu verzeichnen (Fisher Exact Test, p=0,028). In 

96,1 % der Fälle wurde eine perioperative effektive Antikoagulation eingesetzt, welche insgesamt keinen Einfluss auf die 

Thromboserate hatte, allerdings auch nicht zu einem erhöhten Blutungsrisiko führte. Das mediane Gesamtüberleben betrug 

9,5 Monate mit 1-, 3-, und 5-Jahres-Überlebensraten von 42,3, 11,9 und 2,8 % bei einer medianen Beobachtungzeit von 4,6 

Monaten. Höheres Alter, Metastasierung und Infiltration der MPA (unabhängig von der Vollständigkeit der Tumorresektion 

im Bereich der MPA) wurden als unabhängige negative Faktoren auf das Überleben identifiziert (Cox Regression, p=0,029, 

0,009 bzw. <0,001). Eine MPA-Infiltration wurde zudem mit einer signifikant früheren Metastasierung assoziiert (Log-rank 

Test, p=0,050). Ein Überlebensvorteil nach R0-Resektion zeigte sich erst nach Ausschluss zweier Ausreißer (Log-rank Test, 

p=0,016). 

Gefäßverschlüsse der rekonstruierten MPA können schwerwiegende Komplikationen verursachen. Die Effektivität einer 

antikoagulativen Therapie zur Prävention einer Thrombose ist nicht bewiesen, allerdings führt diese auch zu keiner erhöhten 

Blutungsrate. Um einem Gefäßverschluss vorzubeugen, sollte die Implantation einer Prothese vermieden und abdominelle 

Infektionen rasch beherrscht werden. Diese Studie identifiziert eine Tumorinfiltration der MPA als unabhängigen 

prognostisch ungünstigen Faktor. Da die Auswirkung dieser Infiltration auf die Überlebensrate jedoch kontrovers diskutiert 

wird und eine Infiltration klinisch schwer differenziert werden kann, wird bei Verdacht einer Infiltration die Durchführung 

einer Venenresektion empfohlen. Es wird angenommen, dass eine vollständige Tumorresektion die Prognose verbessert.  
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ABSTRACT:  

 

Considering the major survival benefit of curative resection in pancreatic cancer, expanding the indications for resection has 

been an important goal since many years. In the last decades, extended resection of pancreatic carcinoma with 

mesentericoportal vein reconstruction has proven to be a safe and beneficial procedure. However, reports on patency of the 

reconstructed vein are sparse and the impact of mesentericoportal vein involvement and of the higher rate of incomplete 

resections (R1) on survival is still not fully clear. This study aimed to examine these topics. 

All patients who underwent a curative resection of a pancreatic carcinoma with vein reconstruction at the General, Visceral 

and Pediatric Surgery Department of the University Hospital Düsseldorf between September 2003 and February 2018 were 

included in this study. Demographic and tumor characteristics as well as data regarding the procedure, postoperative course 

and vein patency were retrospectively collected and statistically processed. 

This study included 144 patients (81 male and 63 female) with a median age of 69 years, who underwent a vein reconstruction 

because of an iatrogenic lesion (5,8 %) or the suspicion of a tumor infiltration or adhesion. Suspected infiltration was 

confirmed in only 52,8 % of cases. The reconstruction of the mesentericoportal vein was made by primary closure, end-to-

end-anastomosis, vein patch or synthetic graft. A complete tumor clearance (R0) was reached in 80,6 % of cases. 

Mesentericoportal vein thrombosis occurred in 9,0 % of cases. Only in 4 cases thrombosis occurred within the first 30 days 

after the operation and only in 3 cases the event was symptomatic. Synthetic grafts were associated with more thrombotic 

events compared to other reconstruction techniques (Fisher Exact Test, p=0,001). Abdominal infections were associated with 

a higher thrombosis rate (Fisher Exact Test, p=0,028). In 96,1 % a therapeutically dosed anticoagulation was used as a 

thrombosis prophylaxis. This did not influence the thrombosis rate nor did it lead to bleeding complications. The median 

survival was 9,5 months with 1-, 3-, and 5-year survival rates of 42,3, 11,9 and 2,8 % with a median follow-up of 4,6 months. 

Higher age, metastatic status and infiltration of the mesentericoportal vein (regardless of the resection status at the vein) 

were identified as independent prognostic factors of survival (Cox Regression, p=0,029, 0,009 and <0,001). Mesentericoportal 

vein infiltration also was associated with significantly earlier metastatic disease (Log-rank Test, p=0,050). After excluding 2 

outliers, a survival benefit of complete tumor clearance (R0) was shown (Log-rank Test, p=0,016). 

Occlusion of the reconstructed vein can cause severe complications. The benefit of an anticoagulation therapy in preventing 

thrombosis is not proven. However, it did not cause bleeding complications. Synthetic grafts should be avoided and 

abdominal infections should be detected and managed early to prevent vein occlusion. This study identifies a tumor 

infiltration in the mesentericoportal vein as an independent prognostic indicator. Since the literature on the impact of 

infiltration is conflicting and the clinical assessment of infiltration is inaccurate, a vein resection is recommended in case of 

suspected vein involvement to achieve R0-resection. It can be assumed that a R0-resection leads to improved survival. 
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ABKÜRZUNGSVERZEICHNIS: 

 

Für die Abkürzung gebräuchlicher Wörter der deutschen Sprache wurde nach dem Duden verfahren. Abkürzungen bezüglich 

des Tumorstadiums werden einheitlich wie im „Cancer Staging Manual“ des American Joint Committee on Cancer verwendet: 

T:  Primärtumor  

N:  Zustand der Lymphknoten in Tumornähe 

M:   Auftreten von Fernmetastasen 

L:   Lymphgefäßinvasion 

V:   Veneninvasion 

Pn:   Perineuralscheideninvasion 

R:   Fehlen oder Vorhandensein von Resttumorgewebe an den Schnitträndern 

G:  Differenzierungsgrad (Englisch: grading) 

 

Sonst wurden folgende Abkürzungen verwendet: 

AJCC:  American Joint Committee on Cancer 

A.:  Arterie (Latein: Arteria) 

AMS:  Arteria mesenterica superior  

ASS:  Acetylsalicylsäure  

CA 19-9:  Carbohydrate-Antigen 19-9 

CT:  Computertomographie 

ERCP:  endoskopische retrograde Cholangiopankreatikographie 

HIT:  Heparin-induzierte Thrombopenie  

IPMN:  intraduktale papillär-muzinöse Neoplasie 

LMWH:  niedrigmolekulares Heparin (Englisch: low molecular weight heparin) 

MCN:  muzinös-zystische Neoplasie 

FOLFIRINOX: Kombinationschemotherapie mit Folinsäure, 5-Fluorouracil, Irinotecan und Oxaliplatin 

MPA:   mesenterikoportale Achse  

MRCP:  Magnetresonanzcholangiopankreatikographie 

MRT:  Magnetresonanz- oder Kernspintomographie 

PanIN:  intraepitheliale Neoplasie des Pankreas 

PPPD:  pylorus-erhaltende partielle Pankreatoduodenektomie 

PTFE:   Polytetrafluoroethylen  

SE:  Standardfehler (Englisch: standard error) 

SIRS:  severe inflammatory host response  

UFH:   unfraktioniertes Heparin  

VMS:  Vena mesenterica superior  
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I. EINLEITUNG 

 

I.1 Das Pankreaskarzinom 

 

I.1.1 Definition, Pathogenese und Ätiologie 

 

Das Adenokarzinom des Pankreas stellt mit über 95 Prozent die meist vorkommende Krebsform des 

Pankreas dar und entsteht durch maligne Entartung aus dem exokrinen Anteil des Organs [1]. In der 

Regel entstehen diese Tumoren in den Pankreasgangzellen und werden als duktale Adenokarzinome 

bezeichnet [1]. Andere Formen, wie z.B. das zystische oder das azinäre Adenokarzinom, treten nur 

selten auf. Aus diesem Grund werden duktale Adenokarzinome in der Literatur häufig allgemein als 

Pankreaskarzinome bezeichnet [1, 2]. 

Nach derzeitigem Wissensstand entsteht das Pankreaskarzinom aus prämalignen Dysplasien, den 

sogenannten intraepithelialen (PanIN) und seltener den muzinös-zystischen (MCN) oder intraduktalen 

papillär-muzinösen Neoplasien (IPMN) des Pankreas [3, 4]. Der Progression von Dysplasie zum 

Adenokarzinom liegt die Akkumulation einer Vielzahl genetischer Abweichungen zugrunde [5, 6]. Trotz 

intensiver Forschung ist die komplexe Tumorbiologie des Pankreaskarzinoms bislang nicht vollständig 

charakterisiert [6].  

Epidemiologische Studien konnten einige exogene Risikofaktoren, welche die Entstehung des 

Pankreaskarzinoms begünstigen, identifizieren. Eindeutig belegt ist, dass regelmäßiger Tabakkonsum 

das Risiko ein Pankreaskarzinom zu entwickeln sogar verdoppelt [7-11]. Weitere häufig aufgeführte 

Risikofaktoren sind exzessiver Alkoholkonsum, schweres Übergewicht und chronische Pankreatitis [12-

15]. Da ein erhöhtes Pankreaskarzinomrisiko in verschiedenen hereditären Syndromen, wie zum 

Beispiel dem Peutz-Jeghers- und dem Lynch-Syndrom beobachtet wurde, wird zudem von einer 

familiären Prädisposition ausgegangen [16-19]. 
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I.1.2 Epidemiologie 

 

Obwohl seine Inzidenz im Vergleich zu anderen Krebserkrankungen, wie zum Beispiel Lungen-, Brust-, 

Prostata- und Kolonkarzinomen, relativ gering ist, gilt das Pankreaskarzinom aufgrund seiner hohen 

Letalität weltweit als siebthäufigste Krebstodesursache [20]. So wurden 2018 weltweit 459.000 neue 

Fälle und 432.000 – also fast genauso viele – Sterbefälle registriert [20]. Die höchste Inzidenz des 

Pankreaskarzinoms liegt derzeit in Europa und Nordamerika. In Deutschland stellt das 

Pankreaskarzinom sogar die vierthäufigste tumorbedingten Todesursache dar [20, 21]. Laut Zahlen des 

Robert Koch-Institutes, erkrankten in Deutschland im Jahr 2016 etwa 18.400 Menschen an einem 

Pankreaskarzinom, wobei Männer und Frauen in etwa gleich häufig betroffen waren [21]. Die meisten 

Betroffenen erkranken in einem höheren Lebensalter [21]. Das mittlere Erkrankungsalter liegt unter 

Männern bei 72 Jahren und unter Frauen bei 75 Jahren [21]. Unter anderem bedingt durch den 

demographischen Wandel mit Alterung der Bevölkerung, nehmen die Zahlen an Neuerkrankungen und 

Sterbefällen in Deutschland seit Anfang der 1970er Jahre kontinuierlich zu [21, 22]. So wird 

prognostisch angenommen, dass das Pankreaskarzinom bis 2030 die zweithäufigste 

Krebstodesursache der entwickelten Welt werden könnte [23]. Die 5-Jahres-Überlebensrate ist 

ausgesprochen gering und liegt in Deutschland für beide Geschlechter bei etwa 9 Prozent [21]. Die 

Prognose eines Pankreaskarzinoms ist vor allem dann infaust, wenn sich der Tumor zum Zeitpunkt der 

Diagnose bereits in einem lokal fortgeschrittenen oder metastasierten Stadium befindet. In diesem 

Fall erreichen Patienten lediglich ein maximales medianes Überleben von 12 bzw. 6 Monaten [24]. 

Trotz des hohen Standards der heutigen diagnostischen Möglichkeiten, erfolgt die Diagnosestellung 

aufgrund des in der Regel lang asymptomatisch bleibenden Krankheitsverlaufes häufig erst in einem 

fortgeschrittenen Krankheitsstadium [24]. Weitere Ursachen für diese ungünstige Prognose bilden die 

komplexe Tumorbiologie sowie die ausgeprägte Therapieresistenz des Pankreaskarzinoms [6, 25].  
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I.1.3 Diagnostik und Staging des Pankreaskarzinoms 

 

Das Pankreaskarzinom weist nur wenige, unspezifische Frühsymptome auf [2, 26]. Dazu zählen unter 

anderem Appetitlosigkeit, eine allgemeine Schwäche und Oberbauch- oder Rückenschmerzen [2, 26]. 

Geht der Tumor vom Pankreaskopf aus, kommt es primär häufig zu einem (schmerzlosen) Ikterus durch 

Kompression des distalen Gallengangsystems [2, 26]. Auch ein neu aufgetretener Diabetes mellitus 

kann auf das Vorliegen eines Pankreaskarzinoms hinweisen [27, 28]. Um eine Frühdetektion zu 

ermöglichen, beschäftigt sich die Forschung seit vielen Jahren mit der Identifikation zuverlässiger 

Biomarker [29-31]. Bislang bewährte sich einzig das Protein Carbohydrate-Antigen 19-9 (CA 19-9) als 

Tumormarker, welcher sich jedoch nicht als diagnostischer Screening-Parameter in der allgemeinen 

Bevölkerung eignet, sondern ausschließlich als Verlaufsparameter zur Beurteilung des 

Therapieerfolges und zur Detektion von Tumorrezidiven bei individuellen Patienten fungiert [32-34]. 

Im Rahmen des leitliniengerechten Staging eines Pankreaskarzinoms wird unter anderem ein 

bildgebendes Verfahren zur Bestimmung des Tumorstadiums und zur Prüfung der Resektabilität 

durchgeführt. Die Bildgebung ist hierbei nicht nur grundlegend für eine stadiengerechte 

Therapieplanung, sondern auch für die konkrete Operationsplanung [26, 35]. Als bildgebendes 

Verfahren eignet sich besonders die Multidetektor-Computertomographie (CT) sowohl zur Beurteilung 

der lokalen Tumorausbreitung als auch zur Identifizierung einer eventuellen Fernmetastasierung [26]. 

Ergänzend kann eine Magnetresonanztomographie (MRT) oder Magnetresonanz-

cholangiopankreatikographie (MRCP), zum Beispiel zur Differenzierung von hepatischen Läsionen oder 

Beurteilung des Gallengangs- oder Pankreasgangsystems, sinnvoll sein [35, 36]. Ferner ist die 

Durchführung einer Positronen-Emissions-Tomographie in Kombination mit einer CT (PET-CT) möglich. 

Diese Modalität hat eine hohe Sensitivität Fernmetastasen zu lokalisieren, die bei sonstiger Bildgebung 

übersehen werden könnten [35, 37, 38]. Die endoskopische retrograde Cholangiopankreatikographie 

(ERCP) mit Endosonographie wird nicht nur zum lokalen Staging, insbesondere von kleineren Tumoren 

verwendet, sondern ermöglicht zudem interventionelle Maßnahmen. So kann sowohl eine 

Feinnadelbiopsie zur Histologiegewinnung für die Diagnosestellung oder die Planung einer adäquaten 

Chemotherapie durchgeführt werden als auch eine Stentplatzierung bei mechanischer Cholestase, die 

zu einer Cholangitis führen kann [26, 35]. Die verbesserte Technik der bildgebenden und 

endoskopischen Verfahren haben den Einsatz der explorativen Chirurgie im Rahmen des Staging stark 

reduziert, weshalb eine Staging-Laparoskopie nur bei dem bildmorphologischen Verdacht einer 

Peritonealkarzinose indiziert ist [26, 35].  
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I.1.4 Therapie des Pankreaskarzinoms 

 

Wenn eine Pankreaskarzinomresektion im Gesunden (R0) gelingt, wird eine deutlich günstigere 

Prognose erzielt. So wurde bereits 2004 über 5-Jahres-Überlebensraten von etwa 20 Prozent nach 

kurativer Resektion berichtet [39, 40]. Im Vergleich zur allgemeinen Bevölkerung entspricht dies in 

etwa einer Verdopplung [21]. Eine kurative Resektion wird daher, falls möglich, seit vielen Jahren 

leitliniengemäß als Standard empfohlen [41, 42]. 

Die Wahl des Eingriffes erfolgt in Abhängigkeit der Tumorlokalisation und der Resektabilität. Für ein 

Pankreaskopfkarzinom ist bei gegebener Resektabilität die sog. Pankreatoduodenektomie nach 

Kausch-Whipple, häufig auch als Whipple´sche Operation bezeichnet, der Goldstandard [26, 43]. Seit 

der initialen Beschreibung des Eingriffes in der ersten Hälfte des 20. Jahrhunderts, wurde dieser 

technisch optimiert, wodurch sich die Mortalitäts- und Morbiditätsraten deutlich reduzierten und eine 

wesentliche Verbesserung der Langzeitergebnisse erzielt werden konnte [44]. Die Whipple´sche 

Operation umfasst eine Resektion des Pankreaskopfes und des Duodenums unter Mitnahme des 

distalen Magens, des extrahepatischen Gallengangsystems einschließlich der Gallenblase und der 

regionalen Lymphknoten [45]. Auch verschiedene Abwandlungen der Whipple´schen Operation 

konnten sich etablieren. Um tumorfreie Resektionsränder erreichen zu können, umfassen diese z.B. 

die zusätzliche Resektion des Pankreaskorpus oder die Erweiterung zur totalen Pankreatektomie [43-

45]. In Abhängigkeit der Tumorausbreitung, kann oft auf eine distale Magenresektion verzichtet 

werden. Diese sog. pyloruserhaltende partielle Pankreatoduodenektomie (PPPD) nach Traverso-

Longmire hat aus onkologischer Sicht keinerlei Nachteile. Beabsichtigte funktionelle Vorteile, wie ein 

verringertes Risiko auf Magenentleerungsstörungen, konnten in randomisierten Studien jedoch nicht 

belegt werden [46, 47]. Zur Kontinuitätswiederherstellung können diverse Verfahren angewendet 

werden [48, 49]. Dünndarmschlingen werden zur Anastomosierung mit dem abgesetzten Gallengang, 

dem Pankreasstumpf und dem Restmagen bzw. Restduodenum in den Oberbauch verlagert [45, 49]. 

Weit verbreitet ist die Mehrschlingenrekonstruktion, bei der zum Beispiel separate Darmschlingen 

einerseits die Galle und andererseits die Pankreassäfte, als sog. „isolierte Schlinge“, auffangen und 

distal in einer Fußpunktanastomose zusammenführen [44, 50, 51]. Die Trennung der 

Verdauungsenzyme soll die Reizung der Pankreasanastomose verringern, um daraus resultierende 

Insuffizienzen und Pankreasfisteln zu vermeiden. Studien konnten diesen Effekt nicht belegen, 

dennoch scheint eine eventuelle Revisionsoperation nach dieser Methode technisch einfacher [50, 51]. 

Bei einem Karzinom des Pankreasschwanzes oder -korpus ist eine Pankreaslinksresektion mit 

Lymphadenektomie indiziert [26, 43]. Die Milz wird aufgrund der anatomischen Lage der 

pankreasschwanzdrainierenden Lymphknoten im Hilus in der Regel mitreseziert [26, 47, 53].  
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Abb. 1: Die isolierte Schlingentechnik: Bei dieser Mehrschlingentechnik wird zur Kontinuitätswiederherstellung nach 

Whipple´scher Operation eine separate Darmschlinge zum Ableiten der Pankreassekrete verwendet, um die Reizung 

der Pankreasanastomose durch die Galle zu verringern [52]. 

 

Wichtig zu betonen ist die Tatsache, dass eine günstigere Prognose nach radikalen 

Pankreaskarzinomresektionen nur unter multimodalen Therapieprotokollen erzielt wird [39, 40]. 

Aufgrund der hohen Wahrscheinlichkeit eines Tumorrezidivs, auch nach erfolgreicher R0-Resektion in 

einem frühen Tumorstadium, wird standardmäßig eine adjuvante Chemotherapie empfohlen [41, 42]. 

Viele Jahre lang galt eine sechsmonatige Nachbehandlung mit Gemcitabin als Monotherapie oder 

alternativ mit 5-Fluorouracil als Goldstandard [41, 54]. Nach günstigen Langzeitergebnissen einer 

großen randomisierten Phase III-Studie, der sogenannten ESPAC-4-Studie, hatte sich die Kombination 

von Gemcitabin mit Capecitabine vor einigen Jahren als Therapie der Wahl durchgesetzt [41, 54, 55]. 

Basierend auf dem im Rahmen der PRODIGE/Accord-24-Studie nachgewiesenem tumorspezifischen 

Überlebensvorteil wird mittlerweile das modifizierte FOLFIRINOX-Schema als bevorzugte adjuvante 

Behandlung bei unter 80-jährigen Patienten mit adäquatem Allgemeinzustand angewendet [42, 56].  

Liegt eine palliative Situation vor, dienen chirurgische Interventionen lediglich der Prävention oder 

Therapie von Komplikationen. Beispiele hierfür sind tumorbedingte Gallenwegsobstruktionen oder 

Duodenalstenosen [42]. Zur Behandlung einer solchen Gallengangsstenose kann eine biliodigestive 

Anastomose hergestellt werden, durch die sich die Galle direkt in den Dünndarm entleeren kann. Bei 

einer Duodenalstenose kann das eingeengte Duodenum mittels Gastroenterostomie überbrückt 

werden [26, 43]. Auch sind endoskopische Stenteinlagen bei solchen Stenosen manchmal möglich [26]. 

Sollte eine vollständige Tumorresektion nicht durchführbar sein, kommt eine kurativ-intendierte 

chirurgische Therapie nicht in Frage, da es hierzu keine Evidenz gibt [57]. In der Palliativbehandlung 

wird vor allem eine palliative Chemotherapie eingesetzt, manchmal eine Radiochemotherapie [42]. 
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I.2 Fortschritte in der operativen Therapie des Pankreaskarzinoms 

 

Die wesentlich bessere Prognose nach kurativer Therapie, verdeutlicht die Relevanz einer operativen 

Behandlung des Pankreaskarzinoms [21, 39, 40]. Aufgrund des häufig asymptomatischen Verlaufes 

erfolgt die Diagnosestellung in den meisten Fällen in einem fortgeschrittenen Tumorstadium, sodass 

eine kurative Resektion lediglich für 15 bis 20 Prozent der Patienten in Frage kommt [58]. In den letzten 

Jahrzehnten wurden adäquate Früherkennungsmethoden erforscht, um die Anzahl der 

Diagnosestellungen in einem resektablen Tumorstadium zu erhöhen [29-32]. Zuverlässige Methoden 

etablierten sich bis dato allerdings nicht, weshalb bislang keine allgemeine Verschiebung des 

Diagnosezeitpunktes zu verzeichnen ist [32]. Dahingegen konnten wesentliche Verbesserungen in der 

operativen Therapie erzielt werden. Der folgende Abschnitt gibt eine Übersicht über die in den letzten 

Jahrzehnten realisierten Fortschritte der chirurgischen Behandlung des Pankreaskarzinoms. 

 

I.2.1 Verbesserungen im perioperativen Management 

 

Die Pankreaskarzinomresektion ist ein anspruchsvolles Verfahren mit möglichen schwerwiegenden 

Komplikationen und hohen Komplikationsraten. In den vergangenen Jahrzehnten konnte allerdings 

eine Optimierung des perioperativen Managements erreicht werden, was zu einer erheblichen 

Verbesserung der postoperativen Ergebnisse führte [59-61]. Während die Mortalitätsrate nach 

Pankreaskarzinomresektion in den 1970er Jahren noch bei etwa 30 Prozent lag, konnte diese auf 

wenige Prozent reduziert werden [59, 61]. Der heutige Standard des perioperativen Managements 

geht zudem mit einer geringeren Anzahl schwerwiegender Komplikationen einher, was sowohl die 

Operations- und Verweildauer, als auch die Anzahl der Revisionsoperationen reduzierte [59, 61]. Nicht 

nur die Erfahrung und technische Fähigkeit des Operateurs ist ausschlaggebend für das postoperative 

Ergebnis [59, 62, 63]. Auch eine adäquate anästhesiologische und intensivmedizinische Versorgung 

sowie die Verfügbarkeit von interventionell-radiologischen und endoskopischen Leistungen, ist 

grundlegend für eine optimale Patientenversorgung [59, 64, 65]. Einer der Kernaspekte des stark 

verbesserten Managements ist die Zentralisierung der Pankreaschirurgie in sog. high-volume-Zentren 

gewesen. Diese behandeln große Fallzahlen und zeichnen sich durch eine multidisziplinäre Expertise 

aus [62, 63, 65]. Das verbesserte Management führte dazu, dass auch ältere Patienten die Möglichkeit 

haben, sich einer operativen Therapie zu unterziehen. Zahlreiche Studien belegten, dass heutzutage 

auch in einem höheren Lebensalter ein akzeptables postoperatives Outcome erzielt werden kann [66-

68]. Die höhere Mortalität und Morbidität bei Patienten über 70 Jahren werden nicht auf das 



7 

 

chronologische Lebensalter, sondern auf bestehende Komorbiditäten zurückgeführt [67, 69]. 

Hinsichtlich der steigenden Fallzahlen bei demographischer Alterung und einem mittleren 

Erkrankungsalter von über 70 Jahren, ist dies eine fundamentale Erkenntnis [21, 41, 42]. 

 

I.2.2 Erweiterung der Resektionsgrenzen 

 

In der onkologischen Chirurgie versteht man unter Resektabilität die technische Möglichkeit einer 

vollständigen Tumorresektion. Der Begriff impliziert jedoch auch, dass diese Resektion mit akzeptabler 

Morbidität und Mortalität einhergeht [35]. Die Grenzen der Resektabilität eines Pankreaskarzinoms 

haben sich in den letzten Jahrzehnten deutlich erweitert. So ist bei Pankreaskarzinomen mit 

Tumorinfiltration der angrenzenden Organe – zum Beispiel Kolon, Magen, Nieren oder Nebenniere – 

die en bloc-Resektion unter Mitnahme oder Teilentfernung dieser Nachbarorgane sicher durchführbar 

geworden. Zwar besteht bei diesen größeren Eingriffen ein erhöhtes perioperatives Morbiditätsrisiko, 

die Mortalität sowie das onkologische Outcome bei R0-Resektion sind jedoch vergleichbar mit den 

Ergebnissen von Standardresektionen [70-72]. Auf Grundlage dieser Erkenntnisse konnte sich die en 

bloc-Resektion als Standard durchsetzen [41, 42].  

Durch die enge Lagebeziehung von großen arteriellen und venösen Oberbauchgefäßen zum Pankreas, 

sind diese bei Pankreaskarzinomen häufig am Tumor adhärent oder tumorinfiltriert. Konkret können 

hier die venöse mesenterikoportale Achse (MPA), die A. mesenterica superior (AMS), die A. hepatica 

communis oder der Truncus coeliacus betroffen sein [73]. Historisch gesehen stellte die Infiltration 

dieser Gefäße eine absolute Kontraindikation für eine Resektion im Gesunden dar, sodass 

ausschließlich eine palliativ intendierte Behandlung durchgeführt werden konnte [74]. Während sich 

die arterielle Resektion im Rahmen der Pankreaskarzinomresektion im Allgemeinen bisher weder als 

sicher noch als sinnhaft bewiesen hat, konnte sich die venöse Resektion etablieren [58, 73, 75]. 

Aufgrund der technischen Durchführbarkeit sowie den guten perioperativen und Langzeitergebnissen, 

wird eine Tumorinfiltration der venösen MPA heute nicht mehr als Ausschlusskriterium für eine 

Tumorresektion gewertet [41, 42, 58]. Daraus resultierend konnten sich im Rahmen der 

Therapieplanung neue Aspekte zur Einschätzung der Wahrscheinlichkeit einer vollständigen 

Tumorresektion im Bereich der Gefäße etablieren [54, 76, 77]. Konkret wird im Rahmen der Diagnostik 

das Ausmaß der Gefäßbeteiligung anhand der präoperativen Bildgebung eingeschätzt und wird zudem 

zwischen einem arteriellen und einem portalvenösen Lagebezug unterschieden. Diese Schätzung 

beruht auf der Annahme, dass das betroffene Gefäß bei einem Tumorkontakt von über 180 Grad in 

aller Regel infiltriert ist.  
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Diese Klassifikationen dienen zudem der Identifizierung jener Gruppen, die von einer neoadjuvanten 

Therapie profitieren. Trotz der Anwendung unterschiedlicher Definitionen werden in der Regel 

Pankreaskarzinome mit venöser Gefäßbeteiligung und Tumore mit arteriellem Gefäßkontakt als 

borderline oder grenzwertig resektabel eingestuft [42, 54, 76, 77]. Zwar geht man hierbei von einer 

Resektabilität, ggf. mittels venöser Gefäßresektion aus, gleichzeitig besteht jedoch ein erhöhtes Risiko 

einer R1-Situation sowie eine schlechtere Prognose im Vergleich zu Tumoren ohne Gefäßkontakt [42, 

54, 76, 77]. Eine neoadjuvante Chemo- oder Radiochemotherapie kann hier eine Tumorverkleinerung 

und ggf. eine Rückstufung des Tumorstadiums bewirken, wodurch mehr R0-Resektionen sowie eine 

bessere Prognose ermöglicht werden können [42, 54]. In den letzten Jahren wurden neben den 

anatomischen Kriterien auch negative prognostische Faktoren wie ein reduzierter Allgemeinzustand 

und ein stark erhöhter Tumormarkerspiegel in die Definition der borderline resektablen Tumore 

integriert [42]. 

 

I.2.3 Grenzen der operativen Therapie  

 

Die Möglichkeit eine Pankreaskarzinomresektion durchzuführen, wird durch verschiedene 

Bedingungen limitiert. Einen entscheidenden Aspekt stellt hierbei die Operabilität dar. Um einen solch 

großen viszeralchirurgischen Eingriff vornehmen zu können, muss sich der Patient in einem adäquaten 

Allgemeinzustand befinden. Komorbiditäten können, anders als das chronologische Lebensalter, eine 

absolute Kontraindikation darstellen [41, 42]. Eine präoperative interdisziplinäre Beurteilung der 

Gesamtkonstellation sollte daher grundsätzlich durchgeführt werden [41]. Ein weiterer limitierender 

Faktor ist die Resektabilität. Ein lokal irresektabler Status liegt dann vor, wenn eine in toto 

Tumorresektion entweder technisch unmöglich oder mit zu vielen Risiken verbunden ist [54]. So 

werden aufgrund der hohen Mortalitäts- und Komplikationsraten in Verbindung mit arteriellen 

Resektionen, Pankreaskarzinome mit Infiltration der großen Oberbaucharterien als irresektabel 

eingestuft [73].  Zudem ist zwar eine vollständige Resektion in bestimmten Fällen sicher technisch 

durchführbar, aufgrund der fehlenden Prognoseverbesserung jedoch nicht fundiert. Ein Beispiel 

hierfür stellt die Metastasenresektion dar. Obwohl vereinzelte Peritonealmetastasen oft mit 

minimalem Aufwand und großer Sicherheit im Rahmen der Resektion des Primärtumors entfernt 

werden könnten, wird dieses Vorgehen wegen des fehlenden Überlebensvorteils beim 

Pankreaskarzinom nicht empfohlen [41, 42]. Auch der Vorteil einer ausgedehnten 

Lymphknotenresektion, z.B. paraaortal, konnte in großen randomisierten Studien nicht belegt werden 

[78-80]. Auch arterielle Resektionen überzeugen bislang nicht in ihren Langzeitergebnissen [73]. 
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I.3 Erweiterte Pankreaskarzinomchirurgie mit Venenresektion 

 

Große Fortschritte der operativen Therapie konnten bei Pankreaskarzinomen mit venöser 

Gefäßbeteiligung erzielt werden [58]. In diesem Abschnitt folgt eine kurze Übersicht der relevanten 

anatomischen Gegebenheiten und chirurgischen Techniken, sowie eine Zusammenfassung der 

bisherigen Datenlage des funktionellen und onkologischen Outcome dieser Eingriffe. 

  

I.3.1 Anatomie und chirurgische Rekonstruktionstechniken 

 

Die großen Oberbauchgefäße haben eine enge Lagebeziehung zum Pankreas, weshalb bei 

Pankreaskarzinomen häufig eine venöse und eine arterielle Gefäßbeteiligung vorliegt. Das betreffende 

venöse System bildet sich durch die langstreckig entlang des dorsalen Pankreasrandes verlaufende 

Milzvene und die obere Mesenterialvene (VMS), welche sich als Pfortader zusammenfügen [81, 82]. 

Dieser Zusammenfluss wird oft als Konfluenz bezeichnet. Die Pfortader steht auf dieser Ebene 

weiterhin in Kontakt mit dem Organ [81]. Die untere Mesenterialvene (VMI) drainiert in der Regel in 

die Milzvene, als anatomische Variante jedoch auch oft in die Konfluenz oder in die VMS [82, 83]. 

Zusammenfassend wird dieses venöse System als mesenterikoportale Achse bezeichnet. Die MPA 

trennt sich lediglich durch eine feine Fettlamelle vom Pankreas [35, 84]. 

Ist der Tumor auf den Pankreas begrenzt oder hat sich dieser nicht weiter als bis zur Fettlamelle 

zwischen Organ und Gefäßen ausgebreitet, ist eine radikale Abpräparation des Pankreas von der MPA 

möglich [35, 84]. Häufig kommt es hierbei zu iatrogenen Gefäßverletzungen, sodass eine Übernähung 

erforderlich wird. Sollte das venöse System betroffen sein, ist eine komplette Tumorresektion im 

Bereich des Gefäßes je nach Tumorlage und -ausbreitung mittels verschiedener Techniken möglich 

(siehe Abb. 2). Wenn eine komplette Tumorentfernung durch Keilresektion der Vene mit Erhalt von 

etwa drei Viertel der Zirkumferenz gelingt, reicht eine Übernähung des Defektes aus [85, 86]. Größere 

Defekte erfordern eine Deckung mittels Patch, um eine relevante Gefäßeinengung zu vermeiden. 

Konkret wird hierzu eine autologe Vene, Rinderperikard oder ein künstliches Material eingenäht [85-

87]. Bei kurzstreckiger Segmentresektion, gelingt eine Rekonstruktion mittels direkter End-zu-End-

Anastomosierung der Venenabschnitte. Wenn die Resektion auf Niveau der Konfluenz erfolgt, kann 

hierbei die Milzvene ligiert werden [88]. Für die Kontinuitätswiederherstellung nach langstreckiger 

Segmentresektion, wird ein Interponat benötigt [87]. Als Interponat kann eine autologe Vene, zum 

Beispiel eine Nierenvene, eine V. saphena oder jugularis verwendet werden [85, 87, 89].  
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Alternativ kann eine künstliche Prothese, zum Beispiel aus Polytetrafluoroethylen (PTFE) eingenäht 

werden [85, 89, 90]. Während der Anastomosierung, sowohl bei primärer End-zu-End-Anastomose als 

auch bei Interposition, wird die mesenterikoportale Achse abgeklemmt. Da die venöse Stauung im 

Mesenterialsystem rasch zu Darmwandödemen führen kann, die die Wahrscheinlichkeit einer 

Nahtinsuffizienz der Darmanastomosen erhöhen, sollte die Dauer der Abklemmung so kurz wie 

möglich gehalten werden [91, 92]. 

 

 

Abb. 2: Rekonstruktionstechniken der mesenterikoportalen Achse nach Abpräparation des Pankreas: 
Die Abbildung stellt verschiedene Rekonstruktionstechniken im Falle einer Gefäßbeteiligung nach 
Abpräparation des Pankreas vom venösen System dar: Die Übernähung (A) und Patch-Venoplastie (B) nach 

Keilresektion, die End-zu-End-Anastomosierung (C) und die Interposition mittels Venengraft (D) oder 

künstlicher Prothese (E) nach Segmentresektion.  

 

 

I.3.2 Funktionelles Outcome 

 

Die Pankreaskarzinomchirurgie ist eine anspruchsvolle Disziplin, die mit schwerwiegenden 

Komplikationen und entsprechend hohen Komplikationsraten verbunden sein kann. Eine zusätzliche 

Venenrekonstruktion bei Beteiligung der MPA erhöht dabei den Schwierigkeitsgrad des Eingriffs. Die 

möglichen Komplikationen einer solchen Operation entsprechen denen einer konventionellen 

Pankreaskarzinomresektion. Konkret zählen hierzu Pankreasfisteln, Blutungen, abdominelle 

Infektionen, Septitiden und Magenentleerungsstörungen [58, 93]. Bei Pankreasfisteln kommt es zu 

einer Leckage von Pankreassekret in den freien Bauchraum. Diese können durch iatrogene Verletzung 

im Rahmen der Operation oder durch Nahtinsuffizienz der Pankreasanastomose verursacht werden. 

Pankreasfisteln lassen sich in verschiedene Schweregrade unterteilen. Sie können sowohl spontan 

sistieren als auch durch Gefäßarrosion zu lebensbedrohlichen Blutungen führen [94, 95]. Zahlreiche 

Studien konnten keine signifikante Differenz der Morbiditäts- und Mortalitätsraten im Vergleich von 

erweiterten Eingriffen mit Venenresektion zu klassischen Pankreaskarzinomresektionen nachweisen. 

Basierend darauf werden diese erweiterten Eingriffe als sicher erachtet [58, 96]. 
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Aufgrund der zunehmenden Anzahl erweiterter Pankreaskarzinomresektionen, verlangen spezifische 

Komplikationen, die mit der Gefäßrekonstruktion hereingehen, besondere Aufmerksamkeit [85]. 

Postoperativ kann es zu Thrombosen, Stenosen und seltener zu Pseudoaneurysmen oder Blutungen 

im Bereich der rekonstruierten Vene kommen [85]. Mutmaßlich wegen des häufig asymptomatischen 

Verlaufes wird in der Literatur kaum über Stenosen und dessen Folgen berichtet [92, 96]. Postoperative 

Thrombosen können allerdings durch venösen Rückstau gelegentlich zu einer venösen Kongestion mit 

eventuell konsekutiver Darmischämie führen [58, 97]. Die genauen Mechanismen einer 

Thrombosierung der rekonstruierten Vene im Rahmen der Pankreaskarzinomchirurgie sind 

größtenteils unbekannt und mögliche Risikofaktoren werden kontrovers diskutiert [74]. Bezüglich der 

Prävention und Therapie solcher Stenosen und Thrombosen liegt insgesamt nur eine äußerst spärliche 

Datenlage vor [74, 97]. 

 

I.3.3 Onkologisches Outcome 

 

Kernaspekt der Indikationsstellung einer erweiterten Pankreaskarzinomresektion mit 

Gefäßrekonstruktion ist die Frage der onkologischen Konsequenz. Grundlegend gilt es hierbei zu 

klären, ob die operative Therapie mit Venenresektion das tumorfreie und das Gesamtüberleben 

begünstigt. Trotz kontroverser Diskussionen sind bereits ausschlaggebende Studien mit günstigen 

Langzeitergebnissen veröffentlicht worden. 

Einerseits wurden mögliche Überlebensvorteile gegenüber Palliativbehandlungen überprüft.  

Da die meisten Studien nicht randomisiert sind, begründen sich positive Ergebnisse nach kurativer 

Chirurgie eventuell durch eine Selektionsbias der Therapiewahl [98]. Ein kurativer Eingriff sollte 

nämlich lediglich bei einem prognostisch günstigeren Tumorstatus ohne Fernmetastasierung oder 

arterieller Invasion durchgeführt werden [98]. Die wenig vorhandenen prospektiv-randomisierten 

Studien konnten allerdings einen erheblichen Überlebensvorteil nach radikalen Eingriffen mit 

Gefäßresektion gegenüber einer Palliativbehandlung belegen [99, 100]. Die 5-Jahres-Überlebenrate 

betrug dabei 10 bis 18 Prozent nach kurativer Pankreaskarzinomresektion mit Venenresektion 

gegenüber 0 Prozent im palliativen Setting [99, 100]. Andererseits wurde in zahlreichen Studien das 

Outcome von Pankreaskarzinomresektionen mit Venenresektion mit den Ergebnissen von 

Standardresektionen verglichen. Sehr ermutigend sind die Befunde vieler dieser Studien, darunter eine 

Metaanalyse, die gleiche Überlebensdaten für beide Verfahren zeigen [58]. Andere Metaanalysen 

belegten hingegen ein kürzeres Überleben nach Eingriffen mit Venenresektion [101].  
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Über mögliche Faktoren, die eine schlechtere Prognose begünstigen, gibt es keinen Konsensus. 

Allerdings ist bekannt, dass im Rahmen von kurativ intendierten Eingriffen bei Venenbeteiligung 

häufiger unvollständige Resektionen durchgeführt werden als bei Standardoperationen [101-103]. 

Hierbei bleibt unklar, welche Auswirkung dies auf das onkologische Outcome hat. Auch die Bedeutung 

der Venenbeteiligung wird kontrovers diskutiert. Viele Autoren gehen nicht von einem negativen 

Einfluss einer Veneninfiltration aus, solange eine vollständige Resektion erreicht werden kann. 

Stattdessen gehen sie bei einer venösen Gefäßbeteiligung von einer ungünstigen Tumorlage mit 

lokaler, per continuitatum Ausbreitung in die Vene und nicht von einer aggressiveren Tumorbiologie 

aus [104, 105]. 

Das tumorfreie Überleben wird in der Fachliteratur deutlich weniger als das Gesamtüberleben 

thematisiert. Weitgehend gelten Risikofaktoren und Vorteile für das Gesamtüberleben hier auch für 

das tumorfreie Überleben [75, 102]. 
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I.4 Ziele der Arbeit 

 

Aufgrund der deutlich besseren Prognose nach kurativer Resektion eines Pankreaskarzinoms, wird seit 

vielen Jahren eine Erweiterung der Resektionsgrenzen angestrebt. Große Fortschritte wurden durch 

die erweiterte Pankreaskarzinomchirurgie mit Resektion und Rekonstruktion der venösen MPA 

erreicht. Auf Basis der aktueller Datenlage gelten diese Eingriffe bei Verdacht einer venösen 

Gefäßbeteiligung als sicher durchführbar. Als Referenz zählen hier die Mortalitäts- und 

Morbiditätsraten der etablierten Standardoperation. Auch aus onkologischer Sicht scheint dieses 

Vorgehen einen deutlichen Vorteil zu bieten. 

Obwohl diese erweiterten Eingriffe in den letzten Jahren immer häufiger durchgeführt wurden und 

daher die entsprechenden Komplikationen der Gefäßrekonstruktion ein wichtiges Thema geworden 

sind, ist die Datenlage hierzu spärlich. Die Mechanismen eines Gefäßverschlusses sind in diesem 

Setting größtenteils unbekannt und bislang gibt es weder Leitlinien zur Prävention noch zum 

Management von Gefäßkomplikationen. Weiterhin ist unklar welche prognostische Bedeutung die 

venöse Gefäßbeteiligung hat und in welchem Maße die höhere Rate an unvollständigen 

Tumorresektionen das Outcome beeinflusst. 

In der vorliegenden Arbeit wurden das funktionelle und onkologische Outcome erweiterter 

Pankreaseingriffe mit venöser Gefäßresektion untersucht. Dies gelang anhand retrospektiv 

gesammelter und statistisch verarbeiteter Daten von Patienten, welche sich einer 

Pankreaskarzinomresektion mit Venenrekonstruktion unterzogen. Ergänzend hierzu wurde eine 

ausführliche Recherche der vorhandenen Fachliteratur durchgeführt.  

Konkret wurden: 

 die Morbidität und die Mortalität, mit besonderem Fokus auf spezifische Komplikationen der 

Gefäßrekonstruktion analysiert.  

 die Relevanz und Bedeutung dieser Ereignisse untersucht, Mechanismen und Risikofaktoren 

erforscht und Möglichkeiten zur Prävention und Therapie exploriert.  

 das tumorfreie und das Gesamtüberleben berechnet und mögliche Zusammenhänge sowie 

Risikofaktoren ermittelt.  

 mögliche Einflüsse der Veneninfiltration und der R1-Resektion auf das onkologische Outcome 

kritisch beurteilt. 
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II. PATIENTENKOLLEKTIV UND METHODEN 

 

II.1 Patientenkollektiv 

 

In diese Studie wurden alle Patienten eingeschlossen, die sich in der Zeit von September 2003 bis 

Februar 2018 in der Klinik für Allgemein-, Viszeral- und Kinderchirurgie des Universitätsklinikums 

Düsseldorf einer kurativen Resektion eines Adenokarzinoms des Pankreas mit Rekonstruktion der MPA 

unterzogen. Patienten mit anderen Tumorentitäten, wie Cholangiokarzinomen oder neuroendokrinen 

Tumoren wurden zur Vermeidung von Bias aufgrund unterschiedlicher Prognosen nicht in die Studie 

einbezogen. 

 

II.2 Ethikvotum 

 

Nach ethischer und rechtlicher Beratung durch die Ethikkommission der Heinrich-Heine-Universität 

wurde dieser Studie ein positives Votum anerkannt und dem Aktenzeichen 5290 zugeteilt. 

 

II.3 Datenerhebung 

 

Demographische und tumorcharakteristische Daten sowie Daten bzgl. des Eingriffs und des 

postoperativen Verlaufes wurden ermittelt. Konkret wurden die Morbidität und die Mortalität unter 

Einbeziehung poststationärer Ereignisse untersucht. Die Durchgängigkeit der rekonstruierten MPA 

wurde anhand von duplex-sonographischen, computertomographischen oder intraoperativ-klinischen 

Befunden ermittelt. Auch hier wurden poststationäre Ereignisse und Befunde (zum Beispiel von 

bildgebenden Verfahren im Rahmen der onkologischen Nachsorge) in die Studie mit einbezogen. Die 

histologische Einteilung der Pankreaskarzinome erfolgte nach der 7. Auflage der TNM-Klassifikation 

des American Joint Committee on Cancer (siehe Anhang), wobei die Nomenklatur des Tumorstadiums 

nach dem „Cancer Staging Manual“ der gleichen Expertengruppe angewendet wurde [106, 107]. 

Postoperative Pankreasfisteln wurden definiert und eingeteilt nach dem System des International 

Study Group of Pancreatic Fistula und Sepsisdiagnosen wurden nach Leitlinien der Deutschen Sepsis-

Gesellschaft gestellt (siehe Anhang) [94, 95, 108]. 
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II.4 Datenverarbeitung und statistische Analyse 

 

Patientendaten wurden retrospektiv ausgewertet und statistische Analysen mittels SPSS 17.0 (SPSS 

Inc., Chicago, IL) durchgeführt. Durch den Exact Test nach Fisher (für nominalskallierte Parameter) und 

den Mann-Whitney-U-Test (für Alter als nicht-normalverteilter intervallskallierter Parameter) wurden 

mögliche Risikofaktoren eines Gefäßverschlusses und Effekte einer postoperativen effektiven 

Antikoagulation untersucht. Das Gesamtüberleben sowie das tumorfreie Überleben (mit dem 

Operationsdatum als Ausgangspunkt) wurden anhand von Kaplan-Meier-Überlebenskurven analysiert. 

Mittels Log-rank Test und Cox-Regression wurden univariate bzw. multivariate Analysen durchgeführt, 

um mögliche prädiktive Parameter zu identifizieren. Als Signifikanzniveau wurde ein Wert von p<=0,05 

festgelegt.  

  



16 

 

III. ERGEBNISSE 

 

III.1 Patienten- und Tumorcharakteristika 

 

Die Studie umfasst 144 Patienten, davon 81 Männer (56,3 Prozent) und 63 Frauen (43,8 Prozent). Das 

mediane Lebensalter zum Zeitpunkt des Eingriffs betrug 69 Jahre bei einer Spannweite von 34 bis 90 

Jahren und einem Standardfehler (SE) von 0,88. In den meisten Fällen lag ein Pankreaskopfkarzinom 

in einem bereits fortgeschrittenen Stadium vor. In 43,1 Prozent der Fälle konnte eine Tumorinfiltration 

der MPA histologisch nachgewiesen werden. In fünf Fällen handelte es sich um die Resektion eines 

Pankreaskarzinomrezidivs. Leitliniengemäß ist eine kurative Resektion bei Fernmetastasierung nicht 

indiziert [24]. Jedoch wurden in 13 Fällen, aufgrund des ausgeprägten Therapiewunsches des Patienten 

bei wenig Komorbiditäten, entweder vereinzelte Peritonealmetastasen oder gut resektabele, einzelne 

Leberherde mitreseziert. Weitere Details werden in Tabelle 1 aufgelistet. 

 

  n gesamt % 

Histologie:    

  lokale Infiltration (T-Status):  144  

- pT1 1  0,7 

- pT2 6  4,2 

- pT3  129  90,8 

- pT4 6  4,2 

  Lymphknotenbefall (N-Status):  144  

- pN0 25  17,6 

- pN1 117  82,4 

  vaskuläre Invasion (V-status):  144  

- V0 36  31,6 

- V+ 78  68,4 

  Perineuralinvasion (Pn-Status):  144  

- Pn0 104  85,2 

- Pn+ 18  14,8 

  lymphatische Invasion (L-Status):  144  

- L0 68  58,6 

- L+ 48  41,4 

  Differenzierungsgrad:  144  

- G1  0  0,0 

- G2 71  53,4 

- G3 62  46,6 

  Infiltration mesenterikoportale Achse:  144  

- keine Infiltration 66  56,9 

- Infiltration 50  43,1 
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Tumorlokalisation Pankreas:  144  

- Kopf 127  88,2 

- Korpus 9  6,3 

- gesamter Pankreas 8  5,6 

synchrone Metastasierung: 13 144 9,0 

- hepatische Metastasen 10  76,9 

- peritoneale Metastasen 3  23,1 

Rezidiv als Indikation für Chirurgie 5 144 3,5 

  Tabelle 1: Tumorcharakteristika 

 

III.2 Tumorresektion und Gefäßrekonstruktion 

 

Eine Rekonstruktion der MPA wurde entweder bei der Vermutung einer Tumoradhäsion bzw.  

Infiltration (n=129) oder bei iatrogener Verletzung durch Abpräparation des Pankreaskopfes (n=8) 

vorgenommen (siehe Tabelle 2). In 7 Fällen lag keine dokumentierte intraoperative Befundung vor. Im 

Falle einer Gefäßverletzung, sowie auch bei kleinen Keilresektionen, wurde eine einfache Übernähung 

durchgeführt. Sonstige Rekonstruktionen erfolgten mittels End-zu-End-Anastomosierung und war eine 

spannungsfreie Defektübernähung oder Anastomosierung nicht möglich, wurde ein Venen-patch bzw. 

ein Protheseninterponat aus PTFE eingenäht. Eine vollständige Tumorresektion konnte in 80,6 Prozent 

der Fälle erreicht werden. In 3,5 Prozent der Fälle lag ein Tumorrest im Bereich der MPA vor.  

 

 n gesamt % 

Grund für Gefäßrekonstruktion:  144  

- Verletzung 8  5,8 

- Adhäsion 39  28,5 

- klinische Vermutung Infiltration 90  65,7 

Art von Gefäßrekonstruktion:  144  

- tangentielle Übernähung 38  26,4 

- End-zu-End-Anastomose 91  63,2 

- autologer Venenpatch 2  1,4 

- künstliche Prothese 13  9,0 

Vollständigkeit der Tumorresektion:  144  

- R0 116  80,6 

- R1 28  19,4 

Lokalisation der R1-Situation:  144  

- arterielle Gefäße 3  2,1 

- venöse mesenterikoportale Achse 5  3,5 

- peripankreatisches Gewebe 19  13,1 

- Nachbarorgane 1  0,7 

  Tabelle 2: Tumorresektion und Gefäßrekonstruktion 
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III.3 Gefäßinfiltration: klinischer Verdacht vs. histologische Sicherung 

 

Wie Tabelle 2 veranschaulicht, wurde eine Rekonstruktion der mesenterikoportalen Achse in 65,7 

Prozent der Fälle aufgrund des klinischen Verdachtes einer Tumorinfiltration vorgenommen. Nur in 

52,8 Prozent der Fälle konnte der Verdacht einer venösen Gefäßinfiltration histologisch gesichert 

werden, wie in Tabelle 3 demonstriert wird. 

 

   Veneninfiltration histologisch 

   nein ja 

Veneninfiltration klinisch nein n 4 2 

% 66,7 33,3 

adhärent n 26 6 

% 81,3 18,8 

infiltriert n 34 38 

% 47,2 52,8 

  Tabelle 3: Klinischer Verdacht einer Veneninfiltration vs. histologische Sicherung 
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III.4 Funktionelles Outcome 

 

III.4.1 Mortalität 

 

Insgesamt kam es zu 23 Sterbefällen (16,0 Prozent) aufgrund von postoperativ aufgetretenen 

Komplikationen. Als Ursachen eines frühen postoperativen Versterbens können Mehrorganversagen 

aufgrund kardiogener, septischer oder hämorrhagischer Schockzustände, sowie auch eine ausgeprägte 

Darmischämie mit Laktatazidose und eine Aspiration bei Hämatinerbrechen mit Asphyxie und 

konsekutivem Kreislaufstillstand aufgeführt werden (siehe Tabelle 4). 

Hervorzuheben ist, dass dem Tod eines Patienten aufgrund einer pneumogenen Sepsis, ein 

komplizierter Verlauf mit spontaner Kolonperforation am 48. postoperativen Tag bei 

therapieresistenter Pfortaderthrombose im Bereich der künstlichen Prothese zugrunde lag. Die 

abdominelle Sepsis, die zum Tod führte, konnte auf eine rezidivierende Insuffizienz der 

Gastroenterostomie zurückgeführt werden. Im Falle der fatalen Darmischämie war eine 

Pfortaderthrombose, nach Einlage einer PTFE-Prothese, durch wiederholte sonographische Kontrollen 

und zweifacher operativer Exploration als Ursache auszuschließen, sodass der Mechanismus der 

Ischämie unklar bleibt. Blutungen, die zum Tode führten, identifizierten sich entweder als diffuse 

abdominelle Blutungen oder Arrosionsblutungen (der A. hepatica) bei Pankreasfisteln. Bei einer 70-

jährigen polytoxikomane Patientin, die am 8. postoperativen Tag nach einem bislang unkomplizierten 

Verlauf leblos im Bett aufgefunden wurde, blieb die Todesursache unklar. Kardiale oder sonstige 

Vorerkrankungen lagen nicht vor. Eine Obduktion wurde nicht durchgeführt. 

 

Todesursache n 

kardiogener Schock 7 

septischer Schock:  

- pneumogen 7 

- abdominell 1 

hämorrhagischer Schock:  

- Arrosionsblutungen bei Pankreasfistel 2 

- diffuse Blutungen 3 

Aspiration mit Kreislaufstillstand 1 

Darmischämie 1 

unklar 1 

  Tabelle 4: Mortalität 
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III.4.2 Morbidität 

 

Komplikationen wie Pankreasfisteln traten in 6,3 Prozent, Blutungen in 24,3 Prozent, Thrombosen der 

MPA in 9,0 Prozent, Septitiden in 13,9 Prozent und abdominelle Infektionen in 27,8 Prozent der Fälle 

auf, wie in Tabelle 5 aufgelistet wurde. Postoperative Pankreasfisteln wurden definiert und eingeteilt 

nach dem System der International Study Group of Pancreatic Fistula [95]. Konkret wurden hierbei 

rasch sistierende Fisteln bei unbeeinträchtigten Patienten als Grad A eingestuft, Fisteln die erst nach 

mindestens 3 Wochen spontan und ohne schwerwiegende Komplikationen sistierten als Grad B und 

Fisteln mit chirurgischem Interventionsbedarf durch Blutungen oder Sepsis als Grad C. Septitiden 

wurden definiert nach Leitlinie der Deutschen Sepsis-Gesellschaft (siehe Anhang) [108]. Als Ursache 

abdomineller Infektionen konnten Abszesse und Nahtinsuffizienzen mit Leckage von Intestinalsekret 

in den Bauchraum aufgeführt werden. Blutungen und Thrombosen werden weiter erläutert. 

 

Morbidität n % 

Pankreasfistel: 9 6,3 

- Grad A 5 3,4 

- Grad B 1 0,7 

- Grad C 3 2,1 

Blutung 35 24,3 

Thrombose der mesenterikoportalen Achse 13 9,0 

Sepsis 20 13,9 

abdominelle Infektion 40 27,8 

   Tabelle 5: Komplikationen 
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III.4.3 Gefäßspezifische Komplikationen 

 

Verschlüsse der MPA traten bei 13 Patienten (9,0 Prozent) auf. In sieben dieser Fälle handelte es sich 

um einen kompletten thrombotischen Verschluss (siehe Tabelle 6). In fünf Fällen trat ein Teilverschluss 

der MPA auf und in einem Fall handelte es sich um einen postprothetischen Pfortaderverschluss bei 

durchgängiger Prothese. Thrombosen traten im Median am 51. postoperativen Tag (SE 110,06, 

Spannweite 11-1333 Tage) auf. Nur in 4 Fällen (2,8 Prozent) trat die Thrombose innerhalb von 30 Tagen 

postoperativ auf. Klinisch relevante Stenosen, Blutungen oder Pseudoaneurysmen im Bereich der 

rekonstruierten MPA zeigten sich nicht. Bezüglich des Gefäßstatus wurde eine mediane 

Beobachtungszeit von 23 Tagen (SE 29,31, Spannweite 0-2438 Tage) erreicht.  

 

 n % 

Thrombose der mesenterikoportalen Achse 13  

- kompletter Verschluss 7 53,8 

- Teilverschluss 5 38,5 

- postprothetischer Verschluss 1 7,7 

  Tabelle 6: Thrombosen der mesenterikoportalen Achse 

 

III.4.4 Folgen einer Thrombose 

 

Es kam zu keinem Sterbefall in Folge einer Thrombose der rekonstruierten MPA. Die meisten 

Thrombosen (n=9/13) sind erst nach 30 Tagen aufgetreten. Zehn Fälle waren asymptomatischen und 

wurden als Nebendiagnose im Rahmen von bildgebenden Verfahren festgestellt. Drei Fälle verliefen 

symptomatisch. In einem Fall kam es am ersten postoperativen Tag zu einem kompletten Verschluss 

der End-zu-End-rekonstruierten MPA mit venöser Darmkongestion. Eine Revisionsoperation mit 

Resektion des thrombosierten Segmentes und Anlage einer künstlichen Prothese konnte hier 

erfolgreich durchgeführt werden. In einem anderen Fall kam es zu einer Kolitis mit Diarrhoen. Hier 

konnte am 44. postoperativen Tag mittels CT eine Teilthrombose der End-zu-End-rekonstruierten MPA 

als mögliche Ursache nachgewiesen werden. Eine effektive Antikoagulation wurde eingesetzt, es 

konnte keine Rekanalisierung verzeichnet werden. Zu einer venösen Darmischämie kam es nicht. Die 

Patientin verstarb 51 Tagen nach der Diagnose an einer pneumogenen Sepsis. Wie bereits in Abschnitt 

III.4.1 erwähnt, konnte in einem Fall eine therapieresistente Pfortaderthrombose im Bereich der 

künstlichen Prothese diagnostiziert werden, am 48. postoperativen Tag kam es infolgedessen zu einer 

spontanen Kolonperforation. 
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III.4.5 Beeinflussende Faktoren einer Thrombose 

 

III.4.5.1 Patienten- und Tumorcharakteristika 

 

Faktoren wie Geschlecht, Lebensalter, Tumorstadium, Resektionsstatus, Tumorinfiltration der MPA 

und Lokalrezidiv beeinflussten die Thromboserate nicht signifikant (Mann-Whitney-U-Test, p=0,767 

für Alter, Fisher Exact Test für sonstige Parameter, siehe Tabelle 7). Hierbei wurden Thrombosen, 

aufgrund möglicher Unterschiede in der Ätiologie und Bedeutung, in frühe und späte Ereignisse 

eingeteilt. Als Grenze gilt hier der 30. postoperative Tag (siehe Diskussion).  

 

 

  

Korrelation zwischen Thrombosen (total) 

 
Signifikanz (zweiseitig) 

frühe Thrombosen: 

<30 Tage postoperativ 

späte Thrombosen: 

≥30 Tage postoperativ 

Geschlecht 0,561 0,081 0,748 

Alter 0,767 0,281 0,372 

T-Stadium 1,000 1,000 1,000 

N-Stadium 0,075 0,637 0,245 

M-Stadium 0,682 1,000 0,128 

R-Status 0,757 1,000 0,473 

Tumorrest Mesenterikoportalachse 1,000 1,000 1,000 

Infiltration Mesenterikoportalachse 0,324 0,184 1,000 

Lokalrezidiv als Indikation Chirurgie 0,381 1,000 0,306 

  Tabelle 7: Korrelationen zwischen Thromboseraten und Patienten- bzw. Tumorcharakteristika 
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III.4.5.2 Rekonstruktionsart

Thrombosen traten in 46,2 Prozent der Fälle (n=6/13) nach Protheseneinlage, in 30,8 Prozent (n=4/13) 

nach End-zu-End-Anastomosierung und in 23,1 Prozent (n=3/13) nach Übernähung auf. PTFE-

Prothesen zeigten im Vergleich zu anderen Rekonstruktionsarten signifikant mehr früh auftretende

Thrombosen (Fisher Exact Test, p=0,001). Bei spät aufgetretenen Thrombosen zeigte sich dieses 

Ergebnis nicht (siehe Tabelle 8). Die Kaplan-Meier-Kurven in Abbildung 3 zeigen zudem ein signifikant 

früheres Auftreten von Thrombosen bei PTFE-Prothesen im Vergleich zu Übernähungen (Log-rank Test, 

p=0,011). Signifikante Unterschiede im Vergleich zu End-zu-End-Anastomosen zeigten sich nicht (Log-

rank Test, p=0,509). 

Abb. 3: Thrombosefreies Überleben in Abhängigkeit der gewählten Gefäßrekonstruktion: Thrombosen treten 

signifikant früher bei PTFE-Prothesen als bei Übernähungen, jedoch nicht im Vergleich zu End-zu-End-

Anastomosen auf (Log-rank Test, p=0,011 und 0,509).

Korrelation zwischen Thrombosen (total)

Signifikanz (zweiseitig)

frühe Thrombosen:

<30 Tage postoperativ

späte Thrombosen:

≥30 Tage postoperativ

Rekonstruktionsart 0,001 (Prothese) 0,001 (Prothese) 0,094

Tabelle 8: Korrelation zwischen Thrombosen der mesenterikoportalen Achse und Rekonstruktionsarten



24 

 

III.4.5.3 Andere Komplikationen 

 

Beim Vorliegen einer abdominellen Infektion sind signifikant mehr Thrombosen zu verzeichnen (Fisher 

Exact Test, p=0,028). Pankreasfisteln, Septitiden und Blutungen hatten keinen signifikanten Einfluss 

auf die Thromboserate (siehe Tabelle 9). 

 

 

 

III.4.5.4 Vorbestehende Pfortaderthrombosen und Thomboseneigung 

 

Sowohl eine präoperative Pfortaderthrombose als auch eine vorbestehende Thromboseneigung mit 

Indikation einer effektiven Antikoagulation hatten keinen signifikanten Einfluss auf die postoperative 

Thromboserate (siehe Tabelle 10). 

 

  Tabelle 10: Korrelationen zwischen Thrombosen der mesenterikoportalen Achse und präoperativen    
  Pfortaderthrombosen bzw. Thromboseneigungen 

  

Korrelation zwischen Thrombosen (total) 

 
Signifikanz (zweiseitig) 

frühe Thrombosen: 

<30 Tage postoperativ 

späte Thrombosen: 

≥30 Tage postoperativ 

Komplikationen: 
 

  

- Pankreasfistel 0,189 1,000 0,120 

- Blutung 0,733 0,582 0,452 

- Sepsis 0,392 0,051 1,000 

- abdominelle Infektion 0,047 1,000 0,028 

Tabelle 9: Korrelation zwischen Thrombosen der mesenterikoportalen Achse und Komplikationen 

Korrelation zwischen Thrombosen (total) 

 
Signifikanz (zweiseitig) 

frühe Thrombosen: 

<30 Tage postoperativ 

späte Thrombosen: 

≥30 Tage postoperativ 

vorbestehende Thrombose 1,000 1,000 1,000 

Thromboseneigung 1,000 0,233 1,000 
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III.4.6 Antikoagulative Therapie zur Vorbeugung einer Thrombose 

 

III.4.6.1 Wahl der antikoagulativen Therapie  

 

In 96,1 Prozent der Fälle wurde eine postoperative effektive Antikoagulation zur Prävention einer 

Thrombose des rekonstruierten Gefäßes eingesetzt. Standardmäßig wurde eine antikoagulative 

Therapie mit unfraktioniertem Heparin (UFH) aufgrund seiner kurzen Halbwertzeit und guten 

Steuerbarkeit unmittelbar postoperativ eingeleitet und in 85,8 Prozent der Fälle auf 

niedrigmolekulares Heparin (LWMH) umgestellt. In einzelnen Fällen wurde vor der Entlassung eine 

orale Antikoagulation (Phenprocoumon, Rivaroxaban) begonnen. Beim Vorliegen einer Heparin-

induzierten Thrombopenie (HIT) wurden Heparinoide wie Fondaparinux und Argatroban verwendet 

(siehe Tabelle 11). 

 

 n gesamt % 

effektive Antikoagulation, 

postoperativ, stationär: 

 144  

- keine 5  3,9 

- unfraktioniertes Heparin  8  6,3 

- niedrigmolekulares Heparin 109  85,8 

- Heparinoiden 3  2,4 

- orale Antikoagulantien 2  1,6 

effektive Antikoagulation,  

nach Entlassung: 

 144  

- keine 62  53,0 

- unfraktioniertes Heparin 3  2,6 

- niedrigmolekulares Heparin 36  30,8 

- Heparinoiden 2  1,7 

- orale Antikoagulantien 14  12,0 

  Tabelle 11: Antikoagulative Therapie 
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III.4.6.2 Effekt der antikoagulativen Therapie auf die Thromboserate 

 

Ob postoperativ eine effektive antikoagulative Therapie oder nicht eingesetzt wurde, und auch die Art 

Antikoagulation (mittels UFH, LMWH, Heparinoiden oder oraler Antikoagulantien), hatten keinen 

Einfluss auf die Thromboserate. Dies gilt sowohl während des stationären Verlaufs als auch nach der 

Entlassung (Fisher Exact Test, siehe Tabelle 12). 

 

 

III.4.6.3 Assoziation der antikoagulativen Therapie mit Blutungen 

 

Postoperative Blutungen traten in 35 Fällen auf und ließen sich unterteilen in chirurgische 

Nachblutungen, ungeklärte Hämoglobinabfälle und Blutung eines Magenulcus. Blutungen aus der 

rekonstruierten Pfortader oder VMS traten nicht auf. Bei den arteriellen Blutungen handelte es sich 

konkret um die (rekonstruierte) A. hepatica oder AMS, die A. lienalis, Äste der AMS und 

Arrosionsblutungen aus der A. gastroduodenalis oder A. hepatica bei einer Pankreasfistel. Es gab 

keinen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen dem Einsatz einer effektiven Antikoagulation 

und dem Auftreten von Blutungen (Fisher Exact Test, p=0,242 bzw. 1,000, siehe Tabelle 13). 

 

Korrelation zwischen n % effektive 

Antikoagulation 

 
Signifikanz (zweiseitig) 

Blutungen total: 35 24,3 0,242 

     chirurgische Nachblutungen: 32 91,4 1,000 

                    -   venös 2 5,7 1,000 

        -   arteriell 13 37,2 1,000 

                    -   diffus abdominell 6 17,1 1,000 

                    -   enterale Anastomose 11 31,4 1,000 

     Magenulcus 1 2,9 1,000 

     unklarer Hämoglobinabfall von >2 g/dl 2 5,7 1,000 

   Tabelle 13: Korrelationen zwischen Blutungen und effektiver Antikoagulation 

  

Korrelation zwischen Thrombosen (total) 

 
Signifikanz (zweiseitig) 

frühe Thrombosen: 

<30 Tage postoperativ 

späte Thrombosen: 

≥30 Tage postoperativ 

Antikoagulation 0,212 1,000 0,114 

Antikoagulation stationär 0,331 1,000 0,233 

Antikoagulation nach Entlassung 0,281 1,000 0,237 

  Tabelle 12: Korrelationen zwischen Thrombosen der mesenterikoportalen Achse und effektiver     
  Antikoagulation 
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III.4.7 Behandlung der Thrombose 

 

Thrombosen wurden mittels Lyse über einen Katheter oder medikamentös durch Antikoagulantien 

oder mittels Acetylsalicylsäure (ASS) bei Thrombozytose therapiert. Auch eine Reoperation mit Anlage 

einer künstlichen Prothese bei Thrombose der End-zu-End-Anastomose konnte erfolgreich 

durchgeführt werden. Eine (partielle) Rekanalisation wurde lediglich in 2 von 13 Fällen erreicht. In 38,5 

Prozent der Fälle wurde von einem Rekanalisierungsversuch abgesehen, z.B. in asymptomatischen 

Fällen oder beim Vorliegen eines Kollateralkreislaufes (siehe Tabelle 14). Dies war in den Fällen mit 

spät aufgetretenen Thrombosen. 

 

     n gesamt % 

Therapie bei Thrombose:  13  

- keine 5  38,5 

- Fortsetzen Antikoagulation 1  7,7 

- Dosiserhöhung Antikoagulation 1  7,7 

- Wiederansetzen Antikoagulation 3  23,0 

- Acetylsalicylsäure 1  7,7 

- Lyse 1  7,7 

- operative Revision 1  7,7 

Rekanalisierung erfolgreich:  2  

- komplett 1  50,0 

- partiell 1  50,0 

Tabelle 14: Therapie und Therapieerfolge bei Thrombosen 
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III.5 Gesamtüberleben 

 

Das mediane Gesamtüberleben betrug 9,5 Monate (SE 1,23) mit 1-, 3-, und 5-Jahres-Überlebensraten 

von 42,3, 11,9 und 2,8 Prozent. In sechs Fällen war ein lokal fortgeschrittenes Karzinom mit Infiltration 

benachbarter arterieller Gefäße vorhanden. In fünf Fällen bildete die Indikation zur Operation ein 

Lokalrezidiv. In 13 Fällen waren synchrone Metastasen diagnostiziert. Nach Ausschluss dieser 

Patienten konnte ein medianes Gesamtüberleben von 10,1 Monaten (SE 1,43) und 1-, 3-, und 5-Jahres-

Überlebensraten von 43,5, 13,2, und 2,2 Prozent berechnet werden. Die mediane Beobachtungzeit 

betrug hier 4,6 Monate (SE 1,23). 

 

III.5.1 Prognostische Faktoren des Gesamtüberlebens 

 

Mittels einer Cox-Regressionsanalyse wurden ein höheres Lebensalter, Metastasierung und Infiltration 

der MPA als unabhängige negative Faktoren auf die Überlebenszeit identifiziert. Eine Tumorinfiltration 

der MPA entspricht hierbei dem zweitwichtigsten negativen Faktor (Hazard Ratio 2,270, siehe Tabelle 

15). Von sonstigen Tumorcharakteristika wie Lymphknotenmetastasierung (N+), Perineural- (Pn+), 

Venen- (V+) und Lymphgefäßinvasion (L+) konnten wie auch dem Geschlecht, kein signifikanter Einfluss 

nachgewiesen werden. Auch wenn der Einfluss eines geringen Differenzierungsgrades (G3) über dem 

Signifikanzniveau lag, zeigte sich dennoch eine Tendenz (p=0,059). Eine arterielle Infiltration des 

Truncus coeliacus oder der AMS wurde möglicherweise aufgrund der niedrigen Fallzahl (n=6) nicht als 

beeinflussender Faktor erkannt. Eine inkomplette Tumorresektion, wie mittels Kaplan-Meier-Kurven 

in Abb. 4 demonstriert, wurde lediglich aufgrund zweier Ausreißer nicht als signifikanter Faktor 

berechnet. 

 

     Signifikanz Hazard Ratio 

Lebensalter 0,029 1,024 

synchrone Metastasierung 0,009 2,886 

Infiltration mesenterikoportale Achse <0,001 2,270 

  Tabelle 15: Prognostische Faktoren des Gesamtüberlebens 
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Abb.4: Kaplan-Meier-Kurven des Gesamtüberlebens abhängig vom R-Status: Der Unterschied im 

Gesamtüberleben zwischen R0- und R1-Resektionen wurde aufgrund von Ausreißern als nicht-signifikant 

berechnet (median 10,8, und 8,4 Monate, Log-rank Test, p=0,585, Grafik links). Nach Ausschluss beider 

Ausreißer zeigte sich ein R0-Status als günstiger Faktor gegenüber dem R1-Status (Log-rank Test, p=0,016, 

Grafik rechts). 



30 

 

III.5.2 Venöse Gefäßinfiltration als negativer Prädiktor 

 

Eine Tumorinfiltration der MPA hatte, wie oben erwähnt, einen signifikant negativen Einfluss auf das 

Überleben (Log-rank Test p<0,001, siehe Tabelle 15). Dieser Zusammenhang ergab sich unabhängig 

davon, ob ein Tumorrest im Bereich des Gefäßes oder eine R0-Situation vorlag (Log-rank Test, p<0,001 

und 0,006, siehe Abb. 5). Obwohl in den Fällen mit mikroskopischem Tumorrest am Gefäß, vermutlich 

aufgrund der niedrigen Fallzahl (n=5), kein signifikanter Nachteil im Vergleich zum R0-Status angezeigt 

werden konnte, ist eine Tendenz zu sehen (Log-rank Test, p=0,167, siehe Abb. 5). Faktoren wie 

Metastasierung, arterielle Invasion und Rezidive hatten auf diese Zusammenhänge keinen Einfluss. Das 

mediane Gesamtüberleben bei fehlender Tumorinfiltration, bei Infiltration ohne Tumorrest am Gefäß 

und bei Infiltration mit Tumorrest am Gefäß betrug 14,4, 8,5 und 6,1 Monate (SE 3,00, 2,43 und 1,39). 

Nachdem Rezidive, Fälle mit Metastasierung und arterieller Gefäßbeteiligung ausgeschlossen wurden, 

betrug das mediane Gesamtüberleben 16,9, 6,0 und 6,1 Monate (SE 3,77, 2,76, 4,56). 

 

 
 

Abb. 5: Kaplan-Meier-Kurven des Einflusses einer Infiltration und Tumorreste im Bereich der 

mesenterikoportalen Achse auf das Gesamtüberleben: Eine Tumorinfiltration der mesenterikoportalen 

Achse hat, sowohl mit als auch ohne Tumorrest im Bereich des Gefäßes, einen signifikant negativen Einfluss 

auf das Überleben (Log-rank Test, p<0,001 und 0,006). Obwohl in den Fällen mit mikroskopischem Tumorrest 

am Gefäß, vermutlich aufgrund der niedrigen Fallzahl (n=5), kein signifikanter Nachteil im Vergleich zum R0-

Status angezeigt werden konnte, ist eine Tendenz zu sehen (Log-rank Test, p=0,167). 
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III.6 Tumorfreies Überleben 

 

In 24 Fällen (16,7 Prozent) ist ein Lokalrezidiv, im Median 10,3 Monate nach der Operation (SE 2,19), 

aufgetreten. In 22 dieser 24 Fälle (91,7 Prozent) war der Tumor initial vollständig reseziert worden. In 

55 Fällen (38,2 Prozent) ist eine metachrone Metastasierung, im Median 9,1 Monate nach der 

Operation (SE 1,29), aufgetreten. Eine Infiltration der MPA ist mit einer signifikant früheren 

Metastasierung assoziiert (Log-rank Test, p=0,050, siehe Abb. 6). Bei geringem Differenzierungsgrad 

(G3) traten Lokalrezidive signifikant früher auf (Log-rank Test, p=0,003). Sonstige, wie auch auf das 

Gesamtüberleben getestete Parameter (siehe Abschnitt III.5.1), wiesen keinen signifikant negativen 

Einfluss nach. 

 

 
 
Abb. 6: Kaplan-Meier-Kurven des metastasenfreien Überlebens in Abhängigkeit der Veneninfiltration: Eine 

Infiltration der mesenterikoportalen Achse ist mit einer signifikant früheren Metastasierung assoziiert (Log-

rank Test, p=0,050). 
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IV. DISKUSSION 

 

IV.1 Charakteristika: Patientenkollektiv, Tumor und Eingriff 

 

Die Studie umfasst 144 Patienten, die einer Pankreaskarzinomresektion mit Venenrekonstruktion 

unterzogen wurden. Die demographischen Daten dieser Patientengruppe entsprechen denen der 

Pankreaskrebspatienten in der allgemeinen Population [21]. Die Geschlechtsverteilung ist in etwa eins 

zu eins und das mediane Lebensalter, 69 Jahre, liegt hoch. Weitgehend sind die Tumormerkmale in 

diesem Setting Zeichen eines fortgeschrittenen Tumorstadiums. Ein Lokalrezidiv wurde nicht als 

Ausschlusskriterium angesehen und war in 3,5 Prozent der Fälle die Operationsindikation. Eine 

Rekonstruktion der MPA wurde in 5,8 Prozent der Fälle aufgrund einer iatrogenen Verletzung 

durchgeführt, jedoch erfolgte diese meist bei klinischem Verdacht einer Tumorinfiltration bzw. -

adhäsion mit dem Ziel eine komplette Tumorentfernung zu erreichen. Auffällig in unseren Daten ist 

die Diskrepanz zwischen dem klinischen Verdacht und der histologisch gesicherten Gefäßinfiltration. 

Auch in vorherigen Arbeiten zeigte sich diese Diskrepanz bereits, sodass die klinische Einschätzung 

einer Tumorinfiltration im Gefäßbereich als unzureichend zu werten ist [58, 109]. Eine Tumorresektion 

im Gesunden konnte bei über 80 Prozent der Patienten erzielt werden. Die Gefäßrekonstruktion 

gelang, sowie in den meisten veröffentlichten Arbeiten, meist durch primäre Übernähung des Defektes 

oder durch End-zu-End-Anastomosierung [86, 92, 110]. Künstliche Gefäßinterponate wurden bei 

weniger als 10 Prozent der Patienten angewendet und autologe Patches wurden nur in 1,4 Prozent der 

Fälle eingesetzt. 
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IV.2 Funktionelles Outcome 

 

IV.2.1 Morbidität und Mortalität 

 

Trotz dem Vorliegen mehrerer Metaanalysen zum Thema Pankreaskarzinomresektionen mit 

Venenrekonstruktion, ist ein direkter Vergleich mit unserem Outcome aufgrund der großen 

Heterogenität schwierig. So berichten Tang et al. über eine postoperative Mortalität von 0 bis 14 

Prozent und Komplikationsraten von 6 bis 67 Prozent [96]. Die Morbiditäts- und Mortalitätsrate 

unseres Patientenkollektivs ist relativ hoch. Diesbezüglich gilt jedoch zu berücksichtigen, dass auch 

poststationäre Ereignisse in die Studie einbezogen wurden, um das Vorkommen von postoperativen 

Gefäßverschlüssen sowie mögliche Risikofaktoren möglichst gänzlich zu registrieren. Auch nicht-

behandlungswürdige Komplikationen, wie beispielsweise geringgradige Pankreasfisteln, wurden als 

Morbidität registriert. Ebenso waren „nicht-chirurgische“ Komplikationen, wie pneumogene und 

kardiogene Schockzustände mit letalem Ausgang, entscheidender Bestandteil der ermittelten 

Mortalität. In den meisten Studien, die das Outcome der erweiterten Pankreaseingriffe untersuchen, 

gibt es hingegen keine Angaben zu kardiopulmonalen Komplikationen [111]. Auf Grundlage der 

Erkenntnis, dass Myokardinfarkte nach großen abdominellen Eingriffen, abhängig vom Risikoprofil des 

Patienten in bis zu 38 Prozent der Fälle auftreten, kann man von einer Unterschätzung in der Literatur 

ausgehen [112]. Die ermittelten Daten der vorliegenden Studie untermauern die Relevanz einer 

adäquaten präoperativen Risikostratifizierung [113]. 

 

IV.2.2 Prävalenz der venösen Gefäßkomplikationen 

 

In der vorliegenden Studie wurden vor allem spezifische Komplikationen in Verbindung mit der 

venösen Gefäßrekonstruktion untersucht. Akute Blutungen oder Pseudoaneurysmen der 

rekonstruierten Vene traten nicht auf und werden auch in der Literatur nur äußerst selten beschrieben 

[58, 85]. 

Thrombosen der rekonstruierten mesenterikoportalen Achse zeigten sich in 9 Prozent der Fälle. In 

vorherigen Studien wird über Thrombosen nach Pankreaskarzinomresektion mit Venenresektion in 7 

Prozent bis fast ein Drittel der Patienten berichtet [74, 91, 92, 114]. Als ursächlich für die verschiedenen 

Raten ist in diesen Studien am ehesten die unterschiedliche Beobachtungszeit der 

Gefäßdurchgängigkeit zu werten. Früh auftretende Thrombosen, bis zum 30. postoperativen Tag, 
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manifestieren sich deutlich seltener [114, 115]. In unserem Patientenkollektiv trat eine frühe 

Thrombose in 2,8 Prozent der Fälle auf. In Metaanalysen von Gawlas et al. und Snyder et al. konnten 

frühe Thrombosen in 4,4 bzw. 7,5 Prozent der Fälle festgestellt werden [74, 114]. Die höhere Rate bei 

Snyder et al. resultiert mutmaßlich aus der Erweiterung der zeitlichen Grenze für frühe Thrombosen 

bis auf den 90. postoperativen Tag [74]. 

Über postoperative Stenosen der rekonstruierten Vene nach Pankreaskarzinomresektionen gibt es nur 

wenige Daten. Da Autoren verschiedene Definitionen einer Stenose beziehen, ergibt sich eine starke 

Abweichung der Prävalenzen. Während die meisten Autoren keine postoperativen Stenosen in ihren 

Studien berücksichtigen, beschreiben Gao et al. Stenosen in 50 Prozent der untersuchten Fälle. Hierzu 

zählten sie auch Gefäßeinengungen mit Erhaltung von mindestens der Hälfte des Durchmessers ohne 

klinische Relevanz [92]. Die Sinnhaftigkeit dieser Definition ist, hinsichtlich der regelhaft vorhandenen 

Gefäßeinengung nach Rekonstruktion, insbesondere nach Keilresektion mit Übernähung des Defektes, 

fragwürdig [85]. In der vorliegenden Studie untersuchten wir nicht den Grad der Stenosierung der 

Pfortader, sondern nur die klinische Manifestation dieser Stenosierung. Symptomatische Stenosen 

traten allerdings nicht auf. 

Da Gefäßverschlüsse nach erweiterten Pankreaskarzinomresektionen häufiger beobachtet werden als 

nach Standardoperationen, kann in Voraussicht der stetig zunehmenden Durchführung dieser Eingriffe 

von einer steigenden Prävalenz von Gefäßverschlüssen ausgegangen werden [85, 97, 116]. 

 

IV.2.3 Relevanz und Bedeutung eines Gefäßverschlusses 

 

Die Folgen einer Thrombose der rekonstruierten Vene nach Pankreaskarzinomresektion entsprechen 

grundsächlich denen, der besser erforschten zirrhosebedingten Pfortaderthrombose, bei der akute 

und chronische Verläufe unterschieden werden [117].  

Akute thrombosebedingte Gefäßverschlüsse können durch venösen Rückstau zu Darmwandödemen 

und daraus resultierenden Darmischämien führen [117]. Diese Komplikationen treten im Rahmen der 

Pankreaskarzinomchirurgie mit Venenrekonstruktionen wesentlich häufiger bei frühen, als bei späten 

Thrombosen auf und gehen mit einer erhöhten Mortalität einher [74, 85, 92]. Zu thrombosebedingten 

Sterbefällen kam es in dieser Studie nicht. Der Kasus der fatalen Darmischämie wirft allerdings 

weiterhin Fragen auf. Trotz kontinuierlich sonographisch nachgewiesenem gutem Durchfluss der 

Pfortader, erscheint ein Verschluss hier aufgrund des klinischen Verlaufs als mögliche Ursache. Im Falle 

der pneumogenen Sepsis mit letalem Ausgang, bleibt zu diskutieren, ob die Pfortaderthrombose, die 
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letztlich zu einer ischämischen Kolonperforation mit Revisionseingriff führte, die Pneumonie 

begünstigte. Spät auftretende Thrombosen nach Venenrekonstruktion im Rahmen der 

Pankreaskarzinomresektion zeigen in der Regel einen asymptomatischen bis milden klinischen Verlauf, 

weshalb sie häufig als Zufallsbefund diagnostiziert werden [74, 85, 92].  

Dass die Einteilung in frühe akute und späte asymptomatische Thrombosen arbiträr ist, beweisen zwei 

Fälle der vorliegenden Studie, bei denen eine Thrombose am 30. und am 44. postoperativen Tag 

auftrat und mit einer Kolonperforation bzw. mit Diarrhoen einherging. Pfortaderthrombosen können 

bekannterweise chronisch zu Aszitesbildung, Splenomegalie und Kollateralbildung in verschiedenen 

Gebieten führen und werden häufig erst durch Spätfolgen, wie Ösophagusvarizenblutungen bemerkt 

[117]. Über diese Spätfolgen der initial asymptomatischen Thrombosen nach erweiterter 

Pankreaskarzinomresektion wird in der Literatur kaum berichtet [92, 115]. Eine wichtige Erkenntnis 

ist, dass spät auftretende Thrombosen nicht selten – in manchen Studien sogar in den meisten Fällen 

auf ein Tumorrezidiv hinweisen können [74, 85, 92, 118]. Hierbei kann es sich sowohl um lokale als 

auch metastatische Tumorrezidive handeln [92]. Das Vorliegen einer präoperativen 

mesenterikoportalen Thrombose hat in dieser Studie keine Relevanz für die Entstehung postoperativer 

Thrombosen.  

Im Rahmen des Outcome bei Pankreaskarzinomresektionen mit Venenrekonstruktion wurden in der 

Literatur bislang nur wenige, meist asymptomatische Stenosen beschrieben [74, 85, 118]. Einige 

Autoren gehen davon aus, dass Stenosen in diesem Setting keine klinische Relevanz haben [92, 118]. 

Auf Grundlage der Erfahrungen bezüglich Pfortaderstenosen in der Gesamtpopulation, ist davon 

auszugehen, dass postoperative Stenosen durch venösen Rückstau im portalvenösen oder 

mesenterialen System mit gleichermaßen schweren Komplikationen verbunden sind wie Thrombosen 

[119, 120]. Spät auftretende Venenstenosen sind häufig auf ein Lokalrezidiv zurückzuführen [74, 121, 

122]. 

 

IV.2.4 Wie entstehen postoperative Gefäßverschlüsse? Mechanismen und 

Risikofaktoren 

 

Dezisiv zur Prävention einer Thrombose des rekonstruierten Gefäßes ist die Kenntnis von 

Mechanismen und Risikofaktoren der Thrombusentstehung im konkreten Setting der erweiterten 

Pankreaskarzinomchirurgie. Leider sind diese bislang nicht vollständig geklärt.  

In der multifaktoriellen Ätiologie kann dem Vorliegen einer Malignität jedoch eine wichtige Rolle 

zugeschrieben werden. Hierbei wird von einer paraneoplastischen Komponente ausgegangen. Bei 



36 

 

diversen Tumoren ist bekannt, dass sie zu einem hyperkoaguablen Zustand führen, wodurch sich das 

Risiko tiefvenöser Thrombosen und Lungenembolien erhöht [123]. Dieser Mechanismus wird auch als 

Kausalität für die Entstehung von viszeralen Thrombosen bei digestiven Tumoren vermutet [123]. 

Insbesondere bei Pankreaskarzinomen treten Pfortaderthrombosen bei 20 bis 35 Prozent der 

Patienten, auch im nicht-operativen Setting auf [123-125]. Die Inzidenz der Pfortaderthrombose in der 

Allgemeinbevölkerung liegt unterdessen bei weniger als 1 pro 100.000 Menschen im Jahr [124, 126, 

127]. Auch kann das lokale Wachstum des Pankreastumors eine Thrombose oder Stenose im Bereich 

der mesenterikoportalen Achse begünstigen [74, 92]. Gefäßverschlüsse entstehen hierbei durch 

äußeren Druck auf das Gefäß sowie durch Tumorinfiltration der Gefäßwand oder Tumordurchbruch 

bis in das Gefäßlumen [124, 128]. Eine postoperative Thrombose oder Stenose weist dabei häufig auf 

ein Lokalrezidiv hin [74, 92]. 

Neben der Malignität gelten die Operation und möglicherweise ebenso ihre Komplikationen als 

Risikofaktoren für einen Gefäßverschluss [97, 129]. Auch die Gefäßrekonstruktion an sich stellt ein 

Risiko dar [97]. Hierbei stellt sich die Frage, inwiefern die Wahl der Rekonstruktionstechnik die 

Komplikationsrate beeinflussen kann. Einige Autoren, sowie auch wir, konnten diesbezüglich 

Risikofaktoren identifizieren, obwohl hierüber kein Konsensus besteht. Zudem konnten wir belegen, 

dass eine postoperative abdominelle Infektion mit einer höheren Thromboserate assoziiert ist. Dieses 

Ergebnis untermauert die bereits fundierte Erkenntnis, dass Darminfekte zu mesenterialen 

Venenthrombosen und Pankreatitiden zu Milzvenen- und Pfortaderthrombosen führen können [130]. 

Bekannt ist auch, dass eine gefäßnahe Flüssigkeitskollektion, wie ein Serom oder Hämatom, durch 

externe Kompression zu einer Stenose führen kann [92, 131]. 

 

IV.2.5 Wie kann postoperativen Gefäßverschlüssen vorgebeugt werden? 

 

Bislang gibt es keinerlei Leitlinien zur Prävention einer viszeralen Thrombose nach den benannten 

Eingriffen [85, 91]. Hinsichtlich der postulierten Mechanismen und vermuteten Risikofaktoren, 

kommen einige prophylaktische Maßnahmen in Frage. 

Bereits seit vielen Jahren haben sich Antikoagulantien zur postoperativen und paraneoplastischen 

Thromboseprophylaxe bewährt [123]. Bei Krebserkrankungen hat sich zur Thromboseprophylaxe das 

niedrigmolekulare Heparin (LMWH, z.B. das Enoxaparin) im Vergleich zu den oralen Antikoagulantien 

(z.B. Phenprocoumon oder Warfarin), als deutlich effektiver und sicherer bewiesen [123, 132]. Daher 

wird nach onkologischen Baucheingriffen heute leitliniengerecht das LMWH in prophylaktischer 

Dosierung verwendet [133]. Dieses hat sich auch in der onkologischen Pankreaschirurgie als effektiv 
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und sicher erwiesen [133, 134]. Hierbei wurden jedoch vor allem nicht-viszerale tiefe 

Venenthrombosen und Lungenembolien als Endpunkt bewertet [132]. Allerdings konnte in der 

onkologischen Leberchirurgie ein günstiger Effekt von LMWH auf die Rate postoperativer 

Pfortaderthrombosen in nicht-randomisierten Studien darlegt werden [135]. Neue Antikoagulantien 

wie Apixaban und Rivaroxaban werden im onkologischen Setting derzeit noch erforscht, weshalb sie 

seltener eingesetzt werden [123, 124].  

Ob durch Antikoagulantien, in prophylaktischer oder therapeutischer Dosierung, Viszeralthrombosen 

im Setting der erweiterten Pankreaskarzinomresektion vermieden werden können, ist nicht belegt 

[91]. Nur wenige Autoren beschreiben den Einsatz einer Antikoagulation und deren Anwendung ist 

hierbei nicht immer nachvollziehbar [92, 115]. Chandrasegaram et al. fanden in einer Metaanalyse 

einzelner retrospektiver Studien, keine geringere Rate an Gefäßverschlüssen bei 

Antikoagulationsverfahren [91]. Leider wurden die Verfahren in diesen Studien sehr uneinheitlich 

eingesetzt. So wurden beispielsweise verschiedene Substanzen (wie unfraktioniertes Heparin, LMWH 

und Warfarin) verabreicht und bei der Hälfte der antikoagulativen Verfahren nur in prophylaktischen 

Dosierungen angewendet [91]. Fälschlicherweise zählten Chandrasegaram et al. hier auch 

Plättchenhemmer wie ASS und Clopidogrel zur Antikoagulationsgruppe [91, 115]. Darauf basierend 

sind Aussagen über den Effekt einer Antikoagulation bis dato wenig fundiert. Trotz detaillierter 

Einteilung der Antikoagulationsverfahren der vorliegenden Arbeit, sollte berücksichtigt werden, dass 

Dosierung und Dauer der antikoagulativen Therapie, der Umstellungszeitpunkt von Heparin zum 

LMWH und Pausen bedingt durch Komplikationen sehr individuell bestimmt wurden. Diese 

Entscheidungen erfolgten anhand subjektiver Einschätzungen des postoperativen Blutungs- und 

Thromboserisikos. Das Verpassen eines Therapieeffekts ist hinsichtlich dieses Vorgehens 

wahrscheinlich. In der vorliegenden Arbeit konnte, sowie in den meisten Studien, kein erhöhtes 

Blutungsrisiko durch den Einsatz einer antikoagulativen Therapie nachgewiesen werden [58, 91]. 

Antikoagulationsbedingt zeigte sich weder eine erhöhte Mortalitäts- noch eine erhöhte 

Komplikationsrate [91].  

Die Wahl der Gefäßrekonstruktionstechnik, als Einfluss auf einen möglichen Gefäßverschluss, wird 

kontrovers diskutiert. So behaupten Snyder et al., dass die Rekonstruktionstechnik keine 

entscheidende Rolle spielt und diese nach Erfahrung und Präferenz des Chirurgen durchgeführt 

werden soll [74]. Ihre Stellungnahme wird durch einige Studien mit gleichem Befund untermauert 

[136]. Gegensätzlich hierzu gibt es zahlreiche Studien, wie auch die vorliegende, die einen Gefäßersatz 

mittels Interponat als Risikofaktor für die Thrombosierung identifizieren konnten [86, 92, 110]. Leider 

kann ein Gefäßersatz nicht unbedingt umgangen werden. Entsteht eine Spannung im Bereich der End-

zu-End-Anastomose, kann diese zu einem erhöhten Risiko einer Stenosierung führen, sodass zur 



38 

 

Gewährleistung einer spannungsfreien Anastomose bei langen Venensegmentresektionen (über 3 cm) 

die Verwendung eines Interponats unumgänglich ist [86, 92]. Als Interponat können autologe Venen 

oder künstliche Prothesen dienen [137, 138]. Bei der Verwendung einer autologen Vene zeigte sich 

insgesamt eine geringere Thromboserate [91, 137]. Nachteile der autologen Venenentnahme ergeben 

sich aus dem erforderlichen Zeitaufwand und den mit der Entnahme verbundenen Komplikationen 

[92]. Dennoch liegen auch bezüglich der Verwendung künstlicher Prothesene positive 

Studienergebnisse vor. So zeigten sich in einer Studie mit länger Beobachtungszeit (im Median 14 

Monate) nach selektiver Anwendung von PTFE-Prothesen durchgängige Gefäße in 76 Prozent der Fälle 

[122]. 

Da im Rahmen der vorliegenden Studie eine postoperative abdominelle Infektion als Risikofaktor für 

Thrombosen identifiziert werden konnte und aus der Literatur hervorgeht, dass eine Gefäßstenose 

durch gefäßnahe Flüssigkeitskollektionen begünstigt werden kann, sollten diese schnellst möglich 

beherrscht werden, um die Gefahr eines möglichen Gefäßverschlusses zu reduzieren. Dies kann zum 

Beispiel durch Drainagen oder eine antibiotische Therapie bei Infekt gelingen. 

 

IV.2.6 Wie sind Gefäßverschlüsse zu managen?  

 

Insgesamt wurden nur wenige Ergebnisse bezüglich des Managements von Verschlüssen der 

rekonstruierten Vene nach Pankreaskarzinomresektionen veröffentlicht, sodass hierzu bislang keine 

spezifischen Leitlinien existieren. Randomisierte Studien bezüglich des Therapieverfahrens bei 

Pfortaderthrombosen, insbesondere im onkologischen Setting, gibt es bislang nicht [127, 139].  

Dennoch wird in den meisten Fällen eine Antikoagulation eingeleitet [85, 127]. Das unfraktionierte und 

das niedrigmolekulare Heparin gelten nicht nur als sichere und effektive Prophylaxe, sondern eignen 

sich auch zur Thrombosebehandlung bei Krebspatienten [132]. Das Ziel einer antikoagulativen 

Therapie ist hier die Prävention einer weiteren Thrombusausbreitung. So können nicht nur akute, 

sondern auch Spätfolgen, wie eine Darmischämie bzw. eine venöse Kollateralisierung vorgebeugt 

werden [124]. Große Nachteile der antikoagulativen Therapie sind ihre langsame Wirkung und ihr 

geringes Rekanalisierungspotential, weshalb sie in akuten Fällen nicht als einzige Therapie eingesetzt 

werden kann [85, 97].  

Eine weitere Therapieoption ist die chirurgische Revision, um das stenotische, thrombosierte oder 

infizierte Interponat auszutauschen oder eine Neuanlage der Gefäßanastomose durchzuführen [90, 

140]. Auch eine Lyse oder Thrombektomie mithilfe eines Katheters kann im Rahmen einer solchen 
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Reoperation durchgeführt werden [141]. Durch eine operative Revision kann zwar rasch und adäquat 

interveniert werden, aufgrund der postoperativen Adhäsion des Operationssitus sind sie jedoch nur 

wenige Tage nach der Primäroperation sicher durchführbar und sind zudem mit einer erheblichen 

körperlichen Belastung für den Patienten verbunden [85, 90]. 

Heutzutage können auch interventionell-radiologische Techniken zur Therapie eines Verschlusses der 

MPA eingesetzt werden, weshalb in Zentren mit entsprechender Expertise, weniger operative 

Revisionen indiziert werden [85, 120, 142]. Über einen perkutanen transsplenischen oder 

transhepatischen Zugang wird hierbei das mesenterikoportale System erreicht, und die erforderliche 

Intervention in Form von Thrombolysen, Thrombektomien und bei Stenosen auch Venoplastien oder 

Stenteinlagen durchgeführt [85]. 

In dieser Studie lagen nur wenige Therapieerfolge in Bezug auf einen Verschluss, auch unter 

Berücksichtigung partieller Rekanalisierungen, vor. In der Literatur wird ein Therapieversagen der 

antikoagulativen Behandlung von postoperativen Pfortaderthrombosen nach hepatobiliären und 

Pankreaseingriffen in zwei Drittel der Fälle beschrieben [85, 97, 143]. Hierbei entspricht die 

Gefäßrekonstruktion, so zeigt eine multivariate Analyse, einem Risikofaktor für eine frustrane 

Rekanalisierung [97]. Eine antikoagulative Therapie erweist sich vor allem dann als wenig sinnvoll, 

wenn sich bereits Kollateralen gebildet haben. Auch im Rahmen der interventionellen und operativen 

Techniken zeigten sich die besten Therapieerfolge bei frühzeitiger Intervention, so lange kein totaler 

Verschluss des Gefäßlumens vorliegt [85, 90]. In der vorliegenden Studie gelang eine vollständige 

Rekanalisierung lediglich in einem einzelnen Fall, bei dem eine frühe operative Revision am ersten 

postoperativen Tag durchgeführt wurde. Daraus resultierend empfiehlt unter anderem die US-

amerikanische Expertengruppe American College of Chest Physicians lediglich akut-symptomatische 

Pfortaderthrombosen zu behandeln [124, 139]. Die American Association for the Study of Liver 

Diseases empfiehlt in ihren Leitlinien hingegen eine Therapie auch bei asymptomatischen, länger 

bestehenden Thrombosen anzustreben [144]. 
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IV.3 Onkologisches Outcome 

 

Das mediane Gesamtüberleben betrug in dieser Studie 9,5 Monate mit 1-, 3-, und 5-Jahres-

Überlebensraten von 42,3, 11,9 und 2,8 Prozent. Um das Überleben korrekt beurteilen zu können, 

wurden zusätzlich Raten für spezifische Subgruppen berechnet. Dabei werden beispielsweise die 

leitliniengemäß durchgeführten Primäroperationen als Entität betrachtet. Nach Ausschluss von 

Rezidiven und Fällen mit synchroner Metastasierung oder arterieller Gefäßbeteiligung wurde ein 

medianes Gesamtüberleben von 10,1 Monaten (SE 1,43) und 1-, 3-, und 5-Jahres-Überlebensraten von 

43,5, 13,2, und 2,2 Prozent berechnet. Obwohl Literaturangaben der tumorfreien und 

Gesamtüberlebensraten starke Differenzen zeigen, scheinen oft ähnlich günstige 5-Jahres-

Überlebensraten wie die der 20 Prozent nach klassischer kurativer Operation erreicht werden zu 

können [75, 109]. Als Risikofaktoren konnten in dieser Studie ein höheres Lebensalter und eine 

synchrone Fernmetastasierung für das Gesamtüberleben und ein geringer Differenzierungsgrad für 

das tumorfreie Überleben identifiziert werden. Auch vorherige Studien wiesen diverse Parameter, die 

auf ein fortgeschrittenes Tumorstadium hinweisen, als Prädiktor nach [43]. Eine MPA-Infiltration 

konnte hier sowohl mit einem kürzeren Überleben, als auch mit einer früheren Metastasierung 

assoziiert werden. 

 

IV.3.1 Ist eine venöse Tumorinfiltration nachteilig?  

 

Der Einfluss einer venösen Gefäßinfiltration auf das onkologische Outcome bei Pankreaskarzinomen 

wird kontrovers diskutiert. Verschiedene Metaanalysen zeigen keine Unterschiede zwischen den 

Überlebensraten nach Standardoperationen und nach erweiterten Eingriffen mit venöser 

Gefäßresektion [58, 96, 101]. Viele Autoren gehen auf Grundlage dessen nicht von einem negativen 

Einfluss der Gefäßbeteiligung aus und werten die venöse Infiltration als Folge einer ungünstigen 

Tumorlage eher als die Äußerung einer agressiveren Tumorbiologie [58, 98]. Auch wenn andere 

Metaanalysen ein schlechteres Outcome nach Gefäßresektion nachweisen, schreiben sie der 

Gefäßinfiltration als solcher keinen negativen Einfluss zu [72, 145]. Tatsächlich wurde in einigen 

Studien festgestellt, dass bei erweiterten Eingriffen im Vergleich zu Standardoperationen sonstige 

prädiktive Faktoren wie Lymphknotenbefall, Perineural- oder Lymphgefäßinvasion häufiger 

vorzufinden sind [72, 101, 102]. Xie et al. verwendeten das Propensity Score Matching als statistische 

Methode um den Effekt von ungleich verteilten Prädiktoren in zwei Gruppen auszugleichen. Durch 

diese Analyse wurden bei den 377 Patienten, Unterschiede in den Überlebensraten nach Standard- 
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und erweiterten Resektionen ausgeglichen, was zeigt, dass hier durch die venöse Gefäßbeteiligung 

keine schlechtere Überlebensrate begünstigt wurde [72]. Andere Studien konnten wiederum die MPA-

Infiltration durch multivariate Analyse als Prädiktor für eine schlechtere Prognose identifizieren [104, 

105]. Auch in unserem Patientenkollektiv konnte die Infiltration der MPA mit einem kürzeren 

postoperativen Überleben sowie einer signifikant früheren metachronen Metastasierung assoziiert 

werden. Auch nach vollständiger Tumorresektion im Bereich der infiltrierten MPA war die 

Überlebensrate signifikant schlechter. 

Möglicherweise lassen sich die erheblichen Differenzen der Überlebensraten in den vorhandenen 

Studien durch die Gefäßinfiltration erklären. In der Subgruppe der leitliniengemäß operierten 

Patienten, bei denen keine Gefäßinfiltration vorlag, betrug das mediane Gesamtüberleben 16,9 

Monate. Auch in einer Multicenter-Studie aus Großbritannien von Ravikumar et al. zeigte sich ein sehr 

günstiges Gesamtüberleben von im Median 18,2 Monaten, was sich mit den Outcome-Daten unserer 

Subgruppe vergleichen lässt [111]. Ravikumar et al. gaben, wie viele andere Autoren auch, keine 

Auskunft über MPA-Infiltrationsraten und schlossen zudem Fälle mit präoperativer 

Pfortaderthrombose, welche ein möglicher Hinweis einer Gefäßinfiltration ist, aus ihrer Studie aus 

[111, 146]. Fukuda et al., sowie auch Boggi et al. erkannten zudem die Infiltrationstiefe in das Gefäß 

als unabhängigen Risikofaktor für ein kürzeres tumorfreies und Gesamtüberleben [104, 105]. So lässt 

sich vermuten, dass bei guten Langzeitergebnissen, gegebenenfalls weniger Gefäße infiltriert waren 

oder durchschnittlich eine geringere Infiltrationstiefe vorlag. 

Trotz dieser Ergebnisse sollte bei dem klinischen Verdacht einer Infiltration eine Resektion im 

Gesunden angestrebt werden. Der Effekt der Gefäßinfiltration auf das onkologische Outcome wird zum 

einen kontrovers diskutiert, zum anderen zeigt sich eine hohe Rate falsch positiv diagnostizierter 

Gefäßinfiltrationen ohne histologischen Nachweis, bei denen eine sehr gute Prognose zu erwarten ist 

[58, 109]. Sowohl bildmorphologisch als auch klinisch-intraoperativ ist keine adäquate Differenzierung 

zwischen tumorinfiltriertem oder inflammatorisch verändertem Gewebe möglich [58, 109, 147]. 

Lediglich die histologische Untersuchung erbringt eine absolute Sicherheit, zu diesem Zeitpunkt 

befindet sich die Operation jedoch bereits in einer fortgeschrittenen Phase, sodass das histologische 

Ergebnis keine Konsequenz für das weitere operative Vorgehen ergibt [58, 109]. Zou et al. berichten 

über eine histologische Sicherung in nur 56,9 Prozent der Fälle, bei denen eine Rekonstruktion 

aufgrund des klinischen Verdachtes einer Gefäßinfiltration durchgeführt wurde [58]. Auch in der 

vorliegenden Studie sicherte sich die Verdachtsdiagnose lediglich in 52,8 Prozent der Fälle histologisch. 
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IV.3.2 Wie wichtig ist die Resektion im Gesunden? 

 

Für viele Tumorentitäten, wie zum Beispiel dem Kolorektalkarzinom, konnten deutlich bessere 

Prognosen durch die vollständige Tumorentfernung erzielt werden [148]. Leitliniengemäß sollte auch 

bei Pankreaskarzinomen eine kurative R0-Tumorresektion, sowohl bei Standard- als bei erweiterten 

Resektionen, angestrebt werden [41, 42]. Hierbei gilt zu beachten, dass die prognostische Bedeutung 

der vollständigen Resektion beim Pankreaskarzinom nicht eindeutig belegt ist, obwohl der 

Resektionsstatus hier ein wichtiges Thema bildet. Standardoperationen erzielen nämlich häufig nur 

eine unvollständige Resektion und noch höhere R1-Raten werden nach erweiterten Resektionen 

beschreiben [101-103].  

Viele Autoren können keinen Vorteil der vollständigen Tumorentfernung gegenüber der R1-Resektion 

im Rahmen der Pankreaskarzinomchirurgie mit Venenresektion belegen [145, 149, 150]. Gleiche 

Ergebnisse zeigten sich bereits in zahlreichen Studien bei Standardpankreaseingriffen [52, 103]. 

Entscheidende Faktoren stellen hierbei die uneinheitliche pathologische Bestimmung und die 

verschiedenen Definitionen des Resektionsstatus innerhalb der Studien dar [41, 103, 111]. Obwohl 

eine R1-Resektion prinzipiell den Nachweis von Tumorzellen am definitiven Resektionsrand impliziert, 

werden in vielen Veröffentlichungen zusätzlich ein Sicherheitsabstand, Lymphknotenmetastasen oder 

eine diskontinuierliche Ausbreitung im Sinne einer Perineural- oder Lymphgefäßinvasion im Rahmen 

der Erhebung des Resektionsstatus berücksichtigt [41, 102, 111]. Erst nach Einführung neuer 

pathologischer Untersuchungsstandards und einer strengeren Definition der vollständigen 

Tumorresektion mit Sicherheitsabständen von 1 mm, konnte die R1-Resektion als negativer Prädiktor 

für das Überleben identifiziert werden [151, 152]. Aufgrund der uneinheitlichen Definierung des 

Resektionsstatus sind Beschlüsse aus Metaanalysen, in denen Daten aus verschiedenen Zentren 

zusammengefügt wurden, mit Vorsicht zu interpretieren. 

In unserem Patientenkollektiv wurde, nach Ausschluss von zwei Ausreißern, eine signifikant bessere 

Überlebensrate nach Tumorresektion im Gesunden im Vergleich zu unvollständig resezierten Tumoren 

berechnet. Ein Überlebensnachteil für fünf Patienten mit verbliebenem Tumorrest im Bereich der 

infiltrierten Vene konnte nicht nachgewiesen werden, möglicherwiese ist dies auf die niedrige Fallzahl 

zurückzuführen. Auch in vielen anderen Single-Center-Studien konnte ein Vorteil der R0-Resektion bei 

den erweiterten Eingriffen belegt werden [88, 102, 146, 153]. 

Viele Autoren behaupten, dass durch R1-Resektion, sowohl bei Standard- als auch bei erweiterten 

Eingriffen, ein besseres onkologisches Outcome als bei (multimodalen) Palliativverfahren erreicht wird 

[88, 145, 154]. Durch die nicht-randomisierte Methodologie dieser Studien kann hierbei jedoch von 
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einer Selektionsbias ausgegangen werden. Daraus resultierend lässt sich trotz o.g. Ergebnisse 

weiterhin festhalten, dass mangels hochwertiger Evidenz keine unvollständige Tumorresektion 

angestrebt werden sollte, wenn eine R0-Tumorresektion als unmöglich erachtet wird [41, 42].  

 

IV.3.3 Stellenwert der multimodalen Therapie 

 

Leitliniengemäß wird das Pankreaskarzinom heutzutage, auch bei Gefäßbeteiligung, multimodal 

therapiert. Generell findet der multimodale Therapieaspekt in Studien zum postoperativen Outcome 

nur wenig Beachtung. Allerdings wird nach kurativer Therapie, unabhängig davon, ob eine Resektion 

im Gesunden gelungen ist, standardmäßig eine adjuvante Therapie empfohlen [41, 42]. Der 

diesbezügliche Überlebensvorteil ist eindeutig belegt [55, 155]. In der vorliegenden Studie konnte eine 

adjuvante Therapie aufgrund von Nebenwirkungen oder einer Verschlechterung des 

Allgemeinzustandes in mehr als einem Drittel der Fälle nicht eingeleitet oder musste frühzeitig 

abgebrochen werden. In der Literatur zeigt sich, dass trotz standardmäßiger Empfehlung, in 40 bis 70 

Prozent der Fälle keine adjuvante Therapie erfolgt. Ähnlich hohe Raten werden nach 

Standardeingriffen beschrieben [55, 75, 88]. Eine Komplettierung der adjuvanten Therapie ohne 

Pausieren oder Dosisreduktionen gelten dennoch als prognostisch essenziell [2, 156]. Hieraus lässt sich 

ableiten, dass viele Patienten nicht von einem Überlebensvorteil einer multimodalen Therapie 

profitieren. 

Neoadjuvante Therapien werden beim Pankreaskarzinom im Rahmen der Erweiterung der 

Resektionsgrenzen bei Gefäßbeteiligung zunehmend eingesetzt. Der Einsatzbereich einer 

neoadjuvanten Chemo- oder Radiochemotherapie in diesem Setting stellt ein wichtiges 

Forschungsthema dar [54, 76, 77]. In den letzten Jahren wurde untersucht wie auf Grundlage von 

präoperativen Kriterien individuelle Fälle als primär resektabel, borderline resektabel oder irresektabel 

eingestuft werden können, um anhand dessen entsprechende Therapieprotokolle sinnvoll 

einzusetzen. Hierbei dient die neoadjuvante Therapie bei nicht-primär resektablen Tumoren der 

Rückstufung des Tumorstadiums, sodass gegebenenfalls dennoch ein resektabler Zustand erreicht 

werden kann. Bei borderline resektablen Tumoren kann die neoadjuvante Behandlung eine geringere 

Rate an R1-Resektionen begünstigen [54, 76, 77]. Zur Prüfung des neoadjuvanten Therapieerfolges ist 

die Bildgebung wenig geeignet, da post-therapeutisch fibrotisch oder inflammatorisch verändertes 

Gewebe im Bereich der Gefäße, nicht sicher von Tumorgewebe differenziert werden kann [35]. Daher 

erfolgt die Stellung der Operationsindikation großzügig, Therapieeffekte werden hier auf Grundlage 
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der histopathologischen Befunde, der R0-Raten sowie der Überlebensdaten überprüft und die 

Klassifikationen anhand dessen entsprechend angepasst [35, 157].  

Nach heutigem Standard erfolgt bei bildmorphologisch nachgewiesenem Venenkontakt und 

gegebener Resektabilität die primäre Resektion [41, 42]. Bezüglich des Outcome einer neoadjuvanten 

Therapie in dieser Situation liegen u.a. eine große prospektiv-randomisierte Studie aus Asien, wenige 

kleine randomisierte Studien und Metaanalysen von vor allem retrospektiven Daten vor, die günstigere 

R0- und Überlebensraten nach einer neoadjuvanten Therapie belegen [158-160]. Die Autoren 

berichten hier über eine nahezu Verdopplung der R0-Resektionsrate (von 51,8 vs. 26,1 Prozent) und 

des medianen Gesamtüberlebens (von im Median 21 vs. 12 Monate) [158]. Aufgrund dessen empfiehlt 

die französische Forschungsgruppe von Delpero et al. eine neoadjuvante Therapie bei allen Patienten, 

die eine venöse Gefäßbeteiligung vorweisen, auch wenn die Resektabilität gegeben ist [75]. Obwohl 

das optimale Therapieprotokoll bislang nicht fundiert ist, hat auch das amerikanische National 

Comprehensive Cancer Network seit 2018 seine Leitlinien zugunsten einer neoadjuvanter 

Vorbehandlung bei gegebener Resektabilität bei Venenbeteiligung angepasst [54]. Nach neulich 

aktualisierten deutschen Leitlinien, umfasst die Definition eines borderline resektablen Tumors mit 

Indikation einer neoadjuvanten Behandlung, ergänzend zu den rein anatomischen Kriterien wie u.a. 

einer Venenummauerung von über 180 Grad, auch ungünstige biologische Aspekte wie stark erhöhte 

Tumormarker oder den Verdacht von Lymphknotenmetastasen, als auch einen eingeschränkten 

Allgemeinzustandes des Patienten [42].  

In Zukunft werden sich mutmaßlich anhand weiterer Ergebnisse randomisierter Studien, 

Verschiebungen in den Klassifikationen und Therapieprotokollen ergeben. 
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IV.4 Limitationen der Studie 

 

In diese Studie wurden alle Patienten eingeschlossen, die sich einer kurativ-intendierten 

Pankreaskarzinomresektion mit Venenrekonstruktionen unterzogen. Dadurch, dass viele Patienten mit 

unterschiedlichen Kasus in die Studie einbezogen wurden, ist unser Patientenkollektiv sowie im 

klinischen Alltag sehr heterogen und geht mit verschiedenen individuellen Prognosen einher.  

Die große Fallzahl ermöglichte eine Unterteilung in Subgruppen, sodass Überlebensdaten sinnvoll 

analysiert werden konnten und aussagekräftige Stellungnahmen zur Prognose möglich waren. 

Bestimmte Parameter, wie zum Beispiel ein Tumorrest im Bereich der MPA, lagen jedoch nur in 

geringer Fallzahl vor, weshalb sich hierdurch möglicherweise kein signifikanter Effekt auf das 

onkologischen Outcome manifestierte. 

Die Häufigkeit des Einsatzes neoadjuvanter Therapien, welche sowohl das Gesamt- als auch das 

tumorfreie Überleben beeinflussen, nahm in den letzten Jahren zu. Aufgrund der ungleichmäßigen 

Verteilung dieser Subgruppen, konnte keine statistische Untersuchung mit verlässlichen Ergebnissen 

durchgeführt werden. Daher ist diese ungleiche Verteilung auch ein limitierender Faktor dieser Studie 

in Hinsicht auf das onkologische Outcome. 

Auch bezüglich der Fragestellung der Effektivität einer antikoagulativen Therapie als 

Thromboseprophylaxe stellten sich Probleme. Zwar war eine Einteilung der Therapie möglich, die 

genaue Anwendung wurde jedoch sehr individuell gehandhabt, sodass möglicherweise auch hier 

Therapieeffekte verpasst wurden. 
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IV.5 Schlussfolgerung 

 

Ziel dieser Arbeit war es, das funktionelle und onkologische Outcome, mit Fokus auf Komplikationen 

in Verbindung mit der Gefäßrekonstruktion und auf mögliche beeinflussende Faktoren des 

Überlebens, zu analysieren. 

Es zeigte sich, dass sowohl früh als auch spät auftretende Gefäßverschlüsse lebensbedrohliche Folgen 

haben können. Spät auftretende Verschlüsse können zudem auf ein Tumorrezidiv hindeuten. Präventiv 

kann eine effektive antikoagulative Therapie ohne relevant erhöhtes Blutungsrisiko eingesetzt werden. 

Ein Vorteil im Sinne einer geringeren Thromboserate konnte hierbei jedoch nicht belegt werden. Es 

ergaben sich Hinweise dafür, dass die Rekonstruktionstechnik einen Einfluss auf die Thromboserate 

hat. Konkret entwickelten (künstliche) Gefäßinterponate häufiger Thrombosen als primär 

rekonstruierte Gefäße. Aufgrund dessen sollten Interponate lediglich bei langstreckigen 

Gefäßresektionen zur Gewährleistung einer spannungsfreien Anastomose eingesetzt werden. 

Operative Komplikationen wie eine Flüssigkeitsansammlung im Bereich der Gefäße und eine 

abdominelle Infektion können einem Verschluss zugrunde liegen, weshalb diese Komplikationen 

proaktiv zu identifizieren und zeitnah zu beherrschen sind. Mit dem Ziel eine Rekanalisierung zu 

erreichen oder um eine weitere Thrombusausbreitung zu verhindern, kann bei einem Gefäßverschluss 

eine antikoagulative Therapie oder eine interventionelle bzw. operative Behandlung angesetzt 

werden. Hierbei besteht jedoch eine hohe Rate an Therapieversagen, insbesondere bei spät 

auftretenden und spät behandelten Thrombosen. Aus diesem Grund werden oft nur symptomatische, 

früh auftretende Gefäßverschlüsse behandelt.  

Eine wichtige Erkenntnis der vorliegenden Studie ist die Identifikation der MPA-Infiltration als 

unabhängig schlechten prognostischen Faktor für das Überleben, auch nach vollständiger 

Tumorresektion im Bereich des Gefäßes. Da der Effekt der Gefäßinfiltration auf das onkologische 

Outcome kontrovers diskutiert wird und sich der histologische Nachweis einer klinisch vermuteten 

Gefäßinfiltration nur in etwa der Hälfte der Fälle bestätigte, sollte bei klinischem Verdacht einer 

Venenbeteiligung grundsätzlich eine R0-Resektion angestrebt werden. Verschiedene Autoren konnten 

keinen Vorteil der vollständig gelungenen Tumorentfernung gegenüber der R1-Resektion im Rahmen 

der Pankreaskarzinomchirurgie mit Venenresektion belegen. Vermutlich spielen hierbei die 

uneinheitliche pathologische Bestimmung sowie die Anwendung verschiedener Definitionen des 

Resektionsstatus eine entscheidende Rolle. In unserem Patientenkollektiv konnte, nach Ausschluss von 

zwei Ausreißern, ein signifikant besseres Überleben nach Tumorresektion im Gesunden gegenüber 

einer unvollständigen Resektion berechnet werden. Weiterhin gibt es Hinweise darauf, dass durch R1-
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Resektion eine bessere Überlebensrate als bei Palliativbehandlungen erzielt wird. Dennoch gibt es 

keine Evidenz eine Resektion bei fehlender Erwartung einer R0-Situation durchzuführen. 

Sowohl nach R0- als auch R1-Resektion wird eine adjuvante Therapie empfohlen, da 

Überlebensvorteile hierdurch deutlich belegt sind. Häufig ist aufgrund einer Verschlechterung des 

Allgemeinzustandes oder schweren Nebenwirkungen keine (vollständige) Nachbehandlung möglich. 

Bei Verdacht einer Venenbeteiligung empfehlen einige Expertengruppen seit kurzem, aufgrund 

besserer Überlebens- und R0-Raten, die Einhaltung einer neoadjuvanten Therapie. In Zukunft sind 

weitere Verschiebungen im multimodalen Management der grenzwertig resektablen 

Pankreaskarzinome zu erwarten. 
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VI. ANHANG 

 

VI.1 TNM-Klassifikation Pankreaskarzinome 

 

American Joint Committee on Cancer, 7. Auflage 

 

T: Primärtumor: 

TX  Primärtumor kann nicht beurteilt werden  

T0   Kein Primärtumor nachweisbar 

Tis   Nichtinvasives Karzinom 

T1   Tumor begrenzt auf das Pankreas, Tumor <2 cm  

T2   Tumor begrenzt auf das Pankreas, Tumor >2 cm  

T3   Tumor breitet sich jenseits des Pankreas aus, jedoch ohne Infiltration des 

               Truncus coeliacus oder der Arteria mesenterica superior  

T4   Tumor infiltriert Truncus coeliacus oder Arteria mesenterica superior 

 

N: Regionäre Lymphknoten: 

NX  Regionäre Lymphknoten können nicht beurteilt werden 

N0  Keine regionären Lymphknoten befallen  

N1  Befall regionärer Lymphknoten  

 

M:  Metastasen: 

M0  Keine Metastasen  

M1  Metastasen 
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VI.2 Definition Sepsis  

 

nach Leitlinie der Deutschen Sepsis-Gesellschaft 

 

I. Nachweis der Infektion, Diagnose einer Infektion über den mikrobiologischen Nachweis 

oder durch klinische Kriterien  

 

II. „Severe inflammatory host response“ (SIRS),  

mindestens 2 Kriterien: 

 

Fieber (≥38 °C) oder Hypothermie (≤36 °C) bestätigt durch eine rektale oder intravasale 

oder -vesikale Messung  

 

Tachykardie: Herzfrequenz ≥90/min  

 

Tachypnoe (Frequenz ≥20/min) oder Hyperventilation (PaCO2 ≤4.3 kPa/≤33 mmHg)  

 

Leukozytose (≥12000/mm3) oder Leukopenie (≤4000/mm3) oder ≥10 % unreife 

Neutrophile im Differentialblutbild 
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