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!!!!! Palliative Chemotherapie

Das Ziel einer palliativen Therapie beim Pankreaskarzinom
ist die Überlebensverlängerung, wobei die Verbesserung der
Lebensqualität bzw. Linderung der tumorbedingten Sympto-
me vordringlich ist [1]. Im Jahr 1996 konnten Glimelius et al.
erstmals zeigen, dass eine palliative Chemotherapie (5-Fluo-
rouracil- [5-FU-] Monotherapie) im Vergleich zu „Best Sup-
portive Care“ hinsichtlich medianem Überleben signifikant
überlegen ist (6 vs. 2,5 Monate) [2]. Aufgrund dieser Studie
sowie mehrerer Metaanalysen und einiger randomisierter
Phase-III-Studien sollte allen Patienten mit adäquatem Allge-
meinzustand (PS 0–2) eine palliative Chemotherapie angebo-
ten werden (Level 1a) [3–6]. Bei Patienten mit reduziertem
Allgemeinzustand (PS ≥ 3) ist der Nutzen einer palliativen
Chemotherapie fraglich [7].

Gemcitabin-Monotherapie
Seit der im Jahr 1997 erschienenen randomisierten Studie von
Burris et al., in welcher ein signifikanter Überlebensvorteil
(5,6 vs. 4,4 Monate), aber auch eine Verbesserung des klini-
schen Benefits hinsichtlich Schmerzen, Karnofsky Perfor-
mance Status und Gewicht im Vergleich zu einer 5-FU-Mono-
therapie demonstriert werden konnte (24 vs. 5 %), gilt
Gemcitabin als Goldstandard in der Behandlung des fortge-
schrittenen Pankreaskarzinoms [1]. Üblicherweise wird

Medikamentöse Therapie des Pankreaskarzinoms:
Was gibt es Neues?
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Kurzfassung: Seit vielen Jahren stellt Gemcitabin
die wichtigste Substanz in der Behandlung des
Pankreaskarzinoms dar. Dieser Antimetabolit aus
der Gruppe der Pyrimidinanaloga war > 10 Jahre
als Monosubstanz die Standardtherapie des me-
tastasierten Pankreaskarzinoms. Im vergangenen
Jahrzehnt wurden alle verfügbaren neuen Sub-
stanzen in Kombination mit Gemcitabin getestet,
wobei jedoch die in Phase-II-Studien teilweise
beobachteten vielversprechenden Daten in ran-
domisierten Studien zumeist nicht bestätigt
werden konnten. Neben der Kombination von
Gemcitabin mit Platinen oder Capecitabin bei
Patienten mit gutem Allgemeinzustand konnte
nur für die Kombination von Gemcitabin mit
Erlotinib, einem Tyrosinkinasehemmer gegen den
EGFR („epidermal growth factor receptor”) eine
Überlegenheit demonstriert werden.

Die adjuvante Chemotherapie ist, basierend auf
den Ergebnissen von ≥ 3 randomisierten Studien,
als Standard anzusehen (Level Ia). Weiterhin

offen sind die Frage nach dem Stellenwert einer
neoadjuvanten Chemotherapie sowie der einer
adjuvanten Radiochemotherapie. Trotz zahlreicher
negativer Studien ist es insgesamt in den vergan-
genen Jahren zu einer spürbaren Verbesserung
der Behandlungsmöglichkeiten der ursprünglich
fast ausnahmslos fatalen und weitgehend Che-
motherapie-refraktären Malignomerkrankung ge-
kommen. Weiterhin gilt, dass möglichst alle Pa-
tienten im Rahmen von klinischen Studien behan-
delt werden sollten.

Abstract: Pharmacological Treatment of Pan-
creatic Adenocarcinoma. What Is New? The
antimetabolite gemcitabine is the backbone of
chemotherapy in patients with pancreatic adeno-
carcinoma. In patients with metastatic disease,
during the past decade all available chemothera-
peutic and novel agents were tested in combina-
tion with gemcitabine. Unfortunately, only very
few of some encouraging phase-II study results

could be confirmed in randomized phase-III trials.
The most promising combinations are gemcitabine
plus platinum compounds or plus capecitabine
(in patients with adequate performance status).
Gemcitabine in combination with erlotinib, a
tyrosinkinase inhibitor directed against the EGFR
(“epidermal growth factor receptor”), has also
shown superiority compared to gemcitabine alone.

Based on the results of ≥ 3 randomized trials,
adjuvant chemotherapy has become accepted as
gold standard for all patients with pancreatic
cancer who have undergone surgery (level 1a).
The role of neoadjuvant chemotherapy chemo-
radiation remains controversial.

Despite numerous negative trials in this fatal
and largely chemotherapy-resistant disease dur-
ing the past, today there is a noticeable trend to-
wards improved treatment options. There is gen-
eral agreement that patients should be included in
clinical trials whenever possible. J Gastroenterol
Hepatol Erkr 2010; 8 (1): 7–12.

Gemcitabin in einer Dosierung von 1000 mg/m2 Körperober-
fläche (KOF)/Woche (als 30-Minuten-Infusion), in 3 von 4
Wochen verabreicht. In den vergangenen Jahren wurden je-
doch zahlreiche unterschiedliche Dosierungen und Schemata
untersucht (Tab. 1) [1, 8–12].

Gemcitabin-Kombinationstherapie
In einer 2007 publizierten Metaanalyse von Sultana et al., in
welche insgesamt 113 randomisierte Studien mit insgesamt
9970 Patienten eingeschlossen wurden, fand sich ein signifi-
kanter Überlebensvorteil für die Chemotherapie im Vergleich
zu einer rein supportiven Therapie, aber auch ein – ebenfalls
signifikanter – Benefit für Gemcitabin-Kombinationen im
Vergleich zu einer Monotherapie (Hazard Ratio [HR] 0,91;
95 %-Konfidenzintervall [CI]: 0,85–0,97) [6]. In einer weite-
ren Metaanalyse von Heinemann et al. (15 randomisierte Stu-
dien mit 4465 Patienten) wurde ebenfalls ein signifikanter
Überlebensvorteil für Gemcitabin in Kombination mit entwe-
der einem Platin (HR 0,85; p = 0,01) oder einem Fluoropyri-
midin (HR 0,90; p = 0,03) beschrieben [5]. Diese Ergebnisse
werden von den Daten einer in Kürze erscheinenden Meta-
analyse von Cunningham et al. untermauert [14]. Als Kombi-
nationspartner für Gemcitabin bieten sich aufgrund der Da-
tenlage Capecitabin [7, 11, 14, 15], Oxaliplatin [13, 16] sowie
Cisplatin [17, 18] an.

Gemcitabin in Kombination mit „molecular
targets”
Gemcitabin und Erlotinib
Moore et al. präsentierten im Jahr 2005 erstmals die Ergebnis-
se ihrer randomisierten Phase-III-Studie, in der sie die Kom-
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Tabelle 1: Dosierungen und Schemata von Gemcitabin

Autor Infusionsdauer Dosierung Frequenz

Tempero et al., 2003 [8] 10 mg/m2 KOF/min. 1000 mg/m2 KOF in 3 von 4 Wochen
Poplin et al., 2009 [9] 10 mg/m2 KOF/min. 1500 mg/m2 KOF in 3 von 4 Wochen
Martin et al., 1996 [10] 30 min. 1000 mg/m2 KOF in 3 von 4 Wochen
Scheithauer et al., 2003 [11] 30 min. 2200 mg/m2 KOF alle 2 Wochen
Fossella et al., 1997 [12] 30 min. 1250 mg/m2 KOF in 3 von 4 Wochen
Louvet et al., 2005 [13] 30 min. 1000 mg/m2 KOF in 7 von 8 Wochen, danach in 3 von 4 Wochen

KOF: Körperoberfläche

bination von Gemcitabin (1000 mg/m2 KOF über 30 Minuten,
1x/Woche in 7 von 8 Wochen, dann in 3 von 4 Wochen) mit
dem Tyrosinkinasehemmer Erlotinib (100 mg/Tag) im Ver-
gleich zu einer Gemcitabin-Monotherapie untersucht haben
[19]. Die Kombination Gemcitabin und Erlotinib war der
Monotherapie hinsichtlich Gesamtüberleben (6,37 vs. 5,91
Monate; p = 0,025) signifikant überlegen und führte zur Zu-
lassung von Erlotinib in Kombination mit Gemcitabin durch
die FDA und EMEA. Die Zulassung erfolgte mit der Ein-
schränkung auf Patienten mit metastasiertem Pankreaskarzi-
nom, da in einer Subgruppenanalyse Patienten mit lokal fort-
geschrittenen Tumoren keinen Überlebensbenefit hatten.

Die Tatsache, dass der Überlebensvorteil von etwas mehr als
2 Wochen zwar signifikant, aber klinisch nicht relevant ist,
wird von vielen Kollegen kritisch diskutiert. Demgegenüber
steht aber die Tatsache, dass durch die Kombination im Ver-
gleich zur Monotherapie das Sterberisiko um 18 % (HR 0,82)
reduziert und das Überleben um 22 % verbessert werden
konnte (Zeitpunkt der Analyse: Nachdem 486 Patienten ver-
storben waren).

Analog zu anderen Studien konnte auch von Moore et al. ein
Zusammenhang zwischen dem Schweregrad der akneiformen
Hautreaktion und dem Überleben gezeigt werden: Patienten,
welche zumindest eine Grad-2-Hautreaktion aufwiesen, hat-
ten ein Gesamtüberleben von 10,5 Monaten im Vergleich zu
nur 5 Monaten bei Patienten ohne Akne (p = 0,037) [20].

Gemcitabin und Bevacizumab
Bislang liegen die Ergebnisse von 2 randomisierten Phase-III-
Studien vor, die beide das primäre Studienziel – eine signifi-
kante Verlängerung des Gesamtüberlebens – nicht erreichen
konnten.

In einer Studie der Cancer and Leukemia Group B (CALGB)
fand sich für die Kombination Gemcitabin plus Bevacizumab
(10 mg/kg Körpergewicht [KG], alle 2 Wochen) im Vergleich
zu einer Gemcitabin-Monotherapie keine Überlegenheit (me-
dianes Überleben 5,8 Monate für Gemcitabin plus Bevaci-
zumab versus 6,1 Monate für Gemcitabin) [21].

In der AVITA-Studie wurde Gemcitabin plus Erlotinib und
Bevacizumab mit Gemcitabin plus Erlotinib und Placebo ver-
glichen und erwies sich ebenfalls hinsichtlich Gesamtüberle-
ben als nicht überlegen (6,0 für Gemcitabin plus Erlotinib
versus 7,1 Monate für Gemcitabin plus Erlotinib und Bevaci-
zumab; HR: 0,89) [22]. Allerdings war das progressionsfreie
Überleben im Bevacizumab-Arm signifikant länger (4,6 vs.

3,6; HR: 0,73; p = 0,0002). Von großem Interesse war auch
eine retrospektive Analyse der Patienten hinsichtlich des Auf-
tretens der akneiformen Hautreaktion: Patienten mit starker
Hautreaktion (≥ Grad 2) hatten ein medianes Überleben von
8,4 Monaten, Patienten ohne Hautreaktion lebten im Mittel
nur 4,3 Monate.

Gemcitabin und Cetuximab
In der bislang einzigen randomisierten Studie der „Southwest
Oncology Group“ führte die Kombination Cetuximab plus
Gemcitabin zu keinem Überlebensvorteil im Vergleich zur
Gemcitabin-Monotherapie (6,4 vs. 5,9 Monate; p = 0,14) [23].
Zum Zeitpunkt der Studienpräsentation war die Tatsache,
dass KRAS-mutierte Kolorektalkarzinome von einer Behand-
lung mit Cetuximab nicht profitieren, noch nicht bekannt.
Diese Erkenntnisse und das Wissen, dass etwa 90 % aller
Pankreaskarzinome KRAS-mutiert sind, könnten die enttäu-
schenden Ergebnisse dieser Studie erklären.

Was gibt es Neues?
International laufen derzeit zahlreiche Phase-I/II-Studien, die
vor allem „molecular targets“ in Kombination mit Gemcita-
bin untersuchen (Tab. 2). In der Vergangenheit wurden prak-
tisch alle Zytostatika und neuen Substanzen (Tab. 3, 4) in
Kombination mit Gemcitabin getestet, wobei die vorweg
genannten Metaanalysen bei gutem Allgemeinzustand des Pa-
tienten eine Überlegenheit nur für eine Kombination mit Pla-
tinen bzw. Capecitabin gezeigt haben. Sonst gilt beim metas-
tasierten Pankreaskarzinom die Kombination von Gemcitabin
und Erlotinib als Standardtherapie. Nachdem die Akne ein
verlässlicher prädiktiver klinischer Marker zu sein scheint,
kann man aus heutiger Sicht davon ausgehen, dass Patienten,
die nach einer 6-wöchigen Behandlung keine Hautreaktion

Tabelle 2: Laufende Phase-III-Studien zu „molecular targets”

Schema Target

Gem + Erlotinib ± Panitumumab EGFR
Gem ± Aflibercept VEGF-A
Gem ± Sorafenib VEGFR, Raf
Gem ± Sunitinib VEGF, PDGFR
Gem + S1 vs. Gem vs. S1 Fluoropyrimidin
Gem vs. Folfiri Zytostatikum
Gem + Erlotinib ± Apricoxib EGFR, COX-2
Gem ± Curcurmin, Celecoxib COX-2
Gem + Capectabine ± GV1001 Telomerase (Vaccine)
Gem ± Axitinib VEGFR

Gem: Gemcitabin; PDGFR: „platelet-derived growth factor receptor”;
VEGFR: „vascular endothelial growth factor receptor”

Medikamentöse Therapie des Pankreaskarzinoms: Was gibt es Neues?
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aufweisen, von der Erlotinib-Gabe nicht profitieren. In diesen
Fällen sollte ein bildgebendes Restaging vorgezogen werden
und bei Verifikation einer Krankheitsprogression die Therapie
modifiziert werden [21, 22]. In einer randomisierten Phase-II-
Studie wird die Dosiseskalation von Erlotinib bei Patienten
evaluiert, die keine Akne entwickeln. Dieser Therapieansatz,
der auf den Erfahrungen einer Dosiseskalation von Cetuximab
bei Patienten mit Kolorektalkarzinom beruht, ist jedoch außer-
halb von Studien nicht zulässig.

In einer rezent präsentierten Studie von Riess et al. wurde durch
eine prophylaktische Antikoagulation mit einem niedermole-
kularen Heparin (LMWH) die Rate an thromboembolischen
Geschehen bei Patienten mit metastasiertem Pankreaskarzi-
nom signifikant reduziert (14,5 vs. 5 %). In dieser placebo-
kontrollierten Studie erhielten die Patienten eine palliative
Chemotherapie plus LMWH oder die palliative Chemothera-
pie mit einem Placebo [30]. Daher scheint eine prophylakti-
sche Antikoagulation mit einem LMWH bei Patienten mit
lokal inoperablem oder metastasiertem Pankreaskarzinom
sinnvoll.

!!!!! Adjuvante Therapie

In einer 2001 publizierten randomisierten Phase-III-Studie
(ESPAC-Studie) wurde erstmals ein Benefit für eine postope-
rative Chemotherapie nach radikaler Resektion beschrieben
[31, 32]. In dieser sehr komplexen Studie, in welcher Patien-
ten nach dem „Two-by-Two Factorial“-Design entweder eine
adjuvante Radiochemo-, Chemotherapie oder keine Behand-
lung erhielten, zeigte sich – für viele Fachleute überraschend
– kein Überlebensvorteil für die Radiochemotherapie, hinge-
gen ein signifikanter Vorteil für Patienten, die eine adjuvante,
auf 5-FU basierende Chemotherapie erhalten hatten (p =
0,0005).

Oettle et al. beschrieben 2007 in einer randomisierten Phase-
III-Studie (CONKO-001) ein signifikant längeres rezidivfrei-
es Überleben für eine adjuvante Gemcitabin-Monotherapie
im Vergleich zu einer ausschließlich chirurgisch behandelten
Kontrollgruppe (13,4 vs. 6,9 Monate; p < 0,001) [33]. Die
adjuvante Therapie mit Gemcitabin über 6 Monate war so-
wohl bei Patienten mit R0- als auch mit R1-Resektion vorteil-
haft und v. a. bei Frühstadien effektiv (medianes rezidivfreies
Überleben bei primären Tumorgrößen T1 und T2: 48,2 vs. 10

Monate). Die Tatsache, dass das mediane Überleben nicht si-
gnifikant länger war (22,1 vs. 20,5 Monate), wurde auf den
Einsatz einer auf Gemcitabin basierenden palliativen Chemo-
therapie bei nahezu allen Patienten zurückgeführt, die ein
Rezidiv erlitten hatten.

Die im Rahmen des ASCO 2009 präsentierten Ergebnisse der
ESPAC-3-Studie zeigten, dass eine adjuvante Chemotherapie
mit Gemcitabin im Vergleich zu 5-FU/LV (Bolus) zu identen
Ergebnissen hinsichtlich progressionsfreiem (14,3 vs. 14,1
Monate) und Gesamtüberleben führt (23,0 vs. 23,6 Monate),
aber mit einer geringeren Inzidenz von Nebenwirkungen as-
soziiert war [34].

Was gibt es Neues?
Die im Rahmen des diesjährigen ASCO-Meetings präsentierten
Ergebnisse unterstreichen den Stellenwert einer adjuvanten
Chemotherapie unabhängig von Tumorstadium und Resekti-
onsrändern. Es gilt heute eine Monotherapie mit Gemcitabin
für 6 Monate als Standard, wobei alternativ (bei Gemcitabin-
Unverträglichkeit) auch 5-FU/LV gegeben werden kann [31–
36]. Entscheidend ist jedoch, dass routinemäßig vor Beginn der
adjuvanten Chemotherapie eine postoperative „Basis“-CT
durchgeführt wird, da bereits 10 % der Patienten vor Therapie-
beginn Fernmetastasen aufweisen [35].

!!!!! Neoadjuvante Therapie bei lokal fortge-

schrittenen Tumoren

Der Stellenwert einer neoadjuvanten Chemotherapie oder Radio-
chemotherapie ist bislang noch offen [37–40]. In einem rezent
publizierten Konsensus wurde der Einsatz einer neoadjuvan-
ten Chemotherapie für alle Patienten mit einem „borderline“
resektablen Pankreaskarzinom vorgeschlagen, wobei der Ein-
schluss möglichst aller Patienten in Studien gefordert wird
[37]. Die Rationale einer neoadjuvanten Therapie liegt (1) in
der lokalen Tumorverkleinerung, (2) Selektion von Patienten,
die rasch Fernmetastasen entwickeln und von einer Resektion
nicht profitieren und (3) Identifikation eines effektiven Thera-
pieschemas.

In einer ersten prospektiven Studie erhielten alle Patienten mit
„borderline“ resektablen Tumoren (160 von 2454 Patienten)

Tabelle 4: Randomisierte Phase-III-Studien: Gemcitabin vs.
Gemcitabin-Kombinationen

Substanz Patienten Substanz Gemcitabin p <
+ Gemcitabin (Monate)
(Monate)

5-FU Bolus 322 6,7 5,4 0,11
5-FU kont. 466 5,9 6,2 0,68
Pemetrexed 565 6,2 6,3 0,85
Capecitabin 319 8,4 7,3 0,31
Capecitabin 533 7,4 6,0 0,014
Irinotecan 360 6,3 6,6 0,78
Exatecan 349 6,7 6,2 0,52
Cisplatin 198 7,6 6,0 0,12
Oxaliplatin 313 9,0 7,1 0,13

5-FU: 5-Fluorouracil

Tabelle 3: Rezent publizierte Phase-II-Studien zu „molecular
targets”

Autor Schema Patienten Ergebnis

Kuo [24] Gemcitabin + Vatalinib 26 12 %
Lee [25] Gemcitabin + S1 32 44 %
O’Reilly [26] Sunitinib (Zweitlinie) 77 0
Oh [27] Gemcitabin + Erlotinib 36 26 %

+ Capecitabin
Burtness [28] Irinotecan + Docetaxel 44 7 %

 + Cetuximab
Irinotecan + Docetaxel 43 4,5 %

Epelbaum [29] Gemcitabin + Curcumin 17 9 %
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eine neoadjuvante Chemotherapie. Insgesamt 66 der 160 Pati-
enten konnten kurativ operiert werden und hatten ein medianes
Überleben von 40 Monaten im Vergleich zu jenen Patienten,
die nach der neoadjuvanten Chemotherapie nicht operiert
werden konnten und nur 13 Monate lebten [41].

Neben der Verabreichung einer alleinigen Chemotherapie wur-
de im Rahmen zahlreicher Studien auch die Effektivität einer
Radiotherapie in Kombination mit einer auf 5-FU oder Gem-
citabin basierenden Chemotherapie sowie einer Induktions-
chemotherapie gefolgt von Radiochemotherapie evaluiert. Die
bislang vorliegenden Daten stammen jedoch durchwegs von
retrospektiven Analysen und Phase-II-Studien mit kleinen
Fallzahlen (Tab. 5). Neben der noch nicht endgültig geklärten
optimalen Strahlentherapiedosis ist auch die Frage nach dem
optimalen zytostatischen Kombinationspartner offen.

Was gibt es Neues?
Es besteht derzeit nur Konsens, dass möglichst alle Patienten
mit „borderline“ resektablen Pankreaskarzinomen in Rahmen
randomisierter Studien eine neoadjuvante Chemo- oder Radio-
chemotherapie erhalten sollten [37–40]. Bei potenziell kurativ
resektablen Tumoren stellt weiterhin die primäre Resektion
den Goldstandard dar.

!!!!! Konklusion

Das Pankreaskarzinom zählt zu den Tumoren mit einer beson-
ders infausten Prognose und 5-Jahres-Überlebensraten < 5 %.
Im Gegensatz zu anderen Tumorentitäten, wo die Entwick-
lung neuer Substanzen zu entscheidenden Verbesserungen
des Gesamtüberlebens (und zum Teil auch der Heilungsraten)
geführt hat, verliefen die meisten Studien beim Pankreaskar-
zinom negativ. Die wesentlichsten Erkenntnisse der vergan-
genen Jahre sind (1) die Etablierung einer adjuvanten Chemo-
therapie mit Gemcitabin für 6 Monate, (2) der elektive Einsatz
bestimmter Gemcitabin-Kombinationsregimes bei Patienten
mit metastasiertem Pankreaskarzinom und gutem Allgemein-
zustand sowie (3) die Zulassung des Tyrosinkinasehemmers
Erlotinib in Kombination mit Gemcitabin im palliativen Set-
ting. Generell besteht Konsens, dass möglichst allen Patien-
ten mit Pankreaskarzinom eine Studienteilnahme angeboten
werden sollte.

Tabelle 5: Neoadjuvante Chemo- und Radiochemotherapie

Autor Patienten (n) Regime Operierte Patienten Medianes Überleben

Breslin 2001 [42] 132 50,4 Gy,5-FU, Pacl + Gem 132 (retrospektiv) 21 Monate
Wolff 2002 [43] 86 30 Gy, Gem 63 (73 %) 36 Monate
Moutardier 2004 [44] 61 50,4 Gy, 5-FU, Cis 40 (66 %) 27 Monate
Evans 2008 [45] 86 30 Gy, Gem 73 (86 %) 22,7 Monate
Varadhachary 2008 [46] 90 30 Gy, Gem + Cis 62 (69 %) 17,4 Monate
Gnant 2004 [47] 61 Gem + Doce 48 (79 %) 32 Monate
Kastl 2000 [48] 27 55,8 Gy, 5-FU, MMC 10 (37 %) 21 Monate
Crane 2006 [49] 48 50,4 Gy,Cape + Beva 4  (8 %) 18 Monate
Massucco 2006 [50] 28 45 Gy, Gem 8 (29 %) > 21 Monate
Snady 2000 [51] 68 50,4 Gy, 5-FU + Cis + STZ 19 (29 %) 23 Monate
Fogelman 2007 [52] 14 Induktions-CT: Gem + Doce + Cape 14 (57 %) n. a.

50,4 Gy

Beva: Bevacizumab; Cis: Cisplatin; Doce: Docetaxel; Gem: Gemcitabin; MMC: Mitomycin; Pacl: Paclitaxel; STZ: Streptozotocin; 5-FU: 5-Fluorouracil;
n. a.: nicht angegeben

!!!!! Relevanz für die Praxis und Fragen

Gemcitabin stellt seit vielen Jahren die wichtigste Sub-
stanz in der Behandlung des Pankreaskarzinoms dar. Die-
ser Antimetabolit aus der Gruppe der Pyrimidinanaloga
galt > 10 Jahre lang als Monosubstanz als Standardtherapie
des metastasierten Pankreaskarzinoms. Im vergangenen
Jahrzehnt wurden alle verfügbaren neuen Substanzen in
Kombination mit Gemcitabin getestet; die in Phase-II-
Studien teilweise beobachteten vielversprechenden Daten
aus randomisierten Studien konnten jedoch zumeist nicht
bestätigt werden. Neben der Kombination von Gemcitabin
mit Platinen oder Capecitabin bei Patienten mit gutem
Allgemeinzustand konnte nur für die Kombination von
Gemcitabin mit Erlotinib, einem Tyrosinkinasehemmer
gegen den „epidermal growth factor receptor“, eine Über-
legenheit demonstriert werden.

Basierend auf den Ergebnissen von > 3 randomisierten Stu-
dien ist die adjuvante Chemotherapie als Standard anzuse-
hen (Evidenzlevel Ia). Weiterhin offen bleibt die Frage
nach dem Stellenwert einer neoadjuvanten Chemothera-
pie sowie der einer adjuvanten Radiochemotherapie.
Insgesamt ist es in den vergangenen Jahren trotz zahlrei-
cher negativer Studien zu einer spürbaren Verbesserung
der Behandlungsmöglichkeiten der ursprünglich fast aus-
nahmslos fatalen und weitgehend Chemotherapie-refrak-
tären Malignomerkrankung gekommen. Weiterhin gilt,
dass möglichst alle Patienten im Rahmen von klinischen
Studien behandelt werden sollten.

1. Welche Patienten mit Pankreaskarzinom
sollten eine adjuvante (postoperative) Chemo-
therapie erhalten?
a) Alle Patienten unabhängig vom Stadium
b) Bei Lymphknotenbefall
c) Bei positiven Resektionsrändern
d) Nur nach radikaler Resektion

2. Welche Chemotherapie ist beim metastasierten
Pankreaskarzinom zugelassen?
a) Gemcitabin plus 5-Fluorouracil
b) Gemcitabin plus Cetuximab
c) Gemcitabin plus Bevacizumab
d) Gemcitabin plus Erlotinib
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