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1. Allgemeines 

1.1. Pankreaszysten: Nomenklatur 

Seit W. Körte (1898) grenzt man echte Zysten gegen Pseudozysten ab [85]. Danach ist eine Pseudozyste 

eine Ansammlung von Pankreassaft, umschlossen von einer bindegewebigen Wand ohne epitheliale Aus-

kleidung, die als Folge einer akuten Pankreatitis, eines Pankreastraumas oder nach chronischer Pankreati-

tis entsteht [19, 71]. Das Sekret stammt aus dem Pankreasgewebe, das wegen Entzündung, Obstruktion 

bei Striktur, Steinen oder Proteinplugs rupturiert. Echte Zysten hingegen besitzen eine epitheliale Ausklei-

dung der Zystenwand [13]. 

Die Differentialdiagnose zystischer Pankreasläsionen umfaßt zahlreiche benigne wie maligne neoplastische 

oder reaktive Flüssigkeitsansammlungen. Die histologische Unterscheidung dieser Zysten kann gelegent-

lich problematisch sein. Als Resultat von untergehendem Gewebe können benigne Zysten auch im Tumor-

gebiet von Adenokarzinomen auftreten, ohne selbst malignes Potential zu besitzen. J.C. Sarles hat 1979 

die geübte formale Trennung aufgegeben und folgende Einteilung vorgeschlagen [86]: 

1. Zysten oder Pseudozysten infolge Gangobstruktionen mit azinoduktaler Gangerweiterung in der Folge 

einer chronischen Pankreatitis, einer Gangstenose oder eines Karzinoms. 

2. Nekrotisch bedingte Pseudozysten bei akuter Pankreatitis oder nach Trauma. 

3. Echte angeborene Zysten (Dysontogenetische Zysten). 

4. Neoplastische Zysten (Zystadenom, Zystadenokarzinom). 

5. Parasitäre Zysten (Echinokokken) . 

Zystische Pankreasläsionen sind in 10-15% der Fälle duktale Neoplasmen. Die am häufigsten vorkom-

menden zystischen Tumoren sind das seröse Zystadenom (mikrozystisches oder glykogen-reiches Zysta-

denom) und die muzinöse Neoplasie. In einer weiteren Differenzierung werden sie unterschieden in muzi-

nöse Zystadenome und muzinöse Zystadenokarzinome. Muzinöse Zystadenome sind histologisch gutartige 

Tumore, besitzen jedoch ein hohes Potential, maligne zu entarten. Muzinöse Zystadenokarzinome sind a 

priori maligne. Diese zystischen Tumore haben eine heterogene epitheliale Auskleidung, da durch nekroti-

sche Prozesse in der Zystenwand das Epithel zu Grunde gehen kann [26, 27, 92]. 

1.2. Epidemiologie und Ätiologie 

Die Prävalenz von Pankreaszysten beträgt in Europa 17:100000 Einwohner pro Jahr und ist vergleichbar 

mit den Raten in den USA [35]. Die Pankreaspseudozysten entzündlicher Genese machen 85% bis 90% 

aller Fälle aus, aber 10% bis 15 % entsprechen zystischen neoplastischen Tumoren [13, 96]. Pankreas-
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pseudozysten treten in 10% bis 30% der Fälle von chronischer Pankreatitis auf [16]. Sie sind somit eine 

relativ häufige Komplikation dieser Erkrankung.  

Das seröse Zystadenom, der häufigste zystische Tumor des Pankreas, tritt in einem mittlerem Alter von 

63 Jahren bei Diagnosestellung auf. Die muzinösen zystischen Tumoren manifestieren sich in einem weiten 

Bereich zwischen dem 20. bis 80. Lebensjahr. 

Häufig vorkommende zystische Neoplasien des Pankreas sind neben dem serösen Zystadenom, in abstei-

gender Reihenfolge ihrer Häufigkeitsverteilung: die muzinösen zystischen Neoplasien (mit dem muzinösem 

Zystadenom und Zystadenokarzinom), die muzinöse duktale Neoplasie, der papilläre zystische Tumor 

sowie der zystische Inselzell-Tumor. Zu den seltenen zystischen Neoplasien gehören, wie in der oben ge-

nannten Reihenfolge, das azinöse Zystadenokarzinom, das zystische Teratom, das Lymphangiom sowie 

das Hämangiom und Paragangliom [75]. 

1.3. Klinisches Bild 

Vor mehr als 3 Jahrzehnten stellten M. Adolff et al. (1968) die Diagnose einer Pankreaszyste aufgrund 

der klinischen Trias Schmerz, Gewichtsverlust und Palpation einer Raumforderung im Epigastrium [86]. 

Jedoch erst bei beträchtlichen Volumen wird die Pseudozyste als abdominelle Masse tastbar. 

Allgemeine Symptome von Pseudozysten können sich auf die einhergehenden Komplikationen beziehen. 

Hierzu gehören: Schmerzen und obstruktiver Ikterus, wenn die Zyste auf den Ductus choledochus drückt, 

sowie Kompression des Magens mit den Symptomen rasches postprandiales Völlegefühl, Übelkeit und 

Reflux. Beim Auftreten einer akuten Pankreatitis mit Pseudozystenbildung sind häufig die Laborwerte der 

Amylase- und Lipase-Konzentrationen im Serum erhöht. 

1.4. Komplikationen und Differentialdiagnosen 

In früheren Jahren wurde eine Pankreaszyste zumeist erst bei der Operation als Zufallsbefund erkannt, 

oder nach dem Auftreten von schweren Komplikationen, die häufig einen letalen Ausgang hatten [47]. H. 

S. Pratt et al. (1965) registrierte diese Ereignisse bei 43% von 122 Patienten mit Pankreaszysten in Form 

von Zystenperforationen in die freie Bauchhöhle, in benachbarte (Hohl-) Organe, Arrosionsblutungen, 

Gallenwegskompressionen sowie Störungen der Darmmotilität (siehe dazu auch Tab. 1). Bei der Erken-

nung von gefährlichen Komplikationen (z.B. Blutung oder Ruptur) bei den akuten und chronischen 

Pankreatitiden haben die perkutane Sonographie (US), die endoskopische retrograde Cholangio-

Pankreaticographie (ERCP) und Computertomographie die Diagnose eindeutig präzisieren können. Ins-

besondere die neu hinzugekommene EUS kann Zysten vom kleinsten Durchmesser, 0,2cm [2], diagnosti-
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zieren. 

Tab. 1: Übersicht der Komplikationen von Pankreaspseudozysten, Gumaste et al. (1996)  

 

Die biologische Differenzierung der zystischen Läsionen war schon immer schwierig. Die Unterscheidung 

zwischen Pseudozysten und neoplastischen Zysten ist jedoch Voraussetzung für ein adäquates therapeuti-

sches Vorgehen. In einer retroperspektiven Untersuchung von K. Lewandrowski et al. (1995), wurden 

Patienten mit zystischen Raumforderungen im CT untersucht. In einem Drittel der Fälle wurden die zysti-

schen Läsionen als Pseudozysten fehldiagnostiziert, und viele daraufhin inadäquat behandelt. Insgesamt 

wurden 40% der muzinösen Tumoren als Pseudozysten beurteilt [58]. 

Tab. 2: Häufigkeit der Fehldiagnosen bei zystischen Tumoren, Lewandrowski et al. (1993) 

Histologische Diagnose Relativer Anteil an Fehldiagnosen 

als Pseudozysten im CT 

Seröses Zystadenom                         33% 

Muzinöses Zystadenom                         40% 

Muzinöses Zystadenokarzinom                         41% 

Lokal: 

Infektion, Blutung, Ruptur, Schock, Perito-

nitis, Pankreatischer Aszites 

Andere Organe miteinbeziehend: 

GI-Trakt, Ösophagus, sekundäre Achala-

sie, Dysphagie 

Magen:  

Magenausgangsobstruktion, Fisteln, Kom-

pression des Magens (Bulging) 

Duodenum:  

Obstruktion, Fisteln 

Kolon: 

Fisteln, Kolonstenose, Obstruktion, Blu-

tung 

Leber: 

Obstruktion der großen Gallengänge 

Milz:  

Milzvenenthrombose, Milzruptur 

Beckenboden: 

Striktur, Fisteln, Ureterobstruktion 

Thorax: 

Pleuraerguß, Mediastinale Ausdehnung 

Gefäße Arteriell:  

Arosion der Aa. gastroduodenales und  

A. lienalis 

Gefäße Venös: V. portae, V. lienalis 
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1.5. Apparative Diagnostik 

1.5.1. Computertomographie  

Die Computertomographie (CT) ist ein Schichtaufnahmeverfahren, das zum Bildaufbau einen Prozessor 

einsetzt [71]. Sie wird derzeit noch als „goldener Standard“ angesehen, da das Verfahren bei [oraler 

und/oder intravenöser] Gabe von Kontrastmittel, eine gute Darstellung der pathologischen Anatomie des 

Pankreas im Hinblick auf Gefäßverläufe und angrenzende Darmstrukturen liefert [13]. D. Johnson et al. 

(1988) untersuchten in ihrer Studie Patienten mit zystischen Läsionen initial im CT, anschließend im Ultra-

schall und verglichen daraufhin die Diagnosen miteinander [53]. Die Anzahl der Zysten und der Durch-

messer der einzelnen Zysten im Tumorgebiet waren für die Unterscheidung zwischen serösen und muzinö-

sen Tumoren wichtige Kriterien. Ferner wurden Verkalkungen mit zum Teil sternförmigen Ausziehungen in 

der zystischen Raumforderung bei der Diagnose berücksichtigt. Daraus ergaben sich folgende Erkenntnis-

se in der Diagnose von zystischen Tumoren: Das seröse Zystadenom ist nach dem CT als solches diag-

nostiziert, wenn das Tumorgebiet 2cm oder kleiner war. Ferner beträgt die Anzahl der Zysten mindestens 

3, und in den meisten Fällen mehr als 6. Zysten mit soliden Anteilen werden im CT oft als solche nicht er-

kannt. Ein entscheidender Nachteil ist die nicht mögliche Differenzierung muzinöser Zystadenome von 

Zystadenokarzinomen [53]. 

1.5.2. Perkutane Sonographie  

Die Ultraschalluntersuchung (US) ist ein brauchbares orientierendes Verfahren zur Pankreasdiagnostik. 

Schallwellen mit Frequenzen >20kHz, d.h. oberhalb des Hörbereiches, werden künstlich erzeugt. Da-

durch werden echoreiche und echoarme Abbildungen entstehen, die Organ- sowie Gewebeschichten dar-

stellen. Die perkutane Sonographie des Pankreas ist zwar nicht in der Lage, ein exaktes Bild eines norma-

len Pankreas darzustellen, sie vermag jedoch sehr gut Vergrößerungen des Pankreas zu diagnostizieren, 

und je nach Strukturmuster im Sonogramm, eine diagnostische Differenzierung zu erreichen. Die schwere 

Beurteilbarkeit der Pankreasloge bei dem nicht vergrößerten, gesunden Pankreas liegt in dem von der 

Umgebung schlecht zu differenzierenden Pankreasgewebe [32]. 

Das kranke, gewöhnlich vergrößerte Pankreas, zeigt dagegen meistens ein strukturell verändertes, zum 

Teil gut zu differenzierendes Bild. Diese Tatsache ist eine wertvolle Hilfe für die Anwendung präziserer 

Technik jedoch invasiver Untersuchungsverfahren [32]. Eine Feinnadelpunktion kann dazu unter so-

nographischer Lagekontrolle eingesetzt werden. 
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1.5.3. Endoskopische retrograde Cholangio-Pankreaticographie  

Die ERCP erlaubt eine endoskopische indirekte Darstellung der Gallengänge und Pankreasgänge durch 

Installation von Kontrastmittel, sie wird seit mehr als 25 Jahren erfolgreich durchgeführt. Das Endoskop 

wird bis zur Papilla major, in seltenen Fällen an die Papilla minor (wie z.B. beim Pancreas divisum) heran-

geführt. Somit kann die Gangmorphologie wie z.B. Obstruktion und Stenose, während der Untersuchung 

mittels Kontratsmittel röntgenologisch erfaßt werden. Bei vollständigen Obstruktionen ist der dargestellte 

Gang jedoch nur bis zum Verschluß sichtbar, dahinter kann keine Gangstruktur bzw. kein Kontrastmittel 

mehr eingebracht werden. Die Untersuchung erfolgt unter Röntgendurchleuchtung und alle wichtigen De-

tails lassen sich im Röntgenbild dokumentieren. Die ERCP erlaubt bei Patienten mit entzündlichen Pank-

reaserkrankungen den frühen Nachweis der Entwicklung von Pankreaszysten mit Kommunikation zum 

Pankreasgangsystem, da diese sich über den Gang mit Kontrastmittel füllen. Die Bedeutung der ERCP für 

das weitere therapeutische Vorgehen liegt in direktem Nachweis und in der exakten Lokalisation der 

Pseudozysten sowie der Erkennung von Gangkommunikationen, Fistelungen, Gangkompressionen und 

pathologischen Verbindungen zu Nachbarorganen [4]. Aus chirurgischer Sicht schätzen W. Nealon et al. 

(1989) die ERCP als unverzichtbar zur Planung der Therapie ein [66]. Die ERCP ermöglicht zusätzlich 

über den transpapillären Zugang eine Zystendrainage vom Gang aus. Aufgrund des guten Erfolges bevor-

zugen mehrere Autoren die transpapilläre Drainage von Pankreaspseudozysten bei chronischer Pankreati-

tis vor der operativen Drainage sofern dies möglich ist [37, 46, 49]. Die Zystendrainage erfolgt mit einer 

nasozystischen Sonde oder einer Pigtail- oder Tannenbaum-Prothese.  

1.5.4. Endosonographie mit und ohne Feinnadelpunktion 

Das Instrumentarium für die Endosonographie ist eine Kombination aus Endoskop und Ultraschallgerät. 

Der Schallkopf ist am distalen Ende des Echoendoskopes integriert. Die Methode hat den Vorteil, daß in 

unmittelbarer Nähe der Organstruktur ein Bild erzeugt wird. Die höhere Auflösungsfrequenz der EUS, mit 

12 MHz wie z.B. bei dem Olympus GF-UM 20, ermöglicht eine bessere Auflösung der dargestellten 

Struktur vor allem im Nahbereich mit geringer Eindringtiefe. Die Entwicklung der Feinnadelpunktion und -

aspiration unter endosonographischer Führung ermöglicht die Bestimmung der Dignität einer Läsion [83]. 

Die Punktion der Zyste und Aspiration der Zystenflüssigkeit, mit nachfolgenden Untersuchungen, kann bei 

der Zuordnung der Differentialdiagnose entscheidend helfen. Die FNA beinhaltet aber auch eine thera-

peutische Option. Es ist möglich bei der Punktion kleinerer Zysten Sekret zu aspirieren, bis die Zyste völ-

lig kollabiert. 
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1.5.5. Weitere diagnostische Möglichkeiten 

Die histologischen und zytologischen Untersuchungen sind hilfreich in der Unterscheidung zwischen malig-

nen und entzündlichen zystischen Läsionen. Trotz mancher Fortschritte bestehen noch Defizite für die 

Sensitivität: Während beim Nachweis von malignen Zellen die Zytologie wertvoll ist, kann bei fehlendem 

Malignitätsnachweis ein Karzinom nicht ausgeschlossen werden. Voraussetzung für eine exakte Diagnose-

stellung sind möglichst gute Präparate vom Zielgewebe und ausreichendes Zystensekret.  

Als Marker einer neoplastischen Zyste bzw. zur Differentialdiagnostik benigner und maligner Zyste wur-

den eine Reihe von Tumormarkern (CEA, CA 72-4, CA 125, CA 19-9, CA 15-3) sowie Onkogene 

(Ki-ras) und andere tumorassoziierte  Marker (p53, TPA, MCA) vorgeschlagen und eingeführt.  

Die Analyse des Gehaltes an karzinoembryonalem Antigen (CEA) im Zystensekret kann zur Verbesse-

rung der Sensitivität der zytologischen Diagnose von muzinösen, zystischen Neoplasien und nekrotischen, 

zystischen Karzinomen beitragen [9]. M. Pinto et al. (1991) zeigten in ihrer Studie, daß die Bestimmung 

des CEA-Gehalts im Zystensekret (<5 ng/ml) bei der Differenzierung von neoplastischen Zysten entschei-

dend helfen kann. Die CEA-Konzentration im Zystensekret führt zu einer Spezifität von 100% bei der Di-

agnose von muzinösen Neoplasmen und Pankreaskarzinomen. In Pseudozysten oder serösen Zystade-

nomen ist die CEA-Konzentration niedrig [68]. 

Das CA 72-4 ist ein muzinartiges hochmolekulares Glykoprotein, das bei einer Anzahl von malignen 

Gastrointestinal- und Pankreastumoren exprimiert wird. Der Gehalt von CA 72-4 im Zystensekret ist in 

muzinösen Zystadenokarzinomen deutlich erhöht, verglichen mit den Werten bei Pseudozysten und serö-

sen Zystadenomen [2]. 

Die Konzentration von CA 125 im Zystensekret ist ebenfalls gering in Pseudozysten und erhöht in muzi-

nösen Zystadenokarzinomen. Der Marker kann aber in serösen Tumoren eine sehr hohe Konzentration 

erreichen [59]. Im Zusammenhang mit der zytologischen Untersuchung, der CEA- und Amylase-

Bestimmung dient er als verläßlicher Parameter zur Unterscheidung zwischen muzinösen und serösen Tu-

moren [32]. 

Das CA 19-9 ist ein Tumormarker, der im allgemeinen beim duktalen Adenokarzinom vom Pankreas als 

diagnostischer Parameter verwendet wird. In Pankreaszystenflüssigkeit variiert der Wert sehr stark. Er ist 

für die Klärung der Differentialdiagnose und Dignität von Pankreaszysten weniger geeignet [58, 59].  

CA 15-3 ist ein muzinöses Glykoprotein und Antigen. Es tritt in humanem Milchfett, Membranen und in 

einer Anzahl von Adenokarzinomen auf, so auch beim duktalen Adenokarzinom des Pankreas. Es kann 
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bei der Differenzierung von benignen und malignen muzinösen Neoplasien ebenfalls hilfreich sein. 

Die CA 15-3-Konzentration ist höher bei muzinösen zystischen Adenokarzinomen als in muzinösen zysti-

schen Adenomen, serösen Zystadenomen und Pseudozysten. Dieser Tumormarker verspricht eine hohe 

Sensitivität und Spezifität für die Differenzierung benigner von malignen muzinösen Zysten [72]. 

Das K-ras Gen, ein Onkogen, ist in der Zellmembran lokalisiert. Es stellt die aktivierte Form eines zellulä-

ren Proto-Onkogens dar. Dies sind Gene, die in der Regulation von Wachstum und Differenzierung der 

Zellen eine wichtige Rolle spielen. Proto-Onkogene kodieren Proteine, die Bestandteile von Signaltrans-

duktionsketten von Wachstumsfaktoren sind. Werden diese Gene durch Mutation aktiviert, erfolgt eine 

Transformation der Zellen, wobei die Kopie eines der beiden Proto-Onkogene ausreichend ist. Somit 

wirken sie dominant. Die Punktmutation im Codon 12 vom c-Ki-ras 2 Gen tritt häufig auf bei Patienten 

mit Adenokarzinom, jedoch nicht bei Patienten mit chronischer Pankreatitis. Das Material für diese Unter-

suchungen wird mit Hilfe eines Bürstenabstrichs vom Pankreasgang bei ERCP Untersuchungen gewonnen 

[56]. Das Ki-ras Gen weist im Pankreaskarzinom eine Mutationshäufigkeit bis zu 100% auf. Allerdings 

zeigt sich in jüngerer Zeit, daß diese Mutation auch in duktalen intraepithelialen Neoplasien (DPIN) zu 

finden ist. Die DPIN und Ki-ras Mutation sind auch in chronischen Pankreatitiden und normalem Pankre-

as nachzuweisen, wobei höchste Mutationsraten mit größer als 50% beim Pankreasadenokarzinom nach-

gewiesen wurden [53, 42, 76, 14]. 

Das Tumorsupressor-Gen p53 ist rezessiv im Gegensatz zu den dominanten Onkogenen. Dieses Gen 

wurde bisher am häufigsten in humanen Tumoren als Mutation nachgewiesen. Das p53 liegt auf dem kur-

zen, dem p-Arm des Chromosoms 17 [42]. Eine Hauptfunktion von p53 wird darin gesehen, nach ver-

schiedenen Schädigungen der DNA einen Wachstumsstop der Zellen oder den programmierten Zelltod zu 

induzieren. Auf diese Weise wird die Ausbreitung der Mutationen verhindert [42]. Eine Sequenzanalyse 

von p53 in Pankreaskarzinomen deckte auf, daß es bei 50-76% der Karzinome mutiert ist [42]. Untersu-

chungen ergeben überdies, daß in duktalen Adenokarzinomen vom Pankreas sehr hohe Expressionen von 

p53 schon zu Beginn der Erkrankung zu verzeichnen sind [18, 31]. 

Ein weiterer Parameter in der Unterscheidung von Pankreaszysten ist das TPA. Es steht als Abkürzung 

für Gewebe-Polypeptid-Antigen und ist ein tumor-assoziiertes Protein. Es wird vor allem von schnell pro-

liferierendem Gewebe produziert, somit auch vom Pankreasgangepithel. TPA hat eine geringe Spezifität 

für die Unterscheidung zwischen malignen und entzündlichen Prozessen, wie z.B. in den Gallengängen o-

der der Leber. Die Untersuchungen von TPA aus dem Zystensekret von muzinösen Zystadenokarzino-
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men zeigen jedoch viel höhere TPA-Konzentrationen als bei benignen Pankreaserkrankungen [98].  

Ebenso kann auch das muzinöse karzinom-assoziierte Antigen (MCA) für die Differenzierung von muzi-

nösen Neoplasmen und nicht-muzinösen Zysten helfen [77].  

Das MCA ist ein Glykoprotein mit einem Molekulargewicht von 350000 Dalton, das zunächst in Asso-

ziation mit Brustkrebs gefunden wurde. Es wurde mit dem monoklonaler Antikörper b12 erstmals 1985 

entdeckt [81] und gehört zur Gruppe von muzinartigen Glykoproteinen, die bei Brustkrebs freigesetzt 

werden [44, 80]. Das MCA stellt einen neuen Tumormarker in der präoperativen Diagnostik von muzinö-

sen zystischen Neoplasmen dar.  

Bei der Unterscheidung zwischen Pseudozysten und serösen Tumoren können weiterhin NB/70K und 

Leukozyten-Esterase im Zystensekret hilfreich sein. Hohe Konzentrationen im Zystensekret sprechen für 

ein seröses Zystadenom [98]. 

Eine Übersicht der diagnostischen Zuordnung der immunologischen und auch labortechnischen Parameter 

zu den verschiedenen zystischen Erkrankungen des Pankreas ergibt sich aus Tabelle 3. 
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Tabelle 3: Übersicht der Tumormarker (Material: Zystensekret) mit ihrer Aussage in bezug auf 

die Differentia ldiagnosen 

Tumor-

marker 

Pseudo-

zyste 
Seröses 

Zystadenom 
Muzinöse 

Neoplasie 
Muzinöses 

Zystisches 

Adenom 

Muzinöses 

Zystadeno-

karzinom 

Tumor-

nekrose 
Quelle 

CEA 0 0 +   + 30 

CA 72-4 0 0 +  +  1 

CA 125 0 (+)  (+) +  27 

CA 19-9       27 

CA 15-3 0 0  0 +  32 

TPA     +  37 

MCA    0 +  34 

NB/70K 0 +     38 

P53       + 20 

Ki-ras 

Mutation 

     + 23 

 

0: geringe Werte gemessen in zystischer Läsion 

+: sehr hohe Werte gemessen in zystischer Läsion  

(+): manchmal erhöht in zystischer Läsion 

freies Feld: keine Daten vorliegend 
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1.6. Therapie der Pseudozysten bei chronischer Pankreatitis 

1.6.1. Indikationen 

Eine Behandlung ist indiziert bei entsprechender klinischer Symptomatik (z.B. Schmerzen, intestinale 

Obstruktion), beim Auftreten von Komplikationen (z.B.Infektionen, Blutung oder Ruptur) und bei einem 

kalkulierbar erhöhten Komplikationsrisiko. Es wird ein therapeutisches Eingreifen dann empfohlen, wenn 

der Allgemeinzustand des Patienten sich zusehends verschlechtert und/oder die Zyste rasch größer wird, 

da dann die Infektions- und Rupturgefahr ansteigt. Beträgt der Zystendurchmesser 6cm oder mehr, sollte 

immer drainiert werden, da die Komplikationsrate ohne Drainage deutlich zunimmt. Übersteigt das Alter 

der Zysten 6 Wochen, ist eine spontane Rückbildung sehr unwahrscheinlich [70].  

1.6.2. Konservative Maßnahmen 

Im Vordergrund steht bei akuter Pankreatitis oder akutem Schub einer chronischen Pankreatitis die pas-

sagere parenterale Ernährung, eine systemische Antibiotikagabe und intensivmedizinische Überwachung. 

Bei asymptomatischen oder kleinen Zysten kann zunächst abgewartet werden, ob es zu einer spontanen 

Rückbildung der Zyste kommt. Die Sonographie ist für die Beobachtung der Zystentwicklung hinsichtlich 

der Größe und Reife geeignet. Zysten im Pankreas, die als Zufallsbefund d.h. ohne Klinik auftreten, wer-

den durch regelmäßige Kontrolluntersuchungen beobachtet [64, 90].  

1.6.3. Chirurgische Behandlung 

Bis vor etwa 2 Jahrzehnten bestand die Therapie von Pankreaspseudozysten ausschließlich in der opera-

tiven Anlage einer inneren und äußeren Drainage, oder der Resektion des erkrankten Organteils. Der 

Chirurg konnte eine Anastomose zum Magen, zum Duodenum oder, als Y-Roux Anastomose, zum Jeju-

num legen. Die Wahl der Anastomose ist von der Größe und Lage der Zyste abhängig. An den Magen 

anliegende Zysten werden vom Magen aus drainiert, an das Duodenum pelottierende Zysten über das 

Duodenum, Zysten, die im Pankreasschwanz liegen oder nach innen zum Mesokolon gedreht sind, also 

vom Prozessus uncinatus ausgehen, werden über das Jejunum drainiert. Vor allem distale Pseudozysten 

werden häufiger zusammen mit dem Pankreaschwanz reseziert. Für größere Zysten von Corpus und 

Cauda nimmt man vorwiegend eine Pankreaskopf- und Duodenum-erhaltende Resektion vor [64, 90]. 

Diese operativen Verfahren haben in den letzten Jahren zunehmende Konkurrenz durch eine ganze Anzahl 

nicht operativer Verfahren bekommen. CT- oder Ultraschall gesteuerte Punktionen und Drainagen kön-

nen vorgenommen werden. Die therapeutische transkutane Feinnadelaspiration wurde weitgehend aufge-

geben. Sie zeigte eine hohe Rezidivrate von 70 bis 100% [62, 87, 90]. 
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1.6.4. Endoskopische Therapie 

Sind die Möglichkeiten gegeben, wird regelhaft endoskopisch behandelt. Dabei dienen die EUS und 

ERCP als effektive Instrumente bei der Drainage von Pankreaszysten. Die Therapie ist limitiert auf Patien-

ten mit passender Zystenanatomie. Vorraussetzung für die erfolgreiche endoskopische Drainage ist, daß 

die Pankreaspseudozysten dem Pankreashauptgang, oder der Magen- bzw. Duodenalwand anliegen 

[100]. 

Die Endosonographie bietet die Möglichkeit der Drainage der Zyste über den transgastralen oder trans-

duodenalen Zugangsweg. Die ERCP ermöglicht den transpapillären Zugang. 

1.7. Ziele der eigenen Studie 

In einer unkontrollierten retro- und prospektiven Studie soll ein diagnostisches und therapeutisches Leis-

tungsprofil der EUS und der endoskopischen ERP-assoziierten Verfahren auf ihre Brauchbarkeit bei 

zystischen Erkrankungen des Pankreas geprüft und analysiert werden: 

1. Die Sicherheit einer Dignitätsprüfung von Zysten nach 

1.1. den morphologischen Ultraschallkriterien bei der EUS 

1.2. den Ergebnissen der zytologischen und histologischen Untersuchung aus entnommenem Zystensek-

ret und 

1.3. den Ergebnissen der Tumorkonzentrationen im aspirierten Zysteninhalt. 

Die diagnostische Leistungsfähigkeit der EUS wird daher jeweils für alle zystischen Grundkranklheiten 

speziell überprüft 

2. Möglichkeiten des Tumorstaging bei malignen Pankreaszysten. 

3. Leistungsprofil der ERP- und EUS-assoziierten Verfahren der Zystendrainage nach klinischen und 

morphologischen Effekten sowie Nachhaltigkeit der Behandlung. 

4. Sicherheitsprofil der Untersuchungs- und Behandlungsverfahren. 
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2. Patienten, Instrumentarium und Methoden, Ein- und Ausschlußkriterien 

2.1. Diagnostische Endosonographie 

2.1.1. Geräte  

Für diagnostische Zwecke wurde das Olympus GF-UM 20 oder 200 eingesetzt (Olympus Optical Co., 

Tokyo, Japan). Die genannten Geräte sind mit einem radialen Schallkopf versehen, der um die Achse des 

Echoendoskops rotiert, und auf diese Weise ein 360° Bild erzeugt. Die umgebenden Organe werden im 

Umkreis von 6cm erfaßt. 

2.1.2. Untersuchungstechnik  

Die Untersuchung wird in der Regel ambulant durchgeführt. Zu Beginn der Untersuchung wird ein Ballon 

an die Spitze des Endoskopes aufgesetzt. Dieser wird während der Untersuchung mit Wasser gefüllt. Das 

gastroduodenale Lumen wird bei Bedarf ebenfalls mit Wasser gefüllt. Das Wasser dient zur Verbesserung 

des Schallkontakts und somit der Bildqualität. Die Untersuchung erfolgt am liegenden Patienten, in Links-

seitenlage unter i.v. Sedierung mit Diazepam und Propofol. Das Echoendoskop wird unter Sichtkontrolle 

in das untere Drittel des Duodenums vorgeschoben, in Anlehnung an das Protokoll für die vollständige 

EUS-Evaluation des Pankreas. Dieses orientiert sich an den anatomischen Landmarken, von der Pars ΙΙΙ 

duodeni bis hin zum Fundus des Magens [21]. 

2.2. Diagnostische und therapeutische endosonographische Feinnadelpunktion (FNAB) 

2.2.1. Geräte 

Die FNAB bzw. Drainage (s.u.) wird mit dem Sono-Endoskop Olympus GF-UC 30P durchgeführt. Bei 

diesem linearen Echo-endoskop wird das Bild parallel zur Längsachse des Gerätes aufgezeichnet. Somit 

ist die Nadel während des Eingriffs im gesamten Verlauf im Bild zu sehen. Eine unter Sichtkontrolle erfol-

gende Punktion und Drainage ist dadurch gewährleistet. Dieses Gerät wird sowohl zur Punktion als auch 

zur Drainage verwendet. Das Olympus GF-UC 30P hat einen 2,8mm weiten Arbeitskanal, so daß die 

Nadelgröße, die den Kanal durchläuft, auf 22 bis 25 Gauge begrenzt ist. Ein Schalthebel am Handgriff 

des Endoskops (Elevator) ermöglicht den Ausgangswinkel auf maximal 40° einzustellen. Ist der Hebel 

vollständig geöffnet, so steht die Nadel auf einem Winkel von 25°. Das Gerät ist an eine Konsole ange-

schlossen, die ein B-Mode Bild erzeugt (Al 2006, Dornier, Germering, Deutschland).  

2.2.2. Indikationen zur diagnostischen Punktion 

EUS-gesteuerte FNP und Biopsien werden bei Patienten mit multiplen kleinen (mikrozystisch), unscharf 

begrenzten Zysten, oder zystischen Läsionen mit unklarer Dignität durchgeführt. Suspekt erscheinende 
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Raumforderungen in der EUS werden punktiert, wenn die Indikation zur genauen Therapie noch nicht ge-

troffen ist bzw. das EUS- und Biopsie-Ergebnis als Entscheidungshilfe dienen kann. 

2.2.3. Indikation zur therapeutischen Punktion 

Bei vorhandener Symptomatik und entsprechender Lokalisation der Zyste werden bereits Zysten mit ei-

nem Durchmesser von weniger als 3cm punktiert. Alle größeren Zysten werden, wenn die Anatomie es 

zuläßt, in jedem Fall punktiert. Kontraindikationen ergeben sich aus der Zystenlokalisation und –

beschaffenheit. Bei Gefäßen in der Zystenwand oder in unmittelbarer Nähe der Punktionsstelle wird keine 

Punktion durchgeführt. Bei sehr stark verkalktem Organ ist eine Zystenpunktion durch das verhärtete Pa-

renchym nicht möglich. Es wird angestrebt, punktierte Zysten im Rahmen der therapeutischen Punktion 

bzw. Drainage auch zytologisch und histologisch zu untersuchen. Bei ausreichendem Volumen an Zysten-

sekret werden Tumormarker ergänzend untersucht. 

2.2.4. Zugangswege 

Die Punktionsmöglichkeiten und darauffolgende Aspiration bzw. Drainage ergeben sich aus der Größe 

der Zyste, dem Reifegrad, der Lage sowie der Kommunikation der Zyste zu den Nachbarorganen.  

Bei Vorwölbung an die Magenwand wird transgastral punktiert, gegebenenfalls aspiriert, und anschlie-

ßend unter Einlage eines Stents (7 oder 10 French), einer nasozystischen Sonde oder kombiniert drai-

niert. Bei Vorwölbung oder enger Lagebeziehung zwischen Zyste und Duodenalwand wird transduodenal 

punktiert. Mit Hilfe eines Stents und/oder einer nasozystischen Sonde wird daraufhin drainiert. Die dritte 

Möglichkeit der Punktion bzw. Drainage ist der transpapilläre Zugang mit Hilfe der ERP. Die ERP wird 

als diagnostische Maßnahme vor der therapeutischen Punktion eingesetzt, um die Frage nach einer Kom-

munikation zwischen Gang und Zyste, oder Zyste und extrapankreatischem Areal (z.B. freien Bauchhöhle 

oder Pleurahöhle) zu klären. Im Falle einer Fistelung wird diese entweder mit Histoacryl verschlossen o-

der offengehalten, wie z.B. bei infizierten Zysten, und mit transduktalem Stenting drainiert. Als Zugang 

dient die Papilla major, durch die ein Stent in den Ductus pancreaticus eingelegt und/oder mit Hilfe einer 

nasozystischen Sonde drainiert wird. 

2.2.5. Methoden der Punktion, Aspiration und Drainage 

Punktion: Im Falle einer Punktion wird eine Metallspirale (118cm) in den Arbeitskanal des Endoskopes 

eingeführt. Diese schützt den Kanal vor der spitzen Nadel, die anschließend durchgeleitet wird. Die Nadel 

wird etwa 1cm vor die Metallspirale geschoben. Der innere Mandrin wird in das Lumen der Nadel einge-

legt und dichtet diese vor Gewebe und Flüssigkeit ab. 
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Die Zyste wird endosonographisch dargestellt, und die Region auf Gefäße mit dem Farb- und Puls-

Doppler untersucht. Die Nadel wird unter Sicht in Richtung Zielläsion vorgeschoben. Sie erscheint als hy-

perechoische lineare Struktur im EUS-Bild. Liegt die Nadel unmittelbar der zystischen Raumforderung an, 

wird der innere Mandrin entfernt, und die scharfe Nadel penetriert die zystische Läsion.  

Aspiration: Sie wird durch die Punktion eingeleitet. Während der Punktion wird eine unter Sog stehende 

10ml Spritze auf die Punktionsnadel aufgesetzt. Durch das Vakuum werden die Zystenflüssigkeit und das 

Tumorgewebe aspiriert. Die Aspiration wird wiederholt, wenn initial nicht genug Material gewonnen wird. 

Drainage: In den Fällen, bei denen aufgrund der Klinik und der Zystengröße eine Indikation zur Drainage 

gegeben ist, wird je nach Lage der Zyste drainiert. Bei einem Zystendurchmesser ab 4cm wird initial drai-

niert und/oder eine nasozystische Sonde über den Führungsdraht endosonographisch oder unter ERP-

Bedingung eingelegt.  

Nach transpapillärer Passage eines 7 French Universalkatheters über die Fistel in die Zystenhöhle oder 

EUS-gesteuerter transgastraler bzw. transduodenaler Punktion, wird ein Führungsdraht plaziert. Die Drai-

nage erfolgt mit einem Stent (7 oder 10 French) oder einer nasozystischen Sonde (7 French), die über 

den Führungsdraht in die Zyste vorgeschoben wird. Somit ist eine Kommunikation zwischen Zyste und 

Abflußgebiet geschaffen. Nasozystische Sonden werden vor allem bei größeren oder auch infizierten Zys-

ten verwendet. Der Vorteil der nasozystischen Sonde ist, daß die Zyste gespült, und infiziertes sowie 

nekrotisches Material aus der Zyste ausgewaschen werden kann. Es wird angestrebt, die Drainage so 

lange zu belassen, bis die Zyste sich verkleinert und organisiert hat, und der Patient beschwerdefrei ist. 

2.2.6. Analyse des Zystensekrets 

Die Präparate werden histologisch und zytologisch unter dem Lichtmikroskop untersucht. Das gewonnene 

Material aus Nadel und Spritze wird auf Objekträgern ausgestrichen und anschließend luftgetrocknet. 

Aspirierte Flüssigkeit wird in einer Eppendorf Zentrifuge bei 5000 Umdrehungen pro Minute für 10 Minu-

ten zentrifugiert, das Sediment umgehend auf Objekträgern ausgestrichen und luftgetrocknet. Die histolo-

gischen und zytologischen Diagnosestellungen erfolgen in 2 unabhängigen Instituten im Blindverfahren. Die 

Institute haben lediglich den Hinweis „zystische Läsion vom Pankreas“. 
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  2.2.6.1. Histologie  

Die histologischen Untersuchungen werden im Institut für Pathologie am Universitätsklinikum Hamburg-

Eppendorf durchgeführt. Die Diagnose erfolgt unter den Gesichtspunkten von malignen, benignen Zellen, 

zellarmen oder zerfallenem Material. Es wird auf dem Anforderungsformular der Untersuchung die Frage-

stellung nach einer gezielten Diagnose wie z.B. „chronische Pankreatitis“ hinzugefügt. 

2.2.6.2. Zytologie 

Die zytologischen Untersuchungen werden in der Abteilung für Hämatologie und Onkologie am Universi-

tätsklinikum Hamburg-Eppendorf durchgeführt. Die Einteilung der Diagnosen erfolgt nach zytologischen 

und pathologischen Kriterien unter den Gesichtspunkten von malignen, benignen und suspekten Zellen 

nach der Papanicolao-Klassifikation. Es erfolgt keine Zuordnung bei zellarmen Präparaten, oder wenn nur 

zerfallene Zellen sichtbar sind. Diese sind explizit im Ergebnisteil aufgeführt. 

2.2.6.3. Tumormarkeranalyse 

Das Zystenmaterial wird auf Tumormarker in der Abteilung für Klinische Chemie am Universitätsklinikum 

Hamburg-Eppendorf untersucht. Die zu bestimmenden Tumormarker sind das CA 19-9, CA 125, CA 

72-4 und CEA. Sie werden nach dem Verfahren der Firma Boehringer im ES 700 bestimmt. 

2.3. Endosonographische Kriterien für die Diagnose von zystischen Pankreasläsionen 

Die prospektive Erfassung der endosonographischen Morphologie enthält folgende Merkmale und Sub-

klassifikationen: 

Lokalisation (Kaput/Genu/Korpus/Cauda/multilokulär),  

Größe (in Zentimeter als Mittelwert und Bandbreite),  

Zahl (solitäre Zyste, multiple Zysten im Organ), 

Struktur der Zyste (reif/unreif, einzeln/microzystisch/multizystisch),  

Grenzen sowie Echomuster (echoarm/echoreich) der fokalen Läsion,  

die Morphologie des restlichen Parenchyms und  

Verlauf des duktalem Systems sowie Kalzifikationen.  

Die Interpretation der entzündlichen, tumorösen und nekrotischen Veränderungen im Hinblick auf die 

EUS-Diagnose, werden ebenfalls berücksichtigt. Die Evaluation von vaskulären Alterationen oder Infiltra-

tionen erfolgt, im Falle einer Punktion, mit Hilfe des Farbdopplers. Alle Befundberichte und Merkmals-

klassifikationen wurden nach einheitlichen Verfahren und von zwei erfahrenen Untersuchern vorgenom-

men [21].  
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Die EUS-Befunde werden folgenden Diagnosen zugeordnet: 

Akute Pankreatitis (AP): Die AP ist diagnostiziert, wenn im Parenchym das EUS-Bild flaue, echoarme 

Bezirke inhomogen erscheinen, sowie Ödeme und Nekrosen sichtbar sind. Zystische Gebilde sind als sig-

nifikantes Entzündungs- bzw. Nekrosezeichen zu sehen. Gangveränderungen wie Gangstenosen, oder 

Kaliberschwankungen fallen ebenfalls auf. 

Chronische Pankreatitis (CP): Die CP wird diagnostiziert, wenn in der EUS Lobulierungen von Paren-

chym, Kalzifikationen und zystische Gebilde sichtbar sind. Veränderungen mit nekrotischen (nekrotisie-

rende CP) und/oder duktale Veränderungen, die sich entweder als diffuse CP oder fokale CP darstellen, 

werden ebenso zur Diagnosestellung hinzugezogen. 

Seröses zystisches Adenom des Pankreas (CAD): Das seröse zystische Adenom vom Pankreas wird di-

agnostiziert, wenn sich eine multizystische Raumforderung aus mikrozystischen Anteilen zeigt, und septier-

te oder dünnwandige Zysten, sowie solide Anteile und Kalzifikationen zu erkennen sind. Oft ist die Raum-

forderung nicht gut vom umgebenden pankreatischen Gewebe abgrenzbar, das mit Zeichen einer CP ein-

hergehen kann. 

Muzinöses zystisches Adenokarzinom des Pankreas (CACA): Das muzinöse zystische Adenokarzinom 

liefert endosonographische Hinweise bei der Darstellung von verplumptem Parenchym und lakunären 

zystischen Arealen. Typisch sind multiple klein-zystische Areale, septierte Zysten, sowie intraduktale e-

choreiche Bezirke, die schleimgefüllten Gängen entsprechen. Ein atrophisches Organ mit Lobulierung, also 

auch Zeichen einer CP, kann einen Teil der Diagnose ausmachen. 

Pankreaskarzinom (CA): Echoarme Raumforderungen mit irregulären Grenzen, heterogener Echotextur 

und/oder Gefäßverläufen, ohne Anzeichen einer CP im Tumorareal oder dem restlichen Drüsenkörper, 

werden als Karzinom gedeutet. 

Unklare Dignität (DU): Zysten, die im unauffälligen Parenchym und Gangsystem gelegen sind, bei denen 

keine akute oder chronische Pankreatitis in der Anamnese bekannt sind, bezeichnen wir als Zysten unkla-

rer Dignität. Die Patienten sind oft beschwerdefrei, die Zyste ist ein Zufallsbefund. 

2.4. Staging auf Malignität 

Für den Fall, daß die EUS eine solide Raumforderung mit Karzinomverdacht zeigt, werden die UICC 

Richtlinien 1987 [90] für das Staging verwendet. Das T-Staging, basiert auf Tumorgröße, Grenzen der 

Läsion und Gefäßinfiltrationen. Ein Lymphknoten-Staging wird an paraaortalen, perihilären und zöliakalen 

Lymphknotengruppen durchgeführt, angelehnt an bewährte Beurteilungskriterien [90]. Lymphknotenme-
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tastasen werden vermutet, wenn die Knoten echoarm, rund und scharf begrenzt auftreten.  

2.5. Datenerhebung und statistische Analyse 

Die morphologischen EUS-Diagnosen werden aus den Endosonographieberichten übernommen. Die Da-

tenerhebung ergab sich aus der Auswertung der Krankenakten in der Zeit vom 08.08.1995 bis 

01.11.1999. Es wird retroperspektiv als auch prospektiv evaluiert. Die klinische Verlaufskontrolle ge-

schieht durch Telefonate mit Hausärzten und Krankenhäusern. Sensitivität und Spezifität werden für die 

morphologische, histologische und zytologische Diagnostik errechnet [17]. 

Für die statistische Analyse auf Unterschiede von Stichproben wird Fisher´s exakter Test, für die Prüfung 

auf Unterschiede bei Messwertreihen, der U-Test nach Mann-Whitney eingesetzt. Es wird eine verblei-

bende Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% als Signifikanzgrenze festgelegt [17]. Der H-Test (Rang-

Varianzanalyse) nach Kruskal und Wallis wird für mehrere unabhängige Messwertreihen eingesetzt. Es 

wird eine Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% eingesetzt, d.h. p<0,05. 

2.6. Ein- und Ausschlußkriterien 

Eingeschlossen in die Studie werden alle Patienten der Klinik für Interdisziplinäre Endoskopie, bei denen 

die Untersuchung (Sonographie, CT, NMR u.a.) oder die durchgeführte EUS eine zystische Raumforde-

rung des Pankreas festgestellt hatte. Ausschlußkriterien waren Patienten mit schwersten kardiovaskulären 

und pulmonalen Erkrankungen, mit messbar erhöhter Blutungsbereitschaft und fehlender bzw. unzurei-

chender Kooperation für die endoskopische Untersuchung und/oder Therapie. Alle Patienten wurden von 

den geplanten Maßnahmen ausführlich, z.T. wiederholt aufgeklärt und ein informed-consent eingeholt. 

Die ermittelten Patientendaten wurden für die wissenschaftliche Auswertung zur Sicherung des Daten-

schutzes anonymisiert. Alle endoskopischen Behandlungen wurden formal nicht als Studie, sondern als Se-

rie individueller Behandlungsversuche auf erprobter Kenntnis von Einzel- und Gruppenergebnissen vorge-

nommen. 
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3. Ergebnisse 

3.1. Demographische Daten 

Im Zeitraum vom 08.08.1995 bis 06/1996 wurden Patienten retrospektiv erfaßt und ab 06/1996 bis 

11/1999 prospektiv. Die Nachkontrollen aller Patienten, die zur endosonographischen Untersuchung 

und/oder gezielten Therapie von Pankreasläsionen in der Klinik für Interdisziplinäre Endoskopie vorge-

stellt wurden, schloß sich bis Juni 2000 an.  

Es wurden insgesamt 158 Patienten (59 Frauen, 99 Männer) mit einem mittleren Alter von 52 Jahren, bei 

einer Bandbreite von 28 bis 82 Jahren untersucht und/oder behandelt. 13 Patienten waren voroperiert, 8 

mit chronischer Pankreatitis, 2 mit Adenokarzinomen, 3 mit unklarer Dignität der Zyste. 

3.2. Endosonographische Morphologie 

Die endosonographischen Befundungen betrafen eine umfangreiche Sequenz von Merkmalen. Es gehören 

dazu: 

Anzahl der Zysten (Klassen: solitär vs. multipel),  

Struktur der Zysten (Klassifikationen: septiert, ohne Septen, multizystisch, mikrozystisch, solide Anteile),  

Topographie der Zysten (Klassifikationen: Caput, Genu, Corpus, Cauda, multilokulär) und Durchmesser 

der Zysten. 

Resultate der verschiedenen ermittelten Zystenmerkmale war die Erhebung einer EUS-Diagnose. Vorge-

geben für die Zuordnung der Merkmale waren die Diagnosen: 

Akute Pankreatitis (AP), chronische Pankreatitis (CP), seröses Zystadenom (CAD), muzinöses Zystade-

nokarzinom (CACA), Pankreaskarzinom (CA) und unklassifizierbare Zysten (UD). 

Tabelle 4 faßt die endosonographisch ermittelten Ergebnisse der Untersuchung synoptisch zusammen. 
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Tab. 4: Morphologische Merkmale der Zysten und EUS-Diagnosen  

N=Patientenanzahl, *: Mehrfachnennungen, %= Anteil bezogen auf EUS Diagnose 

AP= akute Pankreatitis, CP= chronische Pankreatitis, CAD= seröes Zystadenom, CACA= muzinöses 

Zystadenokarzinom, CA= Adenokarzinom des Pankreas,  

UD= unbekannte Diagnose, MW: statistischer Mittelwert x, H-Test= Rang-Varianzanalyse nach Krushal 

und Wallis mit Hcorr.=14,634 (p<0,005). 

EUS-

Diagnose 

AP 

N=9 

CP 

N=81 

CAD 

N=2 

CACA 

N=4 

CA 

N=27 

UD 

N=27 

Größe MW 

in cm 

5,9 

 

4,3 

 

2,95 5 2,7 

 

3,5 

 

Bandbreite  (1,2-11) (0,11-15) (1,9-4,0) 5 (1-9) (0,25-9) 

Zahl  N (%) N (%) N N               N (%) N (%) 

solitär 8(89) 57(70) 2 1 19(70) 21(78) 

multipel 1( 24(30)  3 8(30) 6(22) 

Struktur       

septiert 1(11) 6(7)* 1 1*  6(22)* 

ohne Septen 5(55) 49(59)*  1* 11(42) 13(48)* 

multizystisch  17(20)* 1 1*  6(22)* 

mikrozystisch 1(11) 14(17)*  3 13(49) 6(22) 

solide Anteile 3(33)* 8(10)*   1(4) 1(4)* 

keine Angabe   1  2(5) 1(4) 

Ort       

Caput 2(22) 33(41) 1 1 9(35) 10(37) 

Genu 2(22) 6(7)     

Corpus 4(44) 17(21)* 1 1 9(33) 6(22) 

Cauda 1(11) 7(9)   3(12) 6(22) 

multilokulär  19(23)*  3* 7(27) 1(4) 

keine Angabe      4(15) 
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3.2.1. Größe der Zysten unterschiedlicher Ätiologie im Vergleich 

Die Größe der Zysten im Durchmesser (in Zentimeter) ist als statistischer Mittelwert und Bandbreite an-

gegeben. Bei dem muzinösen zystischen Adenokarzinom ist nur in einem von 4 Patienten der Durchmes-

ser der Zyste, 5cm, im EUS-Protokoll dokumentiert. 

a) Bandbreite: Die akute Pankreatitis zeigt eine Bandbreite von 1,2-11cm, die chronische Pankreatitis 

hingegen besitzt eine größere Bandbreite von 0,11-15cm. Der Zystendurchmesser von 0,11cm ist der 

kleinste dokumentierte Zystendurchmesser dieser Studie. Das Adenokarzinom zeigt mit einer Bandbreite 

von 1-9cm eine kleinere Bandbreite im Vergleich zu den entzündlichen Pankreatitiden auf.  

Die Zysten mit unklarer Ätiologie besitzen eine Bandbreite von 0,25-9cm. Aus dieser Gruppe zeigen 15 

von 27 Patienten mit verfügbarem Langzeitverlauf (2 Wochen bis 5 Jahre) keine Hinweise auf ein Mali-

gnom. Die übrigen 12 Patienten konsultieren ihren Hausarzt nicht mehr, oder sind im Verlauf nicht mehr 

nachzuverfolgen. 

b) Mittelwert: Bei Patienten mit akuter Pankreatitis beträgt der mittlere Durchmesser 5,9cm. Der Durch-

messer der Zysten bei chronischer Pankreatitis besitzt einen Mittelwert von 4,3cm. Das seröse zystische 

Adenom hat einen Mittelwert von 2,95 cm. Der mittlere Durchmesser der Zysten beträgt 2,7cm bei dem 

Adenokarzinom und bei den Zysten unklarer Dignität 3,5cm 

c) H-Test nach Kruskal und Wallis: Der H-Test wurde mit p<0,05 durchgeführt für die Messwertreihen 

der Zystendurchmesser von CP, AP, CA, UD. Aufgrund von 85 gleichen Messwerten wurde der H-

Korrektur Wert 14,634 berechnet. Prüfgröße 7,81 für p<0,05 bei 3 Freiheitsgraden ist kleiner als Hcorr. 

Somit sind die Unterschiede der Messwertverteilungen für die unterschiedlichen Diagnosen signifikant. 

d) U-Test nach Mann-Whitney : Der U-Test wurde mit p<0,05 durchgeführt für die Messwertreihen von 

Zystendurchmessern bei der CP vs AP und der AP vs. CA. 

Der U-Test von AP vs CA ergab eine Prüfgröße von 47, die den kritischen Wert von 30 bei p<0,05 ü-

bersteigt. Die Unterschiede sind signifikant. 

Die Messwertreihe der CP vs. CA ergab eine Prüfgröße von 387,889. Bei einer Extrapolation an den 

verfügbaren Tabellen ergeben sich signifikante Unterschiede in der Verteilung.  

3.2.2. Zystenanzahl (solitär/multipel) 

In allen ätiologischen Gruppen überwiegen die solitären Zysten. Allerdings treten bei dem muzinösen 

Zystadenokarzinom in 3 Fällen multiple Zysten und in nur 1 Fall eine solitäre Zyste auf. Die Unterschiede 

in den relativen Häufigkeiten für multiple und solitäre Zysten sind für die verschiedenen Diagnosen statis-
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tisch nicht signifikant (Fisher´s exakter Test). 

3.2.3. Struktur der Zysten 

a) Septierung: Bei der akuten Pankreatitis beträgt der Anteil der nicht-septierten Zysten 55% und bei der 

chronischen Pankreatitis 59%. Das Adenokarzinom zeigt in keinem Fall septierte und in nur 11 Fällen 

nicht-septierte Zysten. Bei Zysten unklarer Dignität sind nur 48% nicht-septiert. Bei Zysten unbekannter 

Ätiologie und chronischer Pankreatitis sind in je 6 Fällen septierte Zysten in der EUS beschrieben. Bei der 

akuten Pankreatitis, dem serösen Zystadenom sowie dem muzinösen Adenokarzinom ist es nur jeweils ein 

Fall. Auf eine statistische Auswertung wurde wegen des Bias verschiedener Merkmale verzichtet. 

b) Zystefrequenzen: Multizystische und mikrozystische Strukturen kommen bei den malignen Erkrankun-

gen auffallend häufiger vor als bei den gutartigen Erkrankungen. Beim Adenokarzinom haben 13 von 27 

Patienten mikrozystische Gebilde, beim Vorliegen eines muzinösen Zystadenokarzinoms sind es sogar 3 

von 4 Patienten.  

c) Gewebestruktur: Solide Anteile sind nur in insgesamt 13 Fällen zu sehen: 8 -mal bei Patienten mit chro-

nischen, 3-mal bei Patienten mit akuten Pankreatitiden. Bei einem Patienten sind in einer Zyste solide An-

teile auf dem Boden eines Adenokarzinoms dargestellt. Bei Zysten unklarer Ätiologie ist einmal eine Zyste 

mit soliden Anteilen dokumentiert. 

3.2.4. Lokalisation der Zysten 

Die Lokalisation der Zyste zeigt eine Häufung im Kopf und Korpus, unabhängig von der zugrundeliegen-

den Pathologie bzw. Echoergebnis. Insgesamt sind bei orientierendem Vergleich der Häufigkeiten keine 

eindeutig typischen Verteilungsmuster der Zysten erkennbar. Auch hier wurde wegen des Bias infolge 

Mehrfachnennungen auf eine statistische Analyse verzichtet. 



 

 
26 

3.2.5. Morphologie des Pankreagangsystems und des -parenchyms  

Angaben über die Morphologie des Pankreasgangsystems und –parenchyms sind aus den EUS-Befunden 

von 126 Patienten auswertbar. 

Berücksichtigt wurden die Merkmale: Parenchym (Klassen: Verkalkung-Echoarmut-Echoreichtum) und 

Gangsystem (Klassen: Dilatation-Abbruch-Stenose). Als Resultate zur Parenchymbefundung wurden fol-

gende Ergebnisse erhoben: Nekrotische Veränderung, Entzündung, fokale Neubildung, unauffälliges Pa-

renchym. 

Tabelle 5 enthält die gewonnenen Klassifikationen in einer synoptischen Übersicht. 

Tab. 5: EUS-Morphologie des Pankreasgangsystems, Pankreasparenchyms und EUS-Diagnose 

N=Anzahl der untersuchten Patienten mit aufgeführtem Kriterium, 

*=Mehrfachnennungen mögich 

EUS-Diagnose AP 

N=6 

CP 

N=78 

CAD 

N=2 

CACA 

N=4 

CA 

N=24 

UD 

N=12 

Morphologische Kriterien      

Parenchym des Pankreas      

Verkalkung  26  1 3  

Echoarmut 2 29  3 18 1 

Echoreichtum  4  1 2  

Pankreasgangsystem       

Gangdilatation 1 25 1 2 9 1 

Gangabbruch  6   8  

Gangstenose  6  1 1 1 

 

Interpretation des  

EUS-Bildes 

      

Nekrotisch 1 7    1 

Entzündlich 4 49  1 10* 1 

Fokale solide Neubildung 6 1 2 19* 2 

Parenchym o.B.  1  1 1 7 
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Pankreasparenchym: Bei der chronischen Pankreatitis imponieren vor allem Verkalkung bei 26 und Echo-

armut bei 29 von 78 Patienten in der EUS-Befundung. Adenokarzinome zeigen Echoarmut in 18 von 27 

Fällen und muzinöse Zystadenokarzinome in 3 von 4 Fällen. 

Die statistische Prüfung im Mehrfeldertest mit Yate´scher Korrektur zwischen den Häufigkeits-

verteilungen bei chronischer Pankreatitis und Pankreaskarzinom ergeben statistisch signifikante Unter-

schiede (p<0,005). Damit ist vor allem das Merkmal Verkalkung überzufällig mit CP assoziiert. 

Pankreasgangsystem: Chronische Pankreatitiden weisen deutliche Gangdilatationen in 25 Fällen auf. Das 

Adenokarzinom zeigt diese bei einem Drittel, d.h. in 9 von 27 Fällen. Es sind 8-mal Gangabbrüche bei 

den Adenokarzinomen dargestellt und 6-mal bei den chronischen Pankreatitiden. 

Bei der statistischen Prüfung zwischen chronischer Pankreatitis und Pankreaskarzinom konnte eine Signi-

fikanz der beobachteten Unterschiede auf dem geforderten Niveau nicht erreicht werden (p>0,05). 

Entzündlicher Aspekt: Für die benignen Erkrankungen spielt dieser Aspekt eine wichtige Rolle. In den 

Protokollen der chronischen Pankreatitis werden in 49 von 78, bei der akute Pankreatitis in 4 von 6 

EUS-Diagnosen entzündliche Veränderungen beschrieben.  

Fokale solide Läsion: Die Interpretation einer soliden Läsion ergibt sich bei der chronischen Pankreatitis 

in 6 Fällen. Bei Patienten mit Adenokarzinom wird dieses Kriterium in 19 von 27 Fällen genannt. Endo-

sonographische Hinweise auf Entzündungen finden sich in dieser Gruppe bei 10 Patienten.  

Parenchym ohne Besonderheit: Bei Patienten ohne EUS-Diagnose zeigt sich in 7 Fällen das Parenchym 

ohne Krankheitszeichen. In nur 2 Fällen weist es eine fokale solide Läsion auf.  

Für die beiden letzten Merkmale der Endbefundung wurde wegen des Bias auf eine statistische Prüfung 

verzichtet. 
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3.3. Diagnostische Wertigkeit der Endosonographie (mit Feinnadelpunktion) 

Für die Ermittlung der Sicherheit der Diagnosestellung durch die EUS mit Punktion und Feinnadelaspirati-

on der Zyste wurden Operationsdiagnosen und positive Ergebnisse der zytologischen bzw. histologischen 

Untersuchung von Punktaten als Vergleichsparameter herangezogen. Es zeigen sich dabei vor allem für 

die entscheidende Differenzierung zur Operationspflichtigkeit zwischen chronischer Pankreatitis und Pank-

reaskarzinom noch deutliche Leistungsdefizite für die EUS-Dignostik allein. Nur das muzinöse Zystade-

nokarzinom war offenbar relativ zuverlässig zu identifizieren. 

Tab. 6: Vergleich der diagnostischen Treffsicherheit zwischen den Diagnoseverfahren 

Alle N-genannten Patienten sind auch operiert worden. 

 

CP 

 

CA 

 

CACA 

 

CA 

         OP-

Diagnose 

EUS- 

Morphologie 
N=26 N=1 N=4 N=18 

Benigne      

Unauffällig 1   1 

CP 20   6 

CAD 1 1  1 

Maligne      

CACA 1  4  

CA 3   10 

 

Bei der akuten Pankreatitis wurde nur einer von 11 Patienten operiert. Die ERP ist in diesem Fall die ein-

zige vorangegangene Untersuchung, somit ist keine EUS-Morphologie dokumentiert. Für die Kalkulation 

der Sensitivität und Spezifität sind suspekte Befunde als maligne und unklare Befunde wie “zellarm” oder 

“nekrotisches Material” als benigne Diagnose gewertet. Die Diagnose einer malignen Erkrankung auf-

grund der endosonographischen Morphologie wurden in 4 Fällen fehlerhaft (falsch positiv) und bei 14 von 

22 Patienten richtig gestellt (richtig positiv). Die EUS-Diagnose war falsch negativ in 8 Fällen. Die Sensiti-

vität der EUS-Diagnostik ist danach mit 63%, die Spezifität 85% zu veranschlagen. 
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3.3.1. Übereinstimmung der Operations-, EUS- und FNA-Diagnose  

Auf der Basis oder „wahren“ Basis einer Operationsdiagnose wird die Sicherheit zytologischer und histo-

logischer Analyse des Zystenpunktates bewertet. Generell auffällig sind die noch relativ hohen Anteile „un-

klarer“ Befunde durch ungenügendes Material vor allem bei der chonischen Pankreatitis mit 8 von 25 Fäl-

len (=32%) und beim Pankreaskarzinom mit 3 von 8 Fällen (=37,5%). Für die histologische Analyse fin-

det sich ein vergleichbares Problem und bei der chronischen Pankreatitis mit 3 von 12 Fällen (=25%). 

Tabelle 7 gibt eine synoptische Zusammenfassung zur Leistungsstärke beider Verfahren mit der Verteilung 

der jeweiligen Irrtümer. 

Tab. 7: Vergleich der OP-Diagnose mit den Ergebnissen aus der Zytologie und Histologie 

OP-Diagnose AP CP CAD CACA CA 

Zytologie (N=44)     

Benigne 5 15  3 3 

Maligne     1 

Suspekt  2 1 1 1 

Unklar (zellarm)  4   2 

Unklar (Zellzerfall) 1 4   1 

      

Histologie (N=31)     

Benigne 4 9  2 8 

Maligne     2 

Suspekt    1 1 

Unklar (zellarm)  2   1 

Unklar (Zellzerfall)  1    

 

Die OP-Diagnose chronische Pankreatitis stimmt mit der Zytologie bei 15 und der Histologie bei 9 Pati-

enten überein. Das mit FNA gewonnene Material ist wegen Zellarmut in 6 Fällen und wegen Zellzerfall in 

5 Fällen (insgesamt für alle Diagnosen) nicht verwertbar. Bei akuten Pankreatitiden werden die Punkti-

onsergebnisse (9 FNP) immer als benigne gewertet, nur in einem Fall zeigt das Präparat zerfallenes Zell-

material. 
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Die Diagnose eines muzinösen zystischen Karzinoms ist in der Zytologie und Histologie in je einer Aussa-

ge als suspekt gewertet.  
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Die Zytologie ergab 3-mal, die Histologie 2-mal eine benigne Diagnose. Die FNA bringt damit in 5 unter-

suchten Präparaten des muzinösen Zystadenokarzinoms falsch negative Befunde. Die OP-Befunde weisen 

jedoch in 4 Patienten maligne Befunde auf.  

Bei dem Adenokarzinom wird in 10 Fällen die Histologie als „benigne“ falsch diagnostiziert und in der Zy-

tologie in 6 Fällen. Unklare Resultate zeigen sich bei 4 Punktionsergebnissen wegen Zerfalls oder Zellar-

mut. 

Insgesamt sind danach die Qualitäten der zytologischen und histologischen Analysen weit entfernt von 

wünschenswerter Zuverlässigkeit. Diese Mängel betreffen nicht nur die Befundsicherheit am Präparat 

selbst, sondern auch die Qualität der Materialgewinnung und –aufbereitung. Insebesondere für die Diag-

nosesicherheit beim Pankreaskarzinom sind erhebliche Defizite unter beiden Aspekten erkennbar. 

Die Quoten der Übereinstimmung für die verschiedenen Erkrankungen und Diagnoseverfahren sind sy-

noptisch in Tab. 8 dargestellt. Sie dokumentiert noch einmal die qualitativen Sprünge in der diagnostischen 

Sicherheit. Der Informationsgewinn durch Punktion mit Zytologie und Histologie erscheint unter den vor-

handenen Bedingungen (noch) nicht überzeugend. Es bleibt zu klären, ob es sich hier um Defizite der spe-

ziellen Diagnostik, der Logistik oder um eine Kombination aus beiden handelt. 

 

Tab. 8: Übereinstimmung der OP-, EUS- und FNA-Diagnosen (Histologie und Zytologie) 

Die OP-Diagnose ist als geltende Diagnose angesehen für den folgenden Vergleich dieser Tabelle 

 

  Verfahren 

 

Diagnose 

 

OP-

Diagnose 

 

EUS-

Diagnose 

                FNA 

Zytologie          Histologie 

CP 26 20 15 (benigne) 9 (benigne) 

CAD 1 1   
CACA 4 4 1 (maligne) 1 (maligne) 

CA 18 10 2 (maligne) 3 (maligne) 

 

Chronische Pankreatitis (CP): Die OP-Diagnose „chronische Pankreatitis“ ist in 26 Fällen gesichert, da-

von sind 20 Fälle in der EUS-Untersuchung richtig diagnostiziert. Die Zytologie bestätigte die Diagnose in 

15, die Histologie in 9 Fällen. 
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Zystadenom (CAD): Bei einem operierten Patienten mit serösem Zystadenom stimmt die EUS-Diagnose 

mit der OP-Diagnose überein. 

Zystadenokarzinom (CACA): Alle 4 operierten Fälle des muzinösen Zystadenokarzinoms wurde in der 

EUS-Untersuchung richtig diagnostiziert. Bei den 7 untersuchten Präparaten aus dem Zystenmaterial der 

FNA war je eines in der Zytologie und Histologie maligne. 

Adenokarzinom (CA): Von den 18 gesicherten OP-Diagnosen des Adenokarzinoms waren 10 in der 

EUS richtig erkannt. Von 20 untersuchten Präparaten aus dem Zystenmaterial der FNA (8 zytologische 

und 12 histologische Präparate) wurden nur 5 Präparate als maligne diagnostiziert. 

3.3.2. Diagnostische Qualitäten 

Die Grundlage der Berechnung der diagnostischen Qualität bilden die Daten aus Tabelle 7. 

Histologie: Die Histologie war bei den malignen Erkrankungen 10-mal falsch negativ und nur 4-mal richtig 

postiv. Bei den benignen Erkrankungen brachte die FNA 13-mal richtig positive Ergebnisse. 

Daraus ergibt sich eine Sensitivität für die Histologie von 28% und eine Spezifität von 100%. 

Zytologie: Bei den malignen Erkrankungen ergab die Zytologie 6-mal falsch negative und in 3 Fällen rich-

tig positive Befunde. Die benignen Erkrankungen wurden in 20 Fällen richtig postiv diagnostiziert. Eine su-

spekte Diagnose wurde 3-mal bei gutartigen Erkrankungen, d.h. in 3 Fällen falsch positiv befundet. 

Die Zytologie besaß eine Senitivität von 33% und eine Spezifität von 82%. 

 

3.3.3. Tumormarker im Zystensekret 

Bei der Analyse der Tumormarker im gewonnenem Zystensekret geht es speziell um die Dignitätsprüfung. 

Für die Differenzierung sind vor allem die qualitativ größten Patientenstichproben, die mit der chronischen 

Pankreas und mit einem Pankreaskarzinom von Bedeutung. Eine Übersicht zum Verhalten der Tumor-

markerkonzentration CA 72-4, CEA, CA 125 und CA 19-9 zeigt die Tabelle 9. 
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Tab. 9: Vergleich von Ergebnissen der Tumormarker im Zystensekret zwischen Patienten mit 

CP (mit AP) und CA 

Die Werte sind angegeben als statistischer Mittelwert (M), 

Signifikanz (P) nach dem U-Test (Mann-Whitney). 

Einheiten in kU/l bis auf CEA (ng/l)  

Tumormarker: 

            CA 72-4 

 

CEA 

 

           CA 125 

 

            CA 19-9 

Diagnosen: 

      CP        CA 

 

CP           CA 

 

CP             CA 

 

CP               CA 

M: 20,1 

Bb: 2-180 

(N=15) 

 

463,6 

4-2230 

(N=5) 

 

49,3 

2-387 

(N=15) 

1360 

2-7002 

(N=7) 

 

117,9 

0,6-846 

(N=15) 

1165,7 

11-4220 

(N=7) 

3229,6 

36-15340 

(N=10) 

37309 

50-104040 

(N=5) 

 

             U=14 

           (p>0,05) 

        U=33 

       (p>0,05) 

           U=31 

         (p>0,05) 

             U=7 

          (p<0,05)  

 

Für alle 4 Tumormaker sind die Konzentrationen der Zysten im Mittelwert und Bandbreite höher als bei 

üblicherweise anzutreffenden Werten im Serum. 

Als Normbereiche der Serumkonzentrationen gelten dabei: 

CA 72-4 : 0-6,7 kU/l 

CEA       : 0-4,0 ng/l 

CA 125  : 0-35,0 kU/l 

CA 19-9 : 0-22,0 kU/l 

Die Mittelwerte von CA 72-4, CEA, CA 125 und CA 19-9 sind bei chronischer Pankreatitis niedriger 

als beim Adenokarzinom.  

CA 72-4- ist im Mittelwert mehr als 23-mal höher beim Karzinom als bei der chronischen Entzündung 

(Abb. 1).  

CEA ist im mittleren Wert beim Adenokarzinom 27-mal höher als bei der chronischen Entzündung (Abb. 

2).  

CA 125 ist 10-mal so hoch im Zystensekret vom Karzinom als bei der chronischen Pankreatitis (Abb. 3). 
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Der Tumormarker CA19-9 zeigt 11-mal höhere Werte beim Karzinom an. In den Zysten bei Patienten 

mit chronischer Pankreatitis zeigt sich eine Bandbreite von 36-15340, bei Patienten mit Karzinom 50-

104040 (Abb. 4).  

Die Unterschiede zwischen Karzinom und der chronischen Entzündung sind in den Tumormarkern CEA, 

CA 125, CA 72-4 insignifikant. In dem Tumormarker CA 19-9 sind die Unterschiede signifikant. 

U-Test nach Mann-Whitney: Für alle 4 Tumormarker wurde der U-Test durchgeführt. Der errechnete U-

Wert für die Tumormarker CA 125, CA72-4 und CEA war  nicht signifikant. Die Unterschiede in der 

Meßwertstreuung zwischen dem Karzinom und der chronischen Pankreatitis sind demnach eher zufällig. 

Beim Tumormarker CA 19-9 wurde die geforderte Prüfgröße erreicht. Die Unterschiede zwischen Kar-

zinom und chronischer Pankreatitis beim CA 19-9 sind somit signifikant. 
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CA 72-4
 CA vs CP

Serumwert: 0-6,7 kU/l
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Abb. 2: Verteilung der Merkmale für die Tumormarker CA 72-4 beim 
Pankreaskarzinom (blau) und chronische Pankreatitis (rot); p>0,05
 (U-Test)
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CEA
 CA vs. CP 

Serumwert 0-4,0 ng/l
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                Abb. 2: Verteilung der Konzentrationen des CEA im Zystensekret bei chronischer  

                Pankreatitis (blau: Pankreaskarzinom, rot: chronische Pankreatitis); p>0,05 (U-Test) 
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                     Abb. 3: Verteilung der Messwerte für Konzentrationen der Tumormarker CA 125 im 

                     Zystensekret, blau: Pankreaskarzinom, rot: chronische Pankreatitis; p> 0,05 (U-Test) 
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CA 19-9
 CA vs. CP

Serumwerte: 0-22kU/l
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Abb. 4: Verteilung der Messwerte für die Tumormarker CA 19-9 
im Zystensekret bei chronischer Pankreatitis (rot), und chronischer 
Pankreaskarzinom (blau)
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Eine sehr hohe Sicherheit für die Zuordnung der Tumormarkerkonzentrationen zum Pankreaskarzinom 

bildet die Ermittlung des sogenannten Cutoff-levels. Dies ist ein Messwert, über dem nur noch Befunde 

bei Pankreaskarzinomen anzutreffen sind. Für die einzelnen Tumormarker im Zystensekret ergeben 

sich dabei folgende sichere Grenzbereiche 

CA 72-4: Die Konzentrationen im Zystensekret von Adenokarzinom übersteigen mit 3 von 4 Werten 

den Normbereich der Serumwerte bis maximal 2230kU/l. Bei 15 Patienten mit chronischer Pankreati-

tis liegen in 12 Fällen die Werte im Normbereich. Sie übersteigen diesen jedoch bei drei Patienten, al-

lerdings nur bis 180kU/l. Der Cutoff-level beträgt im Zystensekret >180kU/l. 1 von 4 Patienten befin-

det sich oberhalb dieser Marke. 

CEA: Die Werte beim Adenokarzinom im Zystensekret liegen mit 6 von 7 Werten oberhalb des 

Normbereiches vom Serumwert. Die chronische Pankreatitis zeigt dies in 13 von 15 Fällen. Vergleicht 

man die beiden Gruppen untereinander, fällt auf, dass 4 von 7 Werten beim Adenokarzinoms den 

höchsten Wert der chronischen Pankreatitis (387kU/l) übertreffen. Wir erhalten einen Cutoff-level von 

>387kU/l. 

CA 125: Die Konzentrationen im Zystensekret beim Adenokarzinom liegen schon mit dem zweiten 

Wert über dem Normbereich der Serumwerte. Und mit 3 von 7 Werten sogar über dem höchsten Ni-

veau der Bestimmungen für chronische Pankreatitis (846kU/l). Die Werte der chronischen Pankreatitis 

übertreffen bei 6 von 15 Patienten den Normbereich ( bis 35kU/l). Der Cutoff-level im Zystensekret 

liegt bei einem Niveau von >846kU/l. 3 von 7 Patienten mit Adenokarzinomen finden sich oberhalb 

dieser Grenze. 

CA 19-9: Alle Zystenkonzentrationen für der Adenokarzinome und chronischen Pankreatitiden liegen 

oberhalb des Normbereiches für Serumwerte. Die kleinsten Werte der chronischen Pankreatitis begin-

nen mit 36kU/l und erreichen maximal 5406kU/l. Die Adenokarzinome beginnen bei 593kU/l und er-

reichen Werte bis 104040kU/l. Der Cutoff-level liegt hier bei >5406kU/l. 4 von 5 Werten mit Pank-

reaskarzinom liegen oberhalb dieser Grenze. 
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3.4. Therapeutische Zystendrainagen und Ergebnisse 

Bei insgesamt 41 Patienten mit chronischer Pankreatitis und Pankreaszysten wurde mit der Diagnose 

zugleich auch eine endoskopische Zystenentleerung versucht. 

Der Zugang war dabei in 28 Fällen transgastral, in 9 Fällen transmural und in 12 Fällen transpapillär, 

mit verschiedenen technischen Modifikationen. Eine Übersicht dazu ergibt sich aus Tabelle 7.  

Die Befundergebnisse wurden nach folgenden Klassifikationen differenziert: 

Remission: Die Pseudozyste ist nach Drainage mit bildgebenden Verfahren nicht mehr darzustellen. 

Kleiner ohne Beschwerden: Unter Therapie hat sich die Zyste deutlich gegenüber dem Erstbefund ver-

kleinert und der Patient ist beschwerdefrei.  

Kleiner mit Beschwerden: Die Zyste hat sich unter Therapie verkleinert, der Patient hat aber weiterhin 

Beschwerden. 

Erfolglos: Der Patient leidet unverändert unter Beschwerden und die Pseudozyste hat sich nicht zu-

rückgebildet. 

Rezidiv: Es hat sich nach verkleinerter oder remissierter Zyste erneut eine zystische Raumforderung ge-

formt. 

N=Patientenzahl der Gruppe bzw. Tabelle; Nges.=Patientenzahl des jeweiligen Kriteriums 
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Tab. 7: Zugangswege und Therapieergebnisse bei therapeutischen  

Zystenpunktionen (N=41) 

 Remission Kleiner ohne 

Beschwerden 

Kleiner mit  

Beschwerden 

Erfolglos Rezidiv 

 Nges=7 Nges=15 Nges=13 Nges=6 Nges=15 

EUS-transgastral (N=28) 

                                       N=2 

 

N=9 

 

N=8 

 

      N=1 

 

       N=8 

-NCS 1 5 4  4 

-NCS + Stent   3 1 1 1 

-NCS +  

transpap. Stent 

1  1  1 

-nur Stent  

transgastral 

 1 2  2 

EUS-transduodenal (N=9) 

                                       N=1 

 

N=4 

 

N=2 

 

N=2 

 

N=0 

-NCS  1 1 1  

-NCS + Stent       

-nur Stent  1 3 1   

-NCS + 

 transpap. Stent 

   1  

Transpapilläre Therapie (N=12) 

                                N=4              N=2 

 

N=3 

 

N=3 

 

N=7 

-NCS 1  1  1 

-NCS + Stent  2 1 1 2 

-nur Stent 3  1 2 1 

-transkutan     3 

 

Erläuterung zu Tabelle 7: NCS= Nasozystische Sonde; ERP-Stent= transpapillärer Stent 
Stent: Drainage auch bei gewähltem transmuralem Zugang 
Transkutan: Bei Fällen, wo die Zyste trotz mehrfacher endoskopischer Versuche keinen Erfolg hatte, 
wurde die Zyste von transkutan punktiert. 
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Insgesamt wurden in diesem Zweig der Studie 41 Patienten endoskopische behandelt. Davon wurden 4 

Patienten auf 2 verschiedene Arten drainiert. Es wurde also insgesamt 45-mal initial drainiert 

a) Transgastrale Drainage: Es wurden bei 10 Patienten ausschließlich nasozystische Sonden gelegt, alle 

mit unterschiedlichem Erfolg. Ein Patient zeigte eine komplette Zystenremission, 5 Patienten hatten keine 

Beschwerden mehr nach Drainage und verkleinerter Zyste, die sich zu Gewebe organisierten. 4 Patienten 

hatten weiterhin Beschwerden , in 4 Fällen zeigen sich Rezidive nach anfänglicher Besserung. Die Kombi-

nation NCS und transgastraler Stent wurde in 5 Fällen eingesetzt. Davon wurden 3 Patienten mit kleine-

ren Zysten beschwerdefrei. Nur ein Patient zeigt ein Rezidiv. Die nasozystische Sonde mit transpapillärem 

Stent führte in einem Fall zur Remission, in einem anderen bestanden trotz Verkleinerung der Zyste wei-

terhin Beschwerden. Ein Rezidiv zeigte sich in einem Fall. Bei 3 Patienten wurden ausschließlich trans-

gastrale Stents eingesetzt. Bei allen verkleinern sich die Zysten zunächst, 2 Patienten hatten später Rezidi-

ve. 

b) Transduodenale Drainage: Es zeigen sich bei diesem Drainageweg keine Rezidive. 3 Patienten wurden 

dabei mit nasozystischer Sonde drainiert, wobei nur eine Drainage erfolglos war. Mit transduodenalem 

Stent werden 5 Patienten therapiert: davon hat 1 Patient eine totale Remission der Zyste, 3 Patienten mit 

verkleinerter Zyste waren schmerzfrei und nur ein Patient hatte trotz verkleinerter Zyste weiterhin Be-

schwerden.  

Ein Patient mit Drainage durch nasozystische Sonde in Kombination mit transpapillärem Stent wurde kli-

nisch nicht gebessert. 

c) Transpapilläre Drainage: Eine transpapilläre Drainage erhielten 12 Patienten mit gesicherter Gangkom-

munikation. Es kam bei 4 Patienten zur Remission der Zyste, dabei wurde ein Patient mit nasozystischer 

Sonde drainiert, und 3 Patienten mit Stent.  

Zystenverkleinerung ohne weitere Beschwerden zeigten 2 Patienten, mit nasozystischer Sonde und Stent. 

Zur Zystenverkleinerung mit weiterbestehenden Beschwerden kam es bei 3 Patienten, davon je einer mit 

nasozystischer Sonde, mit Sonde und transpapillärem Stent sowie ausschließlich transpapillärem Stent. 

Insgesamt kam es zu unbefriedigenden Verläufen ohne klinische Besserung und bei einer Drainage mit na-

sozystischer Sonde und Stent und in 2 Fällen bei alleiniger Stenteinlage.  

Auffällig waren die Verteilung der Zystenrezidive bei verschiedenen Zugangswegen. Dieser unbefriedigen-

de Langzeiteffekt der endoskopischen Therapie trat bei der transgastralen Drainage (n=28) in 8 Fällen 
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ein, bei der transpapilllären Drainage (n=12) in 7 Fällen. Nur beim transduodenalen Zugang (=9) wird 

kein Zystenrezidiv nachgewiesen. Allerdings wurde ein Patient, wegen Beschwerde- und Größenper-

sistenz im Anschluß an die endoskopische Therapie operiert. Die Verteilung der Zystenrezidive auf die 

verschiedenen technischen Modifikationen der Zystendrainage (nasozystische Sonde vs. Stent vs. Kom-

bination) erfolgte eher zufällig. 

Das Schicksal der Patienten mit Zystenrezidiven, erfolglosen Drainagen oder weiterer erforderlicher The-

rapiemaßnahmen wie z. B. der Operation (n=18) wird in Tabelle 8 synoptisch dargestellt. 

Einmalige wiederholte Drainagen bei 5 Patienten transgastral und bei 5 Patienten transpapillär vorgenom-

men, ein Patient wurde mehrfach transgastral nachdrainiert. 

Definitiv operativ versorgt wurden insgesamt 14 Patienten. Davon wurde 1 Patient nach erfolgloser trans-

duodenaler Drainage im Anschluß an die endoskopische Therapie umgehend operiert. Bei zwei weiteren 

Patienten musste trotz erfolgreicher Drainage der Zyste in einem Fall wegen Gangabbruchs, im anderen 

Fall wegen suspekter Zytologie operiert werden. Hierbei bestätigte die Operation ein Pankreaskarzinom, 

woran der Patient einige Monate später verstarb.  
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Tab. 8: Vorgehen bei Zystenrezidiv (N=18 ) und erforderliche Operation nach vorangegangener 

Drainage  

 1x erneut drainiert >1x drainiert OP Keine Therapie 

 Nges=8 Nges=1 Nges=14 Nges=1 

Transgastrale  

Drainage (N=13) 

 

N=5 

 

N=1 

 

N=7 

 

-NCS 2  3*/**/***  

-NCS+  

transgastraler Stent 

1  1  

-NCS+  

transpapillärer Stent 

 1 1  

-Stent transgastral 1  1  

-trankutan drainiert 

 + NCS 

1  1**  

Transduodenale  

Drainage (N=1)- 

NCS + transpap. Stent 

   

 

1 

 

Transpapilläre  

Drainage (N=10) 

N=3  N=6 N=1 

-NCS 1  1  

-NCS + Stent 1  3#/*# 1*## 

-nur Stent 1#**  2  

 
* Rezidiv wegen Zystenruptur 
** OP wegen Karzinom Verdacht nach Zytologie Ergebnis (1x FNP, 1x wurde perkutan punktiert). Der 
Verdacht bestätigte sich, Patient verstarb kurze Zeit später,   *** OP Diagnose: Kalzifizierende CP    # 
OP wegen Gangabbruch, Zyste wurde aber erfolgreich drainiert. 
#* Patient verstorben aufgrund eines Mundbodenkarzinoms, wegen Lebermetastasen operiert 
*## Patientin verstorben bei akuter biliärer Pankreatitis mit schlechtem Allgemeinzustand (beatmungs-
pflichtig)        #** Vorher wurde transkutan drainiert 
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3.5. Behandlungsstrategie und Technik bei Rezidivzysten  

a) Wiederholte endoskopische Drainage: 2 Patienten wurden durch Einlage einer nasozystischen Sonde 

erneut erfolgreich behandelt. Folgende technische Modifikationen kamen zum Einsatz: In einem Fall Einla-

ge einer nasozystischen Sonde mit transgastralem Stent, einmal ausschließliche transgastrale Stenteinlage, 

einmal bei vorheriger transkutaner Drainage, erneute erfolgreiche nasozystische Sonde; nach transpapillä-

rer Drainage mit Hilfe der ERP durch Einlage einer nasozystischen Sonde bei einem Patienten, bei einem 

weiteren Patienten mit zusätzlicher Stenteinlage. Die transpapilläre Stenteinlage als Zweitmaßnahme nach 

vorheriger transkutaner Drainage erfolgte in einem weiteren Fall mit Erfolg. 

Nur bei einem Patienten mit nasozystischer Sonde und transpapillärem Stent musste mehr als einmal er-

neut drainiert werden. 

c) Operative Therapie nach Zystendrainage: Eine Operation wurde erforderlich nach Drainage über die 

NCS bei je einem Patienten mit rezidivierender Zyste und darauffolgender Zystenruptur, nach erfolgrei-

cher Drainage jedoch suspektem FNA-Zytologiebefund und nach Problemen wegen kalzifizierender 

Pankreatitis. Bei 3 Patienten erfolgt die OP wegen erfolgloser Drainage: je einmal wegen rezidivierender 

Zyste noch vorangegangener Therapie mit transgastralem Stent und nasozystischer Sonde, transpapillärem 

Stent und Sondeneinlage sowie ausschließlicher transgastraler Stenteinlage. Ein vorher transkutan drai-

nierter Patient wurde ebenfalls operiert. Nach transkutaner erfolgloser Drainage wurde die Therapie an-

schließend zunächst durch eine nasozystische Sonde fortgesetzt. Die Indikation zur Operation ergab sich 

aus dem suspekten Zytologieergebnis bei perkutaner Punktion. 1 Patient wurde nach erfolgloser tranduo-

denaler Drainage mit NCS umgehend operiert (daher kein Rezidiv möglich).  

Nach erfolgloser transpapillärer Drainage wurden insgesamt 6 Patienten operiert:  

1 Patient nach Therapie mit NCS, 

2 mit transpapillärer Stenteinlage  

und 3 nach kombinierter Therapie (NCS und Stent), davon erlebte ein Patient eine Zystenverkleinerung 

ohne Beschwerden, mußte jedoch bei weiter bestehendem Gangabbruch des Ductus Pancreaticus ope-

riert werden. 
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3.6. Vorgehen bei Fisteln mit Gangkommunikation  

In 12 Fällen mit chronischer Pankreatitis wurde eine Fistelkommunikation zum Gangsystem festgestellt, in 

2 weiteren  Fällen mit akuter Pankreatitis fanden sich ebenfalls initial eine Fistelkommunikation zu einer 

Zyste. In 2 Fällen wurde je eine Fistelkommunikation in die Peritonealhöhle bzw. in den Pleuraraum bei 

der ERP dargestellt. In einem Fall bildet sich eine Fistel bei vorbestehender chronischer Pankreatitis und 

später operativ diagnostiziertem Adenokarzinom. Insgesamt stellten sich damit Fistelentwicklungen bei 

insgesamt 15 Patienten mit Pankreaszysten dar. 

 

Tab. 9: Patienten mit Pankreasfisteln (Gang/Zyste): Behandlung und Verlauf 

N=15 (12CP, 2AP, 1CA) 

Therapie- 

verfahren 

Remission Kleiner ohne  

Beschwerden 

Kleiner  mit 

Beschwerden 

Erfolglos Rezidiv OP 

Verklebung  3 1        2 3* 

Drainage ohne  

Verklebung  

 4  1*# 4*/** 3*/* 

 

*Patient hatte ein Rezidiv und wurde anschließend operiert. 
**Patient hatte trotz Therapie weiterhin eine große Zyste, aber keine Schmerzen mehr. 1 Jahr später ist 
die Zyste wieder etwas nachgewachsen. 
*# Transpapilläre Therapie mit Stentversorgung bei Rezidiv 
 
Es wurden insgesamt bei 6 Patienten die Fisteln mit Histoacryl verklebt, davon 3 zusätzlich mit einer NCS 

drainiert. 9 Patienten erhielten Drainagen ohne Gewebekleber. 3 mit Histoacryl behandelte Patienten, er-

lebten eine Fistelremission: 

1 Patient erhielt ergänzend eine NCS, 

in einem weiteren Fall erfolgt nach Remission (mit zusätzlicher NCS) die OP wegen eines Pankreaskarzi-

noms auf dem Boden einer chronischen Pankreatitis. 

Bei einem Patienten kam es zur Fistelverkleinerung ohne Beschwerden. 

Rezidivfisteln traten in 2 Fällen auf, dabei wurde mit NCS zusätzlich drainiert.  

Die 3 operierten Patienten nach initialer Verklebung wurden wegen Karzinomverdacht bei suspekter Zy-

tologie und auffallender Klinik chirurgisch weiterbehandelt. Der Verdacht wurde anschließend bestätigt. 
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Ein weiterer Patient wurde wegen eines Gangabbruchs trotz verkleinerter Zyste operiert und ein letzter 

wegen eines Fistelrezidivs.  

Von den 9 drainierten Patienten erlebten 4 eine Fistelverkleinerung mit Beschwerdefreiheit, ein Patient ei-

ne erfolglose Drainage und bei 4 Patienten traten Rezidive auf.  

Die OP-Indikation war bei 2 Patientenwegen eines Rezidivs gegeben, bei einem Patienten wegen Zysten-

ruptur nach vorangegangener Therapie (Übersicht s. Tab. 9).  
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3.6.1. EUS-Diagnostik und endoskopische Therapie bei akuten Pankreasnekrosen 

Bei insgesamt 23 Patienten mit akuter Pankreatitis fanden sich in der endosonographischen Strukturanaly-

se Zysten bzw. Nekroseherde. Ihr Durchmesser wurde ermittelt und in einigen Fällen in gleicher Sitzung 

eine endoskopische Herdbehandlung durchgeführt. Einzelheiten zum Zugang, zur Technik und zur Be-

handlungsdauer finden sich zusammenfassend in Tabelle 10. 

 

Tab. 10: Therapieaufwand bei akuten Pankreasnekrosen (N=23) 

Die Zystendiagnose (reif/unreif) und Herdgröße wurden bei der EUS ermittelt. 

 Zyste unreif Zyste reif 

Therapiedauer  

(Tage stationaer) 

            2-55 Tage 

Nekrosegröße in cm  

(Mittelwert, Bandbreite) 

                   2,5 (0,47-5,9) 

Zugang transgastral   

-NCS 1  

Zugang transduodenal   

-NCS+Stent 

 transduodenal 

 1 

Zugang transpapillär    

-Stent 3 1 

Patienten mit FNA 3 3 

Nur Diagnostik  

(Keine endoskopische 

 Therapie)  

5 4 

Fistel 1 1 

 

Die Patienten mit akuten Pankreasnekrosen erforderten eine Behandlungsdauer zwischen 2 und 55 Ta-

gen. Die Nekrosegröße beläuft sich im Mittel auf 2,5cm, die kleinste Nekrosegröße mit zystischer Struk-

tur war mit 0,47cm unter EUS zu erfassen, die Größte erreichte 5,9cm. Einmal wurde mit einer NCS bei 
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unreifer nekrotischer Zystenstruktur transgastral drainiert und in zweiten Fall transduodenal bei reifer Zys-

te mit zusätzlicher Stenteinlage. Eine transpapilläre Stenteinlage erfolgte in 3 Fällen mit unreifer Zysten-

nekrose und in einem Fall mit reifer Nekrose. Eine FNA erhielten je 3 Patienten mit reifer und unreifer 

Zyste. Es wurde bei kritisch reduziertem Allgemeinzustand in 5 Fällen mit unreifer und in 4 Fällen mit rei-

fer Zystennekrose nur diagnostisch endoskopiert, aber nicht therapiert.  

Bei den 23 Patienten mit akuter Pankreatitis fanden sich in 2 Fällen Fisteln. Bei einem Patienten wurde die 

Fistel mit Histoacryl verklebt und wegen Fistelung in den Thoraxraum zusätzlich nach Büloau-Drainage 

drainiert. 

 

Tab. 11: Behandlungsergebnisse bei akuten Pankreasnekrosen 

Ausgewertet wurden die Daten von 19 Patienten, davon 12 mit verflüßigtem Nekrosebild bei der EUS 
und 7 Patienten mit reifer Zyste. Aus der Gesamtgruppe der 23 Patienten mit akuten Pankreasnekrosen 
konnten 19 im Verlauf weiterverfolgt werden.  
 

 Verflüssigte 

Nekrose (Nges=12) 

Nekrose + reife  

Zyste (Nges=7) 

Beschwerden  

Konstant (Schmerzen) 

 

6 

 

5 

Beschwerdebesserung  

(Schmerz) 

3 

 

1 

Nekrose abgeheilt 1  

OP 

Drainage nicht erfolgreich 

 

2 

 

3 

wegen bestehender  

Symptome 

 

4 

 

Rezidivzyste 1  

EUS-Diagnose: akute  

nekrotisierende Pankreatitis 

        

                                 13 

EUS-Diagnose: 

Tumorverdacht und akut 

nekrotisierende Pankreatitis  

 

5 

 

1 
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                  Nges= Gesamtzahl der Patienten 
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a) Beschwerden: Die Patienten mit verflüßigten Nekrosen zeigten in 6 Fällen konstant anhaltende Schmer-

zen, und in nur 3 Fällen Beschwerdebesserung. Patienten mit Nekrosen und reifen Zyste erlebten in nur 

einem Fall Besserung der Schmerzen, in den restlichen Fällen war die Therapie hinsichtlich der Schmerz-

symptomatik erfolglos. 

c) Nekroseheilung: In nur einem Fall der Stichprobe (n=12) von Patienten mit unreifer Zyste wurde eine 

Nekrose im Therapieverlauf vollständig abgeheilt. 

d) Operation: Es erfolgt eine Operation wegen nicht erfolgreicher endoskopischer Drainage bei 2 Patien-

ten mit verflüssigten Nekrosen und bei reifer Zyste in 3 Fällen. Die Operation aus allgemeiner Schmerz-

symptomatik heraus war bei 4 Patienten mit unreifen Nekrosen indiziert. Die Anzahl der Operationen bei 

den unterschiedlichen Nekroseformen war vergleichbar. Rezidivzysten zeigten sich in nur einem Fall bei 

unreifen Nekrosen. Die Diagnose akute nekrotisierende Pankreatitis konnte allein mit Hilfe der EUS bei 

14 Patienten sicher gestellt werden. Hinzu kamen 6 Patienten mit “Tumorverdacht”, der sich bei 5 Patien-

ten mit unreifer Nekrose und bei einem Patienten mit reifer Nekrose ergab. 

 

3.7. Sicherheitsprofil (Komplikationen) 

3.7.1. Zystenrupturen 

Zystenrupturen während und nach endoskopischer Drainage der Pseudozyste traten jeweils in einem Fall 

auf. Beide wurden notfallmäßig operiert. Bei einem Patienten erfolgte ein Jahr vor unserer Behandlung ei-

ne notfallmäßige Laparatomie wegen akuter Pankreaszystenruptur bei unbehandelter Zyste. Ein Jahr spä-

ter bildet sich eine erneute Zyste mit Fistelung, die mit dem Gewebekleber Histoacryl verklebt und an-

schließend transgastral erfolgreich drainiert wurde. 

In einem weiteren Fall trat eine nekrotische Pankreaspseudozyste mit extrapankreatischer Fistelung auf. 

Es wurde ein 8cm langer Pankreasstent eingelegt. Weiterhin erfolgte eine transmurale Zystenpunktion. 

Dabei entleerte sich altes flüssiges Blut. Die Punktionsstelle wurde mit einem Ballon dilatiert und mit einer 

nasozystischen Sonde (7 French) versorgt. Im folgendem Verlauf kam es zu einer massiven Zysteneinblu-

tung und hämorrhagischen Schock mit Reanimationspflichtigkeit. Es erfolgte eine notfallmäßige chirurgi-

sche Intervention, mit Übernähung der V. lienalis, Verschluß der Magenwandleckage und Drainage der 

Nekrosehöhle. Die anschließende intensivmedizinische und chirurgische Behandlung war erfolgreich, so 

dass der Patient auf eine periphere chrirurgische Station verlegt wurde, die er nach weiteren 3 Wochen 

verlassen konnte.  
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     3.7.2. Sekundärinfektionen nach endoskopischem Eingriff 

Als Komplikationen trat eine Pankreatitis nach der ERCP in 3 Fällen auf. Davon wurde eine ERCP in ei-

nem auswärtigen Krankenhaus durchgeführt und der Patient wurde anschließend zur Weiterbehandlung 

verlegt. Nach FNA hatte nur ein Patient nachträglich eine milde Pankreatitis, die keine weitere spezifische 

Behandlung erforderte. Verstorben ist während der Therapiephase nur eine Patientin mit sehr reduziertem 

Allgemeinzustand. Die 74-jährige Patienin zeigte das Bild einer akuten sklerosierenden Pankreatitis biliä-

rer Genese mit septisch toxischer Allgemeinerkrankung, großer Pankreaspseudozyste (Durchmesser 

11cm) und notwendiger maschineller Beatmung über 6 Wochen. Die Patientin erhielt am 13.10.1998 eine 

Papillotomie und Einlage einer nasocystischen Sonde. Die Mikrobiologie befundete eine Infektion mit 

Pseudomonas und Proteus vulgaris. Nach einer Woche dislozierte die nasozystische Sonde. Daraufhin 

wurde erneut eine nasozystische Sonde mit Pigtailendoprothese implantiert. Es erfolgte zunächste eine 

wesentliche Besserung des Zustandes und die Patientin konnte auf die periphere Station verlegt werden. 

72 Tage nach Therapiebeginn verstarb die Patientin bei plötzlich akut auftretender Verschlechterung ihres 

Allgemeinzustandes. 

3.7.3. Blutung nach EUS-FNA/FNP 

Es treten in keinem Fall eine Blutung unter Punktion , Aspiration oder Drainage während der EUS-

Untersuchung bzw.endoskopischer Behandlung auf. Dies dürfte auf den routinemäßigen Einsatz der Ge-

fäßdoppler Analyse vor während und nach der Punktion zurückzuführen sein. 
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4. Diskussion 

Eine der häufigen Komplikationen und Begleiterscheinungen der chronischen Pankreatitis sind Pankreas-

pseudozysten [16, 56]. Sie treten in 10-30% von chronischen Pankreatitiden auf [16]. Bei der eigenen 

Patientengruppe machen sie fast die Hälfte des Patientengutes (81 von 158 Patienten) aus. 

In den letzten 30 Jahren haben sich die Möglichkeiten der Diagnostik und Therapie von Pankreaspseudo-

zysten günstig und zügig entwickelt. Eine der ersten großen Langzeitstudien, die über die Problematik der 

Differentialdiagnosen und der Therapie von Pankreaszysten berichtet, stammt aus dem Jahre 1965 von 

Becker et al. [7]. Zwischen 1938 und 1964 sind in 4 verschiedenen Krankenhäusern von New Orleans 

bei 117 Patienten Pankreaszysten diagnostiziert worden. Davon waren 15% neoplastische Zysten. Die 

Diagnose „Pankreaszyste“ war zu dieser Zeit sehr schwierig zu stellen, und orientierte sich an der klini-

schen Untersuchung und den konventionellen röntgenologischen Diagnoseverfahren. Hilfreich dabei waren 

die Aortographie, die Splenoportographie und radioisotopische Untersuchungen zum Versuch einer Diffe-

renzierung der Dignität. Becker und Co-Autoren zeigten in ihren Mitteilungen, daß die durchschnittliche 

Zeit der Schmerzsymtomatik 18 Monate betrug und längstens 24 Monate bis zur Diagnosestellung. Zu 

dieser Zeit waren die Folgeerkrankungen aufgrund der langanhaltenden zystischen Prozesse im Pankreas 

so dominant, daß sie mit ihrer Symptomatik die eigentliche Grunderkrankung maskierten. Zusätzlich zu 

den abdominellen Schmerzen, konnte eine Dyspepsie vorliegen, wenn die Zyste den Magen komprimier-

te. Schmerzen konnten durch eine eventuelle Splenomegalie (bei Druck auf die Vena lienalis), Ödeme und 

Aszites entstehen [7]. Differentialdiagnostisch wurden bei symptomatischen Pankreaszysten auch gehäuft 

Ulzera angetroffen. Diese Studie zeichnet ein gutes und realistisches Bild von den Problemen der Diagno-

se, Differentialdiagnose und den Therapiemöglichkeiten vor Einführung der modernen bildgebenden Ver-

fahren. Heutzutage ist die Beschwerdedauer vor Diagnosestellung wesentlich kürzer. Dies ist ein entschei-

dender Vorteil für den Patienten, denn lange Wartezeiten bis zur Diagnosestellung oder Therapieeinleitung 

können zu lebensbedrohlichen Komplikationen führen.  

In der Zeit vor den modernen bildgebenden Verfahren wie dem CT, dem Ultraschall oder der EUS wur-

de die Pankreaszyste zumeist erst bei der Operation (=explorative Lapratomie) als Zufallsbefund, oder 

nach dem Auftreten von mit hoher Letalität behafteten Komplikationen erkannt [47]. Pratt et al. (1965) 

registrierten diese bei 43% von 122 Pankreaszysten in Form von Zystenperforationen in die freie Bauch-

höhle oder in benachbarte (Hohl-)organe, Arrosionsblutungen oder Gallenwegskompressionen sowie 

Störungen der Darmpassage [86].  
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Moderne bildgebende Verfahren wie z.B. der Ultraschall und das CT, finden seit den 70er und 80er Jah-

ren zunehmend Verwendung. Johnson et al. hatten in ihrer Studie aus dem Jahr 1988 die Differentialdiag-

nose von neoplastischen zystischen Pankreasprozessen über einen Zeitraum von 1977 bis 1988 unter-

sucht. Sie verglichen dabei die Diagnosewertigkeit zwischen Ultraschall und CT. Die Diagnose mit Hilfe 

des CT´s und der Sonographie wurde im Blindverfahren gestellt. Es wurden 43 Patienten retroperspektiv 

mit zystischen Pankreastumoren untersucht, davon erhielten 23 Patienten eine Ultraschall-Untersuchung. 

Das CT zeigte in dieser Studie eine gute Treffsicherheit in der Detektion von mikrozystischen serösen 

zystischen Adenomen. Das Verfahren sicherte die Diagnose der zystischen Raumforderung in 14 von 15 

Fällen. In 6 von 15 Fällen wurden auch typische Kalzifikationen gesehen. In der Sonographie waren diese 

Auffälligkeiten nicht zu erkennen. Für das muzinöse zystische Adenokarzinom betrug die Sensitivität für 

das CT 95%, die Spezifität 93%, die Sonographie dagegen hatte eine Spezifität von 93% und eine Sensi-

tivität von 78%. Diagnosekriterien waren die Anzahl der Zysten und die Zystengröße im Tumorgebiet, 

bestätigend war die vorangegangene OP-Diagnose [53]. Ende der 80iger und zu Beginn der 90iger Jahre 

setzten sich mehr und mehr die endoskopischen Diagnose- und später auch Therapieverfahren durch. Die 

Operation, zu Zeiten von Becker´s Studie noch als einziges Therapieverfahren angesehen, hat heute ernst-

hafte Konkurrenz in der endoskopischen Drainage bekommen. Die Endosonographie bietet den Vorteil, 

daß sie zum einen ein schonendes Verfahren für den Patienten darstellt, zum anderen sehr zuverlässig in 

der Aussagefähigkeit ist. Im Vergleich zwischen EUS und CT ist die EUS-Sensitivität in der Detektion 

von Pankreaszysten, vor allem bei kleinen Zysten unter 2cm, deutlich höher. Dieser Vorteil ist bedingt 

durch die höhere Auflösungsfrequenz der EUS (2,5 und 7,5 MHZ) und den geringeren Objektabstand 

[55]. Ferner kann die Zystenarchitektur ebenfalls sehr gut dargestellt werden. Diese liefert Informationen 

über die Herkunft der Zyste. Wiersema et al. haben dies in einer ihrer Studien untersucht. Die Detektion 

im Vergleich zwischen EUS und CT liegt bei 89% vs. 74%. Jedoch bei kleinen Zysten unter 2cm Durch-

messer zeigt die EUS einen wesentlichen Vorteil in der Sensitivität mit 83% zu 33% im CT. Beide Ver-

fahren sind sensitiver als die ERCP mit 23%, da diese nur Zysten mit Gangkommunikation deutlich dar-

stellen kann [95]. Das Bild, das mit der EUS erzeugt wird, liefert genaue Angaben über die Lokalisation 

und Struktur der Zyste, kann oft Aussagen über den Gewebetyp des untersuchten Gewebes liefern, so 

daß sie auch zum Staging von Tumorprozessen genutzt werden kann. Die Erweiterung der Diagnosemög-

lichkeiten mit Hilfe der Feinnadelpunktion und –aspiration ermöglicht eine Verbesserung der Spezifität, 

vor allem aber der Sensitivität der Endosonographie. Fragen in der Differentialdiagnose können anhand 
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der Untersuchung von Gewebe und Zystensekret geklärt und mit der Aspiration können kleine zystische 

Prozesse sofort therapiert werden. Die Endosonographie wie auch die ERCP, in Fällen von Gangkom-

munikation, bieten die Möglichkeit der Zystendrainage. 

Bei der Analyse der Morphlogie der Zysten und deren EUS-Diagnose wurden in der eigenen Studie 

Größe, Zahl, Struktur und Ort der Zysten. Die größten Zysten finden sich bei der akuten Pankreatitis mit 

5,9cm, gefolgt von der Gruppe der chronischen Pankreatitis mit 4,3cm, und den Patienten mit Zysten un-

klarer Dignität mit 3,5cm. Das seröse zystische Adenom hat einen mittleren Wert von 2,95cm. Der größte 

Einzelwert zeigt sich bei der chronischen Pankreatitis, mit 15 cm, wobei in dieser Gruppe auch der 

Kleinste gesehene mit 0,11cm auftritt. Die heterogene Verteilung der Zystengröße auf die unterschiedli-

chen Patientengruppen läßt keine definitive Aussage in Bezug auf die Dignität der Zyste zu. Die Darstel-

lung der Zystengröße, Betrachtung der klinischen Symptomatik und Vorgeschichte bestimmen jedoch den 

Therapieweg. Bei chronischen Pankreatitiden mit einer Zystengröße ab 6cm, mit einer Dauer von 4 Wo-

chen und mehr, ist eine Drainage wegen hoher Komplikationsraten indiziert, die sich z.B. als Ruptur oder 

Infektion äußern [9]. Eine spontane Remission ist hierbei selten zu erwarten [28]. Bei zwei Dritteln der 

Zysten mit mehr als 6cm im Durchmesser, mit Symptomen, heilen diese nicht spontan ab [39]. Heute wird 

zunächst endoskopisch drainiert, wenn die technischen Vorraussetzungen gegeben sind und die Belas-

tungsfähigkeit des Patienten es zuläßt. Erst bei unbefriedigendem Effekt der endoskopischen Verfahren 

wird operiert.  

Vor dem Einzug der Endoskopie als konkurrenzfähiges diagnostisches und therapeutisches Verfahren, 

galt die Operation als einzige verfügbare Behandlung. Bei akuten Pankreatitiden verhält es sich jedoch 

anders. Zysten bei akuter Pankreatitis bilden sich häufiger innerhalb der ersten 4-6 Wochen zurück [28]. 

Sie sind postnekrotisch bedingt und können daher zur spontanen Remission kommen [13, 68, 75, 83]. 

Aber auch bei akuter Pankreatitis können Riesenzysten von 10cm Durchmesser und mehr entstehen, die 

mit einer hohen Komplikationsrate behaftet sind [9]. Daher ist eine frühzeitige Drainage speziell in diesem 

Falle indiziert. Eine Patientin mit infizierter Pseudozyste von 11cm Durchmesser, bei akuter sklerosieren-

der Pankreatitis biliärer Genese, wurde in der eigenen Studie mit einer nasozystischen Sonde über einen 

transpapillären Zugang drainiert. Vor Beginn der Therapie war sie in einem reduzierten Allgemeinzustand 

mit septisch, toxischen Vollbild und beatmungspflichtig. Die Patientin verstarb nach anfänglicher Besse-

rung trotz Behandlung im weiteren Verlauf.  



 

 
56 

Patienten mit Pseudozysten bei akuter Pankreatitis sollten zur kritischen Wertung des klinischen Zustands 

und des eventuellen Größenwachstums der Zyste engmaschig kontrolliert werden. 

Für das Merkmal „Lokalisation“ der Pseudozysten zeigten sich in unserer Studie keine Präferenzen. Koito 

et al. 1997 weisen diese Konstellation ebenfalls in ihrer Studie auf [55]. Es läßt sich damit keine Aussage 

über die Ätiologie der Zyste anhand ihrer Lokalisation treffen. Es sind bei der chronischen Entzündung 

40% der Zysten im Kaput angesiedelt und davon 30% multilokulär verteilt, bei akuter Pankreatitis sind 

die Zysten ähnlich zu 44% im Korpus und zu 22% im Genu und Kaput angesiedelt. In keinem Fall jedoch 

multilokulär. 

Castillo und Warshaw haben 1995 in ihrem Report  über zystische Tumoren im Pankreas Kriterien aufge-

stellt, die bei einer Differentialdiagnose zwischen zystischen Neoplasmen und Pseudozysten helfen können 

[22]. Eines dieser Kriterien von insgesamt 6, beschreibt die morphologischen Gesichtspunkte, die auch in 

dieser Studie berücksichtigt wurden. Es besagt, daß Pseudozysten eher solitär, aber auch multipel auftre-

ten können und für gewöhnlich keine Septen besitzen, die eher charakteristisch für neoplastische Prozesse 

sind. Diese Beschreibung deckt sich mit den eigenen Daten. Bei den akut entzündlichen Pankreatitiden 

überwiegen die solitären Zysten mit 89%, bei der chronischen Entzündung ebenso mit 70%. Das muzinö-

se zystische Karzinom zeigt bei 75% der eigenen Patienten eine diffuse Verteilung auf das gesamte Organ. 

Die homogenen Zysten, d.h. die zystischen Läsionen ohne Septen, sind bei den Pankreatitiden gleichmä-

ßig verteilt: Mit 55% sind sie bei der akuten und mit 59% bei der chronischen Pankreatitis vertreten. Mul-

tizystische Prozesse sind aber immerhin bei 20% der chronischen Entzündung zu sehen, bei der akuten je-

doch in keinem Fall. Die Studie von Koito et al. aus Japan orientiert sich in ihren Diagnosekriterien an der 

Zystenarchitektur, um neoplastische von nicht-neoplastischen Prozessen zu unterscheiden. Dickwandige, 

tumorös geformte, mikrozystische und dickseptierte Zysten stehen eher für einen neoplastischen Prozeß 

[22]. Die Gruppe der muzinösen zystischen Karzinome zeigten sich in 75% mikrozystisch. Bei den Pseu-

dozysten fällt auf, daß sie bei der Pankreatitis oft gar nicht oder nur dünn septiert sind [22]. 

Die Zysten, die Adenokarzinome begleiten, aber selbst nicht neoplastisch sind, erscheinen vor allem soli-

tär (73%), mikrozystisch (49%), nicht-septiert (42%) und gleichmäßig im Organ verteilt (multilokulär 

27%, Korpus 33%, Kaput 35%).  

Die Gruppe der Zysten unklarer Dignität zeigt vor allem solitäre (77%), nicht-septierte (48%) Zysten oh-

ne Schwerpunkt in der Lokalisation.  
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Diese zwei Diagnosegruppen ähneln in der Verteilung ihrer Merkmale den Pseudozysten. Dies beruht 

wahrscheinlich darauf, daß diese Zysten aufgrund einer Nekrose (entzündliche und Tumornekrose) ent-

standen sind.  

Septierte Zysten treten in 7 Fällen in benignen zystischen Läsionen auf (akute Pankreatitis 1, chronische 

Pankreatitis 6), in 2 Fällen bei neoplastischen Zysten sowie in 6 Fällen bei Zysten unklarer Dignität.  

Der entscheidende Vorteil der Endosonographie liegt darin, daß Zysten mit einem Durchmesser von we-

niger als 2cm in ihrer Architektur noch gut darzustellen sind, und somit auch die Diginität mit einiger 

Wahrscheinlichkeit geklärt werden kann. Dieses ist durch die hohe Auflösungsfrequenzen der endoskopi-

schen Ultraschallgeräte möglich, die bei 7,5 und 12,5 MHZ liegen [55, 33]. Warshaw et al. (1990) stell-

ten in einer vergleichenden Studie fest, daß CT und externer Ultraschall wegen ihrer geringen Auflösungs-

frequenz diese Bildqualität nicht erreichen [93]. Die EUS hat bei der Frage nach der OP-Indikation den 

Stellenwert eines konkurrenzfähigen und wohl auch überlegenden Verfahrens erreicht. Ein wesentlicher 

Nachteil der EUS wird von Warshaw und Co-Autoren [57] diskutiert. Die neoplastischen Prozesse 

selbst können danach anhand der Architektur voneinander differenziert werden. In der eigenen Studie 

wurden in 4 Fällen des muzinösen Zystadenokarzinoms und in einem Fall des serösen Adenoms, die Di-

agnosen mittels EUS-Morphologie richtig vorhergesagt und konnten bei der Operation bestätigt werden. 

Allerdings schränkt die kleine Patientenanzahl von nur 2 Fällen mit serösen Zystadenom, und 4 Fälle mit 

dem muzinösen Zystadenokarzinom allgemeine Aussagen und Folgerungen ein. Um die Ursache der un-

terschiedlichen Zystenverläufe zu klären, und ein angemessenes Therapieverfahren der Diagnostik anzu-

schließen, wurde in der eigenen Studie auch das Pankreasparenchym auf Verkalkung, Echoarmut und 

Echoreichtum hin untersucht. Oftmals sind die Zysten der chronischen Pankreatitis Retentionszysten, die 

sich aufgrund von Gangobstruktionen wegen Striktur, Protein-Plugs und Steinbildung entwickelt haben. 

Dies führt zu einem erhöhten intraduktalen Druck im Gangsystem, das zur Aufweitung des Pankreasgan-

ges führt, und eine Pseudozystenformation zur Folge haben kann. Eine spontane Rückbildung ist hierbei 

selten [91]. Von 78 eigenen Patienten mit Analyse des Parenchyms im Pankreas bei chronischen 

Pankreatitiden im EUS-Report sind bei 26 Patienten Verkalkungen zu gesehen worden; bei 29 Patienten 

stellte sich Echoarmut als Zeichen eines entzündlichen Geschehens dar. Die resultierende Bewertung „Ent-

zündung“ ist bei 49 Patienten beschrieben. In nur einem Fall wurde das Parenchym als unauffällig diagnos-

tiziert. Das Pankreasgangsystem war in 25 Fällen dilatiert. Bei akuter Pankreatitis (N=6) zeigte in 4 Fällen 

die Bewertung „Entzündung“ und in 2 Fällen Echoarmut.  
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Die Zysten bei Pankreaskarzinomen sind als solche im Tumorgebiet zu verifizieren. Bei 18 von 24 doku-

mentierten eigenen Fällen wurde Echoarmut bei der EUS angegeben, die mit Gangdilatation (9 Fälle) und 

Gangabbruch (in 8 Fällen) vergesellschaftet war. In 19 Fällen war ein fokaler Tumor um die Zyste gele-

gen. Im Vergleich dazu war das Parenchym in 7 von 12 Fällen bei den Zysten ohne Diagnose unauffällig.  

Andere Untersuchungen zeigen, daß ein solider Pankreastumor Gangobstruktionen und Gangabbrüche 

mit der Bildung einer Pseudozyste verursachen kann. Goodale erfasste in einer Untersuchung hinsichtlich 

der Gangobstruktionen 21 Patienten mit chronischer Pankreatitis und 22 Fälle mit Adenokarzinomen 

[35]. In dieser sowie auch in der eigenen Studie kann an dem Ort der Obstruktion kein auffälliger Unter-

schied im Schallbild zwischen den jeweiligen Eutitäten festgestellt werden. Die neoplastischen Prozesse 

sind in der Parenchymbeobachtung auf alle Kriterien hin gleichmäßig verteilt. Auch bei den muzinösen 

Karzinomen kann man anhand der Parenchymkriterien keine zuverlässige Aussage treffen. Vielmehr sind 

Zystenarchitektur und Parenchymbeobachtungen nur zusammen eine brauchbare Diagnosehilfe. Le-

wandrowski hat seine Erfahrung im Hinblick auf die Schwierigkeit der Diagnosestellung von makrozysti-

schen Tumoren sowie den muzinösen Zystadenokarzinomen präzisiert. Seine Patienten wurden im CT auf 

Pankreaszysten hin untersucht. Die Diagnose wurde durch die Kombination von Klinik und der Zysten-

morphologie im CT gestellt. Auf dieser Basis wurde von ihm im Jahre 1994 ein Drittel der muzinösen Tu-

moren als Pseudozysten fehlerhaft eigeschätzt, und somit auch nicht adäquat behandelt [26].  

Goldstandard zur Beurteilung der EUS-Diagnoseleistung ist der histologische Befund am Resektionsprä-

parat, d.h. nach definitiver chirurgischer Behandlung. Bei chronischer Pankreatitis wurde von 81 Patienten 

26 operiert. Die OP-Diagnose stimmte in 20 von 26 operierten Fällen mit der EUS-Diagnose überein. 

Nur 3 Patienten wurden in der EUS als Karzinom eingestuft, je ein Weiterer als seröses zystisches Ade-

nom, muzinöses zystisches Karzinom und unauffällig befundet. Die Sensitivität in der EUS-Diagnose „gut-

artige Erkrankung“ beträgt damit 56% und die Spezifität 85%. Bei den gezielten muzinösen zystischen 

Karzinomen wurde bei allen 4 EUS-Analysen der Verdacht dieser neoplastischen Raumforderung richtig 

gestellt. Die EUS ist danach für die Unterscheidung zwischen malignen und benignen Prozessen geeignet 

und ebenso für die Differenzierung zu maligner zystischer Läsionen. In der sehr detailliert angelegten Stu-

die von Koito 1997 [55] über die Zystenarchitektur, kommt man ebenfalls zum Schluß, daß die einzelnen 

histologischen Typen von neoplastischen Zysten allein durch die EUS nicht zu unterscheiden sind. Die 

FNA, mit nachfolgender zytologischer und histologischer Untersuchung, soll zur Verbesserung der 
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Sensitivität beitragen. Bei mikrozystischen Adenomen wurde nur ein Patient operiert, mit vorangegangener 

korrekter EUS-Diagnose. Von 18 Patienten mit operiertem Adenokarzinom wurden 10 Fälle in der EUS 

bereits richtig diagnostiziert, und in 6 Fällen jedoch als chronische Pankreatitis verkannt. Es wurde bei 

keinem Adenokarzinom mit nekrotisch-zystischer Raumforderung, ein muzinöses Zystadenokarzinom 

korrekt erkannt. Die Schwierigkeit in der Differenzierung zwischen zystischen muzinösen Zystadenokarzi-

nom und Adenokarzinom besteht darin, ihre Ätiologie anhand des EUS-Bildes richtig zu interpretieren. In 

beiden Raumforderungen sind Zysten in ein Tumorgebiet eingebettet. Beim Adenokarzinom mit zystischer 

Raumforderung ergibt sich zusätzlich die Gefahr einer EUS-Fehldiagnose „chronische Pankreatitis“, auf-

grund folgender pathophysiologischer Zusammenhänge: 

1. Ein Adenokarzinom mit einhergehender chronischer Pankreatitis, kann in der EUS zur Fehldiagnose 

„chronische Pankreatitis“ führen. 

2. Die Pseudozysten stellen Retentionszysten dar, auch wenn sie in ein malignes Gewebe eingebettet sind. 

Bei Obstruktion erfolgt eine Pankreasgangdilatation, die hierbei nicht aufgrund eines Kalksteines oder 

Sludge [13] verursacht wird, sondern wegen eines obstruierenden Tumors, dem Adenokarzinom. 

Die histologische Begutachtung von Gefrierschnitten, die intraoperativ von Pankreaszysten als Biopsiema-

terial entnommen werden, sind ebenfalls nicht völlig zuverlässig, da die epitheliale Auskleidung von zysti-

schen Raumfordeungen oft nicht kontinuierlich in der Zystenwand ausgeprägt ist. Somit kann eine Biopsie 

an einer Stelle der Zystenwand erfolgen, in der das pathologische Epithel nicht miteinbezogen wird. Eine 

falsche Interpretation und somit inadäquate Indikationsstellung ist hierbei die Folge [27, 58, 59, 68]. 

Muzinöse Tumoren zeichnen sich durch ihr heterogenes Gewebe im Tumorgebiet aus. Es besteht aus se-

rösen und muzinösen Elementen im gleichen Gebiet, wobei der muzinöse Anteil oft nur ein sehr kleines 

Areal einnimmt. Die Biopsie kann diesen Fokus leicht übersehen. Castillo und Warshaw [22] beschrei-

ben, daß 40% der serösen Zystadenome und 72% der muzinösen Tumore epithelfreie Areale haben, wo-

bei diese als Oberfläche 98% ausmachen. Es ist offensichtlich, daß die alleinige Untersuchung des Epithels 

der Zystenwand Auslöser von Fehldiagnosen werden kann. Die Diagnose „Pseudozyste“ aus intraopera-

tiv gewonnenem Material schließt eine maligne Raumforderung somit nicht aus. 

Die EUS mit ihrer FNA ist ein „logischer evolutionärer Schritt“ [13]. Sie hat zum Ziel die morphologische 

EUS-Diagnose zu ergänzen [15]. Die zytologische Diagnose basierend auf Aspiration (FNA), ist bisher 

noch unbefriedigend in ihrer Sensitivität [35, 51, 54, 61, 63, 74, 76, 85, 88, 92]. Hier kann allerdings die 

histologische Aufbereitung von Punktionszylindern helfen. Bezüglich der schwer zu diagnostizierenden 
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muzinösen zystischen Läsionen wurden bei 2 von 4 eigenen Patienten muzinöses Epithel dokumentiert. Bei 

Patienten mit Adenokarzinomen konnte eine Sensitivität von 63% und Spezifität von 85% für die Zytolo-

gie errechnet werden. Bei der FNA wird sowohl Biopsiematerial aus der Zystenwand als auch aus der 

Zystenflüssigkeit gewonnen. Dieses FNA-Material ist sehr heterogen, erlaubt aber, Gewebe und Inhalt 

der Zyste zu untersuchen.  

Für die beschriebenen Krankheitsgruppen wurden unterschiedliche diagnostische Qualitäten gefunden. 

Bei den Zytologieergebnissen der entzündlichen Erkrankungen wurde kein Präparat als maligne eingestuft, 

nur zwei wurden als suspekt diagnostiziert. Das Problem in dieser Gruppe ist die Zellarmut und der Zell-

zerfall im Material. Obwohl das Aspirat umgehend zentrifugiert, aufbereitet oder eingefroren wurde, ist 

dieser Materialverlust vor allem infolge von Autolyse vermutlich nicht zu vermeiden.  

Bei 3 Fällen mit benigner Zytologie lautet die postoperative/intraoperative Diagnose „muzinöses zystisches 

Karzinom“. Dieser Tumor konnte demnach zytologisch nie identifiziert werden. Die Gruppe der Adeno-

karzinome gestaltete sich als sehr facettenreich. Bei 3 Patienten wurde eine benigne Diagnose gestellt, nur 

je eine suspekte und maligne Diagnose sind beschrieben worden. Das Problem der Zellarmut bzw. der 

Autolyse ist auch hier wieder offensichtlich. In der eigenen Studie liegt die Sensitivität in der Diagnose ei-

ner malignen Erkrankung (Tab. 4) bei 33%, die Spezifität bei 86%. Bei Pinto et al. (1990) berichtet über 

eine Sensitivität für die Detektion eines Adenokarzinoms mit assoziierter zystischer Läsion anhand der Zy-

tologie von 54% und eine Spezifität von 91,6% [68]. In einer späteren Studie von Binmöller und Thul 

(1997) zeigten sich wesentlich günstigere Ergebnisse. Sie erzielten eine Sensitivität von 83% und eine 

Spezifität von 80%. Es wurde allerdings mit einem neueren linearen Endoskop Pentax/Hitachi FG-32UA 

untersucht. Mit einer 23 und 22 Gauge Nadel wurde bei Verdacht auf solide maligne Raumforderungen 

eine EUS-FNA durchgeführt, zystische Raumforderungen wurden dabei allerdings nicht analysiert [15]. 

Das Staging anhand der zytologischen Untersuchung und ihrer Treffsicherheit beschrieben Chang et al. in 

einer Studie aus dem Jahr 1997. Die EUS-FNA war im T-Staging mit einer Sensitivität von 100% und im 

N-Staging mit 67% sehr treffsicher für Adenokarzinome. Die Präsenz eines Zytopathologen während der 

Untersuchung wird als sehr wichtig beschrieben, um ein aussagefähiges Präparat zu gewinnen [24]. So-

bald das Material gewonnen ist, kann der Zytopathologe das Präparat untersuchen und feststellen, ob es 

diagnosetauglich ist, oder ob die Punktion wiederholt werden muß. Bei der eigenen Studie war kein Zyto-

loge oder Histologe anwesend, um während der Untersuchung diese wichtigen Hinweise mitzuteilen. Auf-
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grund dieser Tatsache läßt sich trotz erfolgreicher Punktion der Zysten ein Mangel an malignen Zellen in 

den zytologischen und histologischen Präparaten erklären. 

Die Ergebnisse der histologischen Untersuchungen sind bei den Entzündungen ähnlich wie die Zytologie 

ausgefallen. Es wurde keine suspekte oder maligne Diagnose gestellt. Die histologische Beurteilung bei 

den muzinösen zystischen Karzinomen ist ebenfalls wenig sensitiv. Es wurden zwei von drei untersuchten 

histologischen Präparaten als benigne eingestuft, nur in einem Fall als suspekt. Die Gruppe der Adenokar-

zinome zeigte in 8 Fällen eine benigne, in 2 Fällen eine maligne und in einem Fall eine suspekte Diagnose. 

Die Histologie erreichte damit eine Sensitivität von nur 28% und eine Spezifität von 100% für die Diagno-

se einer malignen Erkrankung (CACA plus CA). In Lewandrowski´s Mitteilung zeigen sich in allen Fällen 

richtig histologisch diagnostizierte Pseudozysten, und zu 50% positive Ergebnisse bei serösen zystischen 

Adenomen [59]. Die geringe Sensitivität von FNA-Untersuchung bei Zysten auf dem Boden eines Ade-

nokarzinoms ist, wie oben schon erwähnt, darin begründet, daß die punktierten Zysten im Tumorgebiet 

nicht selbst malignes Potential besitzen, sondern Retentionszysten darstellen, die in einem tumorösen Ge-

biet eingebettet sind. In den malignen Zysten (n=4) ergibt sich nur jeweils ein maligner Befund in den his-

tologischen und zytologischen Untersuchungen Die histologischen Untersuchungen können in der Thera-

pieentscheidung also unter den geprüften Bedingungen nur gelegentlich hilfreich sein. Die Unterscheidung 

einer Pseudozyste von einem zystischen Tumor ist das erste zu lösende Problem in der Bestimmung der 

therapeutischen Strategie [93]. Das zweite Problem stellt sich in der Unterscheidung muzinöser Tumoren 

von serösen Zystadenomen. Muzinöse Neoplasien sind Borderline Tumore, also potentiell maligne Läsio-

nen. Sie sollten chirurgisch reseziert werden [41, 93]. In Fällen mit positivem Befund sollte schnelles Han-

deln mit Ziel der Resektion des Tumors die Therapie bestimmen. Ein negativer Befund kann im Zusam-

menhang mit klinischer Diagnose und EUS-Diagnose die Entscheidung fehlerhaft beeinflussen. 

Die benigne Diagnose der Zytologie und Pathologie stimmt in 21 von 31 untersuchten Präparaten überein. 

In 9 Präparaten erfolgt keine histologische Untersuchung, sondern eine kritische Verlaufsbeobachtung. 

Von 2 malignen Fällen wurden bei 2 untersuchten Präparaten in der Zytologie eines als benigne und ein 

Zweites als suspekt in der Histologie befundet. Bei der genannten suspekten Diagnose ergab sich eben-

falls ein widersprüchliches Resultat. Ein Präparat der Zytologie ergab einen suspekten Befund, war histo-

logisch jedoch als benigne eingestuft. Der Patient zeigte in diesem Fall, nach der empfohlenen Operation, 

ein Adenokarzinom auf dem Boden einer chronischen Pankreatitis. Er verstarb 4 Monate später. Bei 3 



 

 
62 

ausschließlich histologisch untersuchten Fällen zeigte sich ein malignes Ergebnis. Auch fehlt hier wiederum 

der Vergleich zur Zytologie. 

Das Ziel, ein ergänzendes Diagnoseverfahren zur EUS ist damit nur partiell erreicht. Die Zuverlässigkeit ist 

noch nicht befriedigend aufgrund der geringen Sensitivitäten in der Histologie mit 28% und Zytologie mit 

33%. Man muß die EUS-Diagnose und das klinische Bild des Patienten im Zusammenhang sehen, um ei-

ne zuverlässige Aussage machen zu können. 

Tumormarker-Bestimmungen im Pankreaszystensekret sind bereits in mehreren Studien durchgeführt 

worden, wie z.B. die Marker Ca 19-9, CEA und Ca 72-4 [28, 56, 58, 59, 60, 63, 98]. Vorsicht ist ge-

boten, wenn man Absolutwerte der Konzentrationen in Studien aus unterschiedlichen Zentren vergleicht, 

weil die Meßwerte wegen verschiedener kommerzieller Essays nicht direkt vergleichbar sind. Deshalb 

muß der Cutoff-level, der von einem Autor angegeben wird, nicht dem Cutoff-level entsprechen, den ein 

anderes Institut erstellt. Vergleicht man die Konzentrationen, die üblicherweise aus dem Serum bestimmt 

werden, mit denjenigen aus dem Zystensekret, stellt man sehr viel höhere Zystensekretwerte fest. Das 

Zystensekret wird direkt vom Ort der Tumorsekretion entnommen. Es wurden Werte um das 1000-fache 

vom Normalwert im Serum erhöht beobachtet [58]. 

Die Variation der Einheit und Größe des Cutoff-levels geht aus den unterschiedlichen kommerziellen 

Testverfahren hervor. Dieser Sachverhalt trifft auch für alle folgenden Sekretanalysen zu, die aus der Lite-

ratur verfügbar sind. 

Das CEA dient zur Unterscheidung von muzinösen neoplastischen Prozessen zu Pseudozysten und serö-

sen Adenomen. Es erreicht dafür eine Sensitivität von 100% und Spezifität von 81% [68]. Bei den eige-

nen Ergebnissen liegt der Cutoff-level bei 387kU/l. Jenseits von diesem Ergebnis erscheinen in der Analy-

se der Zystenflüssigkeit nur noch Adenokarzinome mit einhergehender Zystenbildung.  

CA 125 ist aussagefähig in der Unterscheidung von Pseudozysten zu serösen Adenomen und neoplasti-

schen Prozessen [59]. Es erreicht nur niedrige Werte in Pseudozysten und varriert sehr stark in serösen 

und muzinösen Tumorsekretanalysen. In der eigenen Studie liegt der Cutoff-level bei >846kU/l. 

CA 72-4 kann maligne muzinöse Zystadenokarzinome von Pseudozysten unterscheiden, wenn der zu be-

stimmende Wert ein Niveau (Cutoff-level) von >150U/ml erreicht. Die Sensitivität liegt dann bei 100% 

[22]. In der eigenen Studie wurde ein vergeichbarer Cutoff-level von >180kU/l bei der Unterscheidung 

zwischen Pseudozysten und Adenokarzinomen ermittelt, die mit Zystenbildung einhergehen. 
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Der Tumormarker CA 19-9 wird im allgemeinem für die Evaluation von duktalem Pankreasadenokarzi-

nom verwendet. Im Pankreaszystensekret leistet er keinen überzeugenden Beitrag für die Unterscheidung 

unterschiedlicher Zystenarten [59]. Unsere Ergebnisse zeigen die größte Überlappung der Zystensekret-

werte zwischen den Diagnosen CP vs. CA. Die Zystensekretwerte reichen hier von 36kU/l bis zu 

5406kU/l. Der niedrigste Wert bei Adenokazinomen beginnt bei 593, der höchste Wert liegt bei 

9264kU/L, der Cutoff-level bei >5406kU/l.  

Für alle Tumormarker mit Ausnahme des CA 19-9 ergeben sich deutliche Unterschiede zwischen den 

Mitellwerten bei chronischer Pankreatitis und Adenokarzinomen.  

Die Tumormarker zeigten in der statistischen Verteilungsanalyse jedoch keine signifikanten Unterschiede 

zwischen dem Adenokarzinom und der chronischen Pankreatitis. Nur für das CA19-9 ergab sich ein sig-

nifikanter Unterschied.  

Ziel der Bestimmung von Tumormarkern ist es, die Sensitivität und Spezifität von Pankreaszystensekret-

Analysen für die Differentialdiagnose zu erhöhen [58, 59, 65, 100]. Beim eigenen Vergleich der Zysten-

sekretwerte von Pseudozysten bei chronischen Pankreatitiden (n=15) mit den Zystenwerten aus Patienten 

mit Adenokarzinomen (n=7) konnten einige Anhaltspunkte durch Verteilung und Cutoff-level ermittelt 

werden. 

Die Untersuchungen der Tumormarker haben sich bisher hauptsächlich auf die Unterscheidung zwischen 

malignen und benignen zystischen sowie soliden Läsionen andererseits konzentriert. Die Differenzierung 

der Pseudozysten selbst in ihrer Dignität, ist bisher nicht im gleichen Maße verfolgt. In dieser Studie wur-

de ein erster Ansatz für das Problem der Differnzierung der Pseudozysten, die auf den Boden einer Ent-

zündung oder im Gebiet eines Adenokarzinoms entstehen, geliefert. Obwohl die Zysten, die sich aus 

nekrotischen Tumorgewebe entwickelten, Pseudozysten darstellen, nimmt ihr Zystensekret trotzdem 

Werte an, die denen von malignen Prozessen entsprechen. Es ist wichtig die Pseudozyste in ihrer Herkunft 

zu unterscheiden, da das therapeutische Vorgehen davon geleitet wird. Eine umgehende Operation ist bei 

Zysten, die aufgrund einer Tumornekrose entstehen, unbedingt anzustreben, sofern ein Tumorstaging die 

Resektionsfähigkeit belegt. Die Punktion einer Zyste im verdächtigen Tumorgebiet kann unter einem wei-

teren Aspekt zu Diskussionen Anlaß geben. Es stellt sich die Frage, ob die EUS-FNA die Tumorzellen 

verteilt, und damit den Tumor streuen kann. Bei CT-gesteuerter FNA ist darüber in der Vergangenheit 

spekuliert worden. Bei Verwendung von 18, 20 oder 22 Gauge Nadeln ist dies bisher in keiner Studie 
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nachgewiesen worden [25]. Auch in der eigenen Studie konnte bisher bei Kontrollen in keinem klinischen 

Verlauf die Verschleppung von Tumorzellen nachgewiesen worden.  

Die beiden Fragen nach dem „Wann“ und „Wie“ der Drainage von Pankreaspseudozysten lassen sich 

nicht trennen, weil die Entscheidung zur Drainage von den Risiken des vorgeschlagenen Verfahrens ab-

hängt [12]. Die Möglichkeit der spontanen Remission ist von mehreren Faktoren abhängig. Die Größe 

der Zyste, Wanddicke, Ätiologie (chronisch oder akut) und ob eine Gangkommunikation vorliegt, 

beeinflussen die spontane Remission. Insgesamt heilen 10% der Zysten spontan ab, zwei Drittel der 

Zysten, die größer als 6cm sind, gehen mit Symptomen einher und heilen nicht spontan [39]. Die 

chirurgische Intervention war für viele Jahre die einzige verfügbare Option gewesen. Diese birgt jedoch 

ein relativ hohes Risiko an Komplikationen, Rezidiven, Morbidität und Letalität. In einer Sammelstatistik 

[38] an 1142 Patienten konnten eine Komplikationsrate von 35%, eine Rezidivrate von 9% und eine 

Letalität von 9% ermittelt werden. Vitas und Sarr analysierten retroperspektiv 114 Patienten der Mayo-

Klinik [97]. Es wurden 46 Patienten primär operiert, 13 Fälle als Notfälle wegen Komplikationen der 

Pseudozysten. Es gab keinen postoperativen Todesfall, aber eine erhebliche Morbidität in 26% der Fälle 

(bei den Notfällen 67%, bei den elektiv Operierten 10%).  

Die operativen Verfahren haben zwischenzeitlich Konkurrenz von den nicht-operativen Methoden be-

kommen [12]. Heutzutage stellt die endoskopische Drainage mit ihren verschiedenen Zugangsmöglichkei-

ten vielfach eine überzeugende Alternative zur primären Operation dar. Der Vorteil der endoskopischen 

Therapie liegt in den geringeren Rezidiv- und Komplikationsraten und dem weniger belastenden Verfah-

ren für den Patienten. Dies ist darin begründet, daß mit der EUS durch die gute Bildauflösung die Lagebe-

ziehung zwischen Pseudozyste und Darmwand präzise ermittelt, und somit der beste und sicherste Punkt 

für die Zystoenterostomie identifiziert werden kann. Die exakte Plazierung der Drainage in die Zyste mit 

vorhergegangenem Ausschluß von interponierten Gefäßen durch die Doppler-Untersuchung gelingt unter 

direkter sonographischer Sicht. Gefäßverläufe an der Punktionsstelle stellen eine Kontraindikation dar 

bzw. erfordern eine Korrektur. 

Sahel und Kozarek (1979) haben empfohlen, verdächtiges malignes Gewebe nicht zu punktieren, wenn 

dieses weniger als 1cm im Durchmesser beträgt, wegen der Möglichkeit, maligne Anteile in benachbartes 

gesundes Gewebe zu verschleppen [13]. Dies konnte bisher nicht mehr bestätigt werden [25] (Ebenso-

wenig wurden Zysteninfektionen gesetzt, oder -im Verlauf der Nachkontrollen- Hinweise auf Tumorzell-

dissemination). Die erste transgastrale Zystenpunktion wurde 1975 von Rogers und Mitarbeitern be-
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schrieben, später wurde die perkutane ultraschallgesteuerte und perkutan gelegte Drainage von Hancke 

und Henriksen und anderen entwickelt [12, 10, 43, 48]. Mit dieser Technik wurden ermutigende Ergeb-

nisse erzielt, und bis in die Gegenwart schreitet auch dafür die Entwicklung der Drainageverfahren und 

Verbesserung der Geräte fort. In der eigenen Studie wurde ausschließlich die Möglichkeit genutzt mit ei-

ner nasozystischen Sonde oder mit einem Stent, die Zyste zu drainieren. Der Gebrauch einer nasozysti-

schen Sonde vor der Stentapplikation ist in Fällen der Infektion oder Debris im Zystensekret hilfreich, um 

eine frühe Obstruktion der Prothese zu verhindern [18]. Ferner ist über diese Drainage eine Spülung der 

Zyste zur Förderung von deren Organisation möglich. Die transgastrale Drainage bei dieser Studie wurde 

bei 20 Patienten eigesetzt. Es waren 11 (55%) erfolgreiche und 9 (45%) mißlungene Drainagen zu ver-

zeichnen; hinzu kamen 8 (40%) rezidivierende Zysten. Die erfolgreichen Drainagen beinhalteten 2 Fälle 

mit Zystenremission sowie verkleinerte Zysten ohne Beschwerden bei 9 Patienten. Die mißlungenen Drai-

nagen treten bei 8 Fällen auf mit kleineren Zysten, die aber weiterhin Beschwerden zeigen, und in einem 

Fall, in dem keine Verkleinerung erfolgte. 

Eine Studie von Binmöller und Soehendra (1995) faßt die Ergebnisse von 10 Jahren zusammen. In dieser 

Zeit wurden 93 Patienten drainiert, davon 37% transmural (57 Patienten). Als erfolgreiche Drainagen sind 

47 (55%) von 93 Patienten eingestuft, bei denen die Pseudozyste über mindestens 6 Monate vollständig 

verschwunden war, und bei denen bis zum Ablauf eines Jahres keine Beschwerden auftraten [12]. Die 

Kontrollzeit der eigenen Studie betrug zwischen 6 Monaten und 3,5 Jahren. Die Rezidive müssen diffe-

renziert betrachtet werden. Sie hängen vor allem von der Compliance der Patienten mit CP vom Alkohol-

konsum ab. Diese Gruppe ist prädestiniert für ein Rezidiv. Die Zystengröße und das Ausmaß der chroni-

schen Vorerkrankungen beeinflussen ebenfalls das Ergebnis. Trotz der 8 rezidivierenden Verläufe wurden 

5 Patienten erfolgreich ein zweites Mal drainiert. Ein Patient mußte nach erneuten Drainageversuchen 

letztendlich operiert werden. Aus der Gruppe der 15 Patienten mit Zystenverkleinerung -ohne weitere 

Beschwerden- wurden 7 Patienten trotz zunächst erfolgreicher Drainage operiert: In 3 Fällen wegen 

Komplikationen von Begleiterkrankungen, bei weiteren 3 Kranken wegen Therapieversagens und in nur 

einem Fall notfallmäßig nach Zystenruptur. 

Die transduodenale Drainage zeigte in 5 (55%) von 9 Fällen eine erfolgreiche (4 Patienten mit kleineren 

Zysten ohne Beschwerden, bei einer Zyste die vollständige Remission), und in 4 (45%) Fällen eine miß-

lungene Drainage (je 2 erfolglose und verkleinerte Zysten mit Beschwerden). Dieses Drainageverfahren 

wurde aufgrund der Lagebeziehung seltener angewendet als der transgastrale Weg. Es kam zu keinem 
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Rezidiv, jedoch gab es Therapieprobleme, wie z.B. mit Schmerzen und der Zystenvergrößerung. Nur ein 

Patient, mit transduodenaler und zusätzlicher transpapillärer Drainage wurde nachträglich operiert. 

In anderen Studien [12, 13, 14] zeigen die endoskopische Drainageverfahren auf transmuralem Wege Er-

folgsraten von 61% bis 88%, die Rezidivraten belaufen sich auf 6% bis 12% [39]. In einer weiteren gro-

ßen Studie von M.E. Smits [77] wurde die endoskopische Drainage bei 37 Patienten mit einer Erfolgsrate 

von 70% durchgeführt. Nur bei 3 Patienten war sie nicht erfolgreich verlaufen. Von Komplikationen wie 

Blutung, Perforation und Fieber und Apnoe wurde berichtet. Über Komplikation „Zystenperforation“ 

kam es in der eigenen Studie in 2 Fällen, davon in einem Fall nach erfolgter Drainage. 

Die ERP erweißt sich als oft notwendiges ergänzendes Untersuchungsverfahren für die Diagnostik und 

Therapie von Pankreaspseudozysten. Der Vorteil bei diesem Verfahren liegt in der Darstellung von Fisteln 

zwischen Zyste und Pankreasgangsystem, und der möglichen Verbindungen zur Pleura- und Peritioneal-

höhle. Die Kombination von EUS-gesteuerter Therapie und transpapillärer Drainage ist dabei möglich. In 

der eigenen Studie wurde sie in 2 Fällen mit erfolgreicher Verkleinerung durchgeführt, in nur einem Fall 

wurde anschließend operiert. Die transpapilläre Drainage mit Hilfe der ERP erfolgte bei 6 (50%) von 12 

Patienten erfolgreich: bei 4 Patienten mit Remission und 2 Patienten mit Zystenverkleinerung ohne Be-

schwerden. Bei 6 (50%) Patienten misslang sie; davon bei 3 Patienten mit Zystenverkleinerung aber 

weiterbestehenden Beschwerden und nach erfolgloser Drainage. Zu Rezidiven kam es bei 4 (33%) Pati-

enten. Von ihnen wurden 3 Patienten erfolgreich ein zweites Mal drainiert, ein Patient davon nach voran-

gegangener transmuraler und transpapillärer Drainage. Es wurden 6 Patienten aus dieser Gruppe operiert, 

wobei die unveränderte Zystengröße mit Beschwerden als Operations-Indikation bei nur einem Patienten 

vorlag. 

Die transpapilläre Drainage war indiziert, wenn die Pseudozyste mit dem Pankreasgang kommunizierte 

(12 Fälle). Es werden in der Literatur unterschiedliche Aussagen über den Anteil der Pseudozysten mit 

Gangkommunikation gefunden. Er varriert zwischen 50% bei Rösch bis 69% [14, 72]. In einer Studie 

von Binmöller et. al [12] wurden von 93 Patienten nur 32% ausschließlich transpapillär therapiert, jedoch 

wurden insgesamt 82x eine ERCP durchgeführt. Dies war eine Folge von technischen Schwierigkeiten. Es 

zeigten sich bei 84% der Patienten ein erheblich pathologisch veränderter Pankreasgang, nur bei 58% lag 

eine Kommunikation mit der Zyste vor. 

In der eigenen Studie wurden insgesamt bei den 3 verschiedenen Zugangswegen 9 Fälle von 44 endo-

skopisch behandelten Patienten (=24%) wegen Therapieversagens operiert, da die Drainage nicht be-
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friedigend wirkte. Trotz einer eher negativen Patientenselektion als Folge eines Zentrumseffektes mit Kon-

zentrationen schwieriger Situationen und schwerer Krankheitsverläufe lag die Erfolgsrate demnach bei 

76%. Die Erfolgsquoten endoskopischer Drainagen schwanken in der Literatur zwischen 58 und 100%. 

Diese große Bandbreite zeigt, daß offensichtlich große prospektive randomisierte Studien fehlen [12]. Die 

Übersicht von Gumaste und Dave [39] faßt die Daten der internationalen Literatur zusammen, interpretiert 

aber auch die Probleme bei Bewertung der einzelnen Arbeiten. Übersichten zur Therapie der Pankreas-

pseudozysten haben mit heterogenen und unübersichtlichen Behandlungsstichproben zu kämpfen, in der 

verschiedene Therapieverfahren und Indikationsgruppen bunt gemischt sind.  

Eine transkutane Drainage wurde in der eigenen Studie in 3 Fällen ohne Erfolg praktiziert. Die Patienten 

mußten erneut drainiert werden. Hancke (1976) beschrieb die ersten transkutanen Drainagen. Er berich-

tete über eine Rezidivrate von 75% bei einem nur einjährigen Kontrollzeitraum. In der Literatur werden 

Rezidivraten von 3 bis zu 75% beschrieben [13, 43]. Die hohe Komplikationsquote von 16% [38] bein-

haltet Fistelformationen, Sepsis und Blutung. Weitere Komplikationen auf diesem Drainageweg sind In-

fektion der vorher sterilen Pseudozyste in 10% der Fälle, Katheterverstopfung, Zellulitisbildung der Haut 

an Stelle des Kathetereintritts, und versehentliche Punktion der Milz [39]. Diese unbefriedigenden Ergeb-

nisse haben die Entwicklung anderer Drainagemöglichkeiten vorangetrieben. 

Insgesamt sind die EUS-gesteuerten transgastralen und transduodenalen Drainagen in ihrem Therapieer-

folg mit 55% derzeit ohne Konkurrenz. Sie haben trotz noch nicht vollständiger Lösung einiger indikatori-

scher und technischer Probleme die externe perkutane Drainage verdrängen können. 

Jaffe et al. beschreiben (1972) ausführlich die Symptome und Fistelwege bei Pankreaszysten. Sie äußern 

sich in Kurzatmigkeit, epigastrischen Schmerzen, Thoraxschmerzen und Dysphagie, wenn die Zyste sich 

nach retroperitoneal verlagert [52]. In dieser Lage ist sie dann nicht mehr palpabel. Zu den Komplikatio-

nen zählen je nach Fistelweg Pleuraergüsse, Hydrothorax und Atelektasen. In einem Fall beschreibt Jaffe 

erstmals, wie sich eine Zyste den Weg durch den Hiatus oesophagealis des Diaphragmas sucht und in den 

Ösophagus mündet. 

Die Fisteln werden heute durch die ERP mit Hilfe von wasserlöslichem Kontrastmittel dargestellt. Ihre 

Kommunikation mit anderen Organen, oder der Verlauf in die freie Bauchhöhle ist unter Röntgenkontrolle 

während der Untersuchung zu verfolgen. Fisteln mit Gangkommunikation werden während der ERP mit 

Histoacryl (n=6) verklebt, andere Zysten mit Gangkommunikation werden wiederum mit einem Stent 

drainiert (n=9), also offengehalten. Persistierende Zysten können versuchsweise ebenfalls mit Histoac-
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ryl verschlossen werden, aber bei infizierten Pseudozysten oder beim Verdacht auf eine Infektion wird mit 

einem Stent drainiert. Von den 15 therapierten Patienten mit Fisteln in der eigenen Studie verlief jeweils 

eine in die freie Bauchhöhle und eine in die Peritonealhöhle. Es wurden insgesamt 6 Fisteln mit Histoacryl 

verklebt und 9 Patienten ohne Verklebung vom Gang aus drainiert. Von den 6 Patienten mit verklebten 

Zysten erlebten 3 Patienten eine Remission und ein Patient eine Zystenverkleinrung ohne weitere Be-

schwerden. Ferner erfolgten bei 2 Rezidivzysten und einem klinisch unbefriedigenden Verlauf, trotz vo-

rangegangener Beschwerdebesserung, notwendige chirurgische Zystenextirpationen. Zwei weitere Opera-

tionen erfolgten wegen suspekter Zytologie bei später bestätigtem Karzinomverdacht und wegen eines 

Gangabbruchs bei vorher kleiner gewordener Zyste. Die 9 wegen Fistelung drainierten Patienten erzielten 

in 8 Fällen zufriedenstellende Resultate, einmal eine mißlungene Therapie mit weiteren Beschwerden, und 

3x ein unbefriedigendes Ergebnis. Bei 2 Patienten mit Drainage der Zyste entwickelten sich Rezidivzysten, 

bei einem Patienten kam es zur Zystenruptur mit anschließend notfallmäßiger Operation. 

Die unbefriedigenden Erfolge der Vergangenheit mit einer Morbiditätsrate von 3% [5] bis 28% durch a-

kute Pankreatitis [20], sowie durch erfolglose Drainagen bei 47% [5] der drainierten Patienten bei 

pankreatiko-zystischen Fisteln, könnten aus indikatorischen und technischen Defiziten für das endoskopi-

sche Vorgehen resultieren. 

Traditionell werden Pseudozysten infolge akuter Pankreatitis so lange beobachtet, bis die Zyste reif ist [9, 

28]. In der Regel wartet man 4-6 Wochen ab, mit dem Ziel, eine chirurgische innere Drainage vollziehen 

zu können. Diese erfordert an der Zystenwand zur Naht ausreichend festes Gewebe [39]. Die externe 

und interne Drainage kann dann in Form einer Zystogastrostomie, Zystojejunostomie oder Zystoduode-

nostomie erfolgen [8, 39, 69, 91]. In dieser Zeitspanne kann aber auch eine spontane Rückbildung (bis zu 

85% der Fälle!) erfolgen [12, 20, 39, 62, 63]. Warshaw betrachtet das Problem der akuten Pseudozys-

ten von der Seite der spontanen Remission Nach seiner Auffassung erfahren akute Pseudozysten, ohne 

interventionelle Drainage, eher eine spontane Remission als therapierte Pseudozysten [64, 90]. Demge-

genüber heilen jedoch nur 15% von akuten Pankreaspseudozysten, die mit peripankreatischen Zystensek-

ret angefüllt sind, im Gegensatz zu anderen zystischen Läsionen, spontan ab [90]. 

Die Patienten sollten über den Beobachtungszeitraum von 4-6 Wochen im Krankenhaus unter z.T. paren-

teraler Ernährung und antibiotischer Abschirmung verweilen [94]. Der Vorteil der endoskopischen Drai-

nageform ist, daß eine reife Zystenwand nicht mehr Vorraussetzung für die Drainage ist, denn auch bei un-

reifer Zystenwand ist die Behandlung ohne die Wartezeit von 6 Wochen möglich [39]. Warshaw ist 
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wiederum der Auffassung, daß im allgemeinen die Strategie für akute Pseudozysten abwartend sein sollte, 

solange wie der Zustand des Patienten es zulässt. Sofortiges Handeln sei dann erforderlich, wenn der All-

gemeinzustand des Patienten sich verschlechtert [90]. Die abwartende Haltung beinhaltet andererseits die 

Gefahr von Komplikationen sowie der Bildung von Riesenzysten. Patienten mit akuten Nekrosen zeigen 

oft eine Beschwerdesymptomatik, die eine aufwendige symptomatische Therapie erfordern kann. In einer 

Untersuchung zu akuten Pankreaszysten (Behrmann et al., 1988-1993) hatten von 27 Patienten 17 Pati-

enten Riesenzysten mit mehr als 10cm Durchmesser. Es erhielten 10 Patienten nach initialer Diagnose eine 

operativ angelegte externe Drainage, davon 9 Patienten mit Riesenzysten. Bei den 7 Patienten mit innerer 

Drainage durch Zystogastrotomie, kam es in 5 Fällen zu Komplikationen [9]. In der eigenen Studie entwi-

ckelt sich bei einer Patientin eine Riesenzyste nach akuter biliärer Pankreatitis. Sie war wegen septischer 

Allgemeinerkrankung beatmungspflichtig und verstarb unter Therapie mit nasozystischer Sonde und 

transpapillärer Stent-Drainage. An diesem Fall wird deutlich, wie wichtig es ist, rechtzeitig eine Therapie 

einzuleiten, um eine Bildung von Riesenzysten mit den daraus resultierenden Komplikationen zu vermei-

den. Die Morbidität in Behrmanns Studie (1996) für Zysten inklusive Riesenzysten infoge akuter Pankrea-

titis liegt bei 65%, die Mortalität bei 18% [9]. Im Vergleich dazu zeigt eine andere Studie von Crass et al. 

eine Morbidität von 68% auf und eine Mortalität von 25% bei Zysten infolge akuter Pankreatitis [28]. 

Kleinere Zysten wurden in Behrmann´s Studie in 8 Fällen drainiert, davon verstarb ein Patient, die Morta-

lität betrug hier 10%. Es ist offensichtlich, daß Morbidität und Mortalität bei Patienten mit großen Zysten 

höher sind als bei solchen mit kleinen Zysten. Ferner hat die innere Drainage eine geringere Morbidität als 

die Externe [94]. Die nicht-operativen Verfahren zeigen praktisch keine Morbidität [97, 94]. Grund-

krankheit und anschließende chirurgische Therapie verlangen ein selektives Vorgehen [9, 28]. Dieses be-

rücksichtigt die pankreatische entzündliche Grunderkrankung, der Schwere der Pankreatitis sowie der 

Größe der Pseudozyste. Pankreaspseudozysten sollten also differenziert betrachten werden [9]. Die Be-

stimmung der Größe der zystischen Formation ist also nicht nur in der Diagnosestellung wichtig, sondern 

auch für das therapeutische Vorgehen. 

In der eigenen Studie weist die Gruppe der akuten Pankreasnekrosen eine zystische Raumforderung bei 

24 Patienten auf. Die Nekrosegrößen haben einen mittleren Durchmesser von 2,5cm, mit einer Bandbrei-

te von 0,47 bis 5,9cm. Die Therapiestrategie orientierte sich nicht nach dem Ausmaß der Nekrose allein, 

sondern vor allem nach der Klinik des Patienten, der Progredienz der akuten Nekrose sowie deren Grö-

ßenentwicklung. Die Verweildauer im Krankenhaus betrug zwischen 2 und 55 Tagen, wobei in keinem 
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Fall der Patient auf die endoskopische Therapie der Zyste, wie oben erwähnt, warten mußte. Die Zysten 

wurden in 6 Fällen endoskopisch drainiert, sofern der Allgemeinzustand des Patienten es zuließ, oder 

konservativ behandelt. Die unreifen Zysten wurden in einem Fall transgastral drainiert, und in 3 Fällen 

durch Einlage eines tranpapillärem Stents mit Hilfe der ERP. Bei reifen Zysten erhielt ein Patient eine 

transduodenale Drainage mit nasozystischer Sonde und Stent und ein weiterer Patient eine Therapie über 

den transpapillären Zugang. Die EUS ermöglichte zuvor eine eingehende Diagnostik bei allen akuten 

Nekrosen, um ihre Dignität zu klären, da die akuten Zysten differenziert behandelt werden müssen [9]. 

Eine ausschließliche EUS-Diagnostik wurde bei 9 Patienten und mit assoziierter FNA in 6 Fällen durch-

geführt. Fistelungen waren in 2 Fällen zu sehen. Der langfristige Therapieerfolg konnte nur bei 19 Patien-

ten (von 23) erfolgreich recherchiert werden. Bei der Auswertung wurde deutlich, daß eine Beschwerde-

besserung, d.h. Schmerzfreiheit nur bei 3 Patienten mit verflüssigter und bei einem Patienten mit reifer 

Nekrose zu erzielen war. Die operative Therapie, die mit Hilfe der endoskopischen Therapie vermieden 

werden sollte, war damit nicht in allen Fällen zu umgehen. Es wurde wegen erfolgloser Drainage 3 Patien-

ten mit reifer Nekrosezyste operiert. In 2 Fällen erfolgt eine Operation wegen eines unzureichenden Be-

handlungseffektes, bei 4 weiteren wegen fortbestehender allgemeiner Beschwerdesymptomatik durch re-

zidivierende Zysten. Dabei handelte es sich um einen Patienten aus der Gruppe mit unreifen Zysten. Insge-

samt war danach die endoskopische Drainage bei 5 Patienten mit akuten Nekrosen erfolgreich. Die Auf-

fassung, daß die verbleibenden Nekrosen in jedem Fall chirurgisch saniert werden müssen, kann so heute 

nicht mehr aufrecht erhalten werden [82]. Diese schwierigen Verläufe mit z.T. unbefriedigenden Behand-

lungsergebnissen, lassen sich mit Hilfe der EUS-Diagnose bei akuter nekrotisierender Pankreatitis in 13 

Fällen gut begründen. Hinzu kommen 6 Patienten mit zusätzlichem Tumorverdacht. Nun benötigt genau 

dieses Patientenkollektiv eine frühe Diagnose und schnelle Therapie, da diese Gruppe, aufgrund des re-

gelhaften reduzierten Allgemeinzustandes und wegen der Gefahr von gravierenden Komplikationen, be-

sonders gefährdet ist. Positiv hervorzuheben sind die fehlende Morbidität und Mortalität in der eigenen 

Stichprobe von akuten Nekrosen. Die Vorteile des planmäßigen Einsatzes der EUS liegen in einer frühen 

und genauen Diagnose, die über Ursprung und Ausmaß der Nekrose Informationen liefern kann, und so-

mit die Vorraussetzung für eine schnelle Therapie gewährleistet. 

Die Ausschöpfung unserer vielfältig verfügbaren diagnostischen und therapeutischen Maßnahmen hat zum 

Ziel, den Patienten eine optimale diagnostische und therapeutische Versorgung zu bieten. Die Therapie 

der Pseudozysten und zystischen Neubildungen des Pankreas hat sich für die Patienten durch effektive, 
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schnelle und gezielte endoskopische Therapie eindeutig verbessert. Längere Liegezeiten mit dem Risiko 

von Komplikationen werden oft umgangen, da die endoskopische Drainage häufig schnelle Beschwerde-

freiheit erzielen kann. Ferner wird die Möglichkeit genutzt, die endoskopische Therapie als erste Maß-

nahme einer eventuell danach erforderlichen Operation vorzuschalten. Eine Operation kann dazu noch als 

letzter therapeutischer Schritt beim Therapieversagen eingesetzt werden. Die Kontrolluntersuchungen, wie 

der Ultraschall, die Endosonographie oder die ERP ermöglichen die genaue Beobachtung der Zystenent-

wicklung vor, während und nach der Therapie. Folgenschwere Komplikationen können vermieden wer-

den, rechtzeitiges therapeutisches Eingreifen ist somit zu jedem Zeitpunkt gewährleistet. Es wird auch in 

dieser Studie kein schematisches uniformes Konzept zum Management von zystischen Läsionen aufge-

stellt. Der Therapieweg entscheidet sich flexibel nach dem Befinden des Patienten. Der Ausschluß der 

Malignität mit allen verfügbaren Mitteln wird bei gegebener Operationsfähigkeit frühzeitig angestrebt. 

Das Problem der Differenzierung zwischen malignen und benignen Zysten ist bis heute weiter nicht voll 

befriedigend gelöst. Die Bestimmung der Tumormarker im Zysteninhalt ging aus den bis zu 40% fehlerhaft 

therapierten zystischen muzinösen Neoplasien hervor. Die bisherigen Ergebnisse belegen, daß die einzel-

nen „Puzzleteile“ wie die klinische Symptomatik, die endosonographisch dargestellten zystischen Läsion, 

die zytologischen und histologischen Befunde, die Laborparameter und der klinische Verlauf sich zu einem 

Bild zusammenfügen, das es richtig zu interpretieren gilt. Nach dieser Synopsis ist eine adäuate Therapie 

einzuleiten. Die eigene Studie belegt, dass dieser Weg trotz Einsatzes aller diagnostischen Modalitäten 

nicht immer und nicht automatisch zum Ziel führen muß. Die vorgestellten neuen Daten der Tumormarker-

bestimmung im Zysteninhalt mag ein weiterer kleiner Schritt auf diesem Weg sein. 
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5. Zusammenfassung 

Zystische Umwandlungen  von Teilen des Pankreas treten bei unterschiedlichen benignen und malignen 

Grundkrankheiten auf. Für die Differentialdiagnose hat die endoskopische Ultraschalldiagnostik (EUS) mit 

assoziierten invasiven Punktionstechniken zur Gewebegewinnung (Zytologie, Histologie, Tumormarkerbe-

stimmungen) eine Schlüsselstellung entwickelt. Zugleich kann über den endoskopischen Zugang in Fällen 

mit gutartiger Grundkrankheit eine wenig belastende Zystendrainage angeschlossen werden.  

In einer sequentiell retro- und prospektiv angelegten Studie wurde derart die diagnostische Leistungfähig-

keit der Verfahren an 158 Patienten mit Pankreaszysten analysiert. Zystengröße, Zystenzahl und –struktur 

sowie Topographie überschnitten sich bei den wichtigsten Grundkrankheiten, der akuten Pankreatitis 

(n=9), der chronischen Pankreatitis (n=81), dem serösen Zystadenom (n=2), dem muzinösen Zystadeno-

karzinom (n=4) und dem Pankreaskarzinom (n=27) in weiten Bereichen. Hinzu kam ein anhaltend hoher 

Anteil an Patienten (n=27=17%), der nach endosonographischen Kriterien nicht einzuordnen war. Ledig-

lich das Merkmal „Kalzifikation“ war stark mit der Diagnose „Chronische Pankreatitis“ assoziiert. Die 

Sensitivität der sonomorphologischen Diagnostik betrug 63%, die Spezifität 85%. Auch die Punktion und 

Gewinnung von Zysteninhalt zur zytologischen und histologischen Diagnostik ergaben noch keine befriedi-

gende diagnostische Zuverlässigkeit. Neben einer noch hohen Quote nicht auswertbarer Präparate wurde 

für die histologische Beurteilung eine Sensitivität von 28%, eine Spezifität von 100% und für die Zytologie 

eine Sensitivität von 33% und eine Spezifität von 82% errechnet, jeweils gemessen an den Befunden der 

Operationspräparate. 

Die Tumormarker-Konzentrationen CA 72-4, CEA, CA 125 und CA 19-9 wurden parallel in Serum 

und Zystensekret ermittelt. In letzterem waren sie im Mittel um ein Vielfaches höher als im Serum. Im 

Gruppenvergleich zwischen gut- und bösartiger Grundkrankheit (chronische Pankreatitis vs. Pankreaskar-

zinom) konnte ein schmaler Überschneidungsbereich ermittelt werden. Die jeweils höchste gemessene 

Markerkonzentration in der Zystenflüssigkeit bei chronischer Pankreatitis kann -mit Ausnahme der CA 

19-9-Konzentration- als sogenannter Cutoff-level brauchbar zur Differenzierung verwendet werden. Bei 

der Mehrzahl der Pankreaskarzinome liegen die Konzentrationen deutlich höher über dieser kritischen 

Grenze. 

Bei 41 Patienten mit chronischer Pankreatitis und Zystenbildung wurde eine endoskopischer Zystendrai-

nage durchgeführt: 28x transgastral, 9x transduodenal und 12x transpapillär. Eingesetzt wurden verschie-
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dene technische Modifikationen: nasozystische Sonden, transmurale und transpapilläre Stents sowie die 

Kombination beider. Zu einer vollständigen Remission kam es in 7 Fällen, zur Verkleinerung mit klinischer 

Beschwerdebesserung in 15 Fällen, zur Verkleinerung ohne Besserung in 13 Fällen, ohne Effekt blieben 6 

Patienten. Zu Zystenrezidiven kam es bei 15 Patienten, davon 8x nach transgastraler und 7x nach 

transpapillärer Drainage. Die Nachbehandlung der Patienten erfolgte in 8 Fällen endoskopisch durch er-

neute Drainagen und in 14 Fällen konventionell chirurgisch. Bei bestehenden Fisteln wurde der Versuch 

einer Verklebung durch endoskopische Installation des Gewebeklebers Histoacryl vorgenommen mit 

Remissionen in 3 von 6 Fällen. 23 Patienten mit zystischen akuten Pankreasnekrosen infolge akuter 

Pankreatitis wurden endoskopisch drainiert, dabei bestand in 6 Fällen der Verdacht auf eine Sekundär-

entzündung bei vorbestehenden Karzinomen. Die Behandlungsergebnisse konnten bei 19 Kranken ver-

folgt werden. Nur bei einem von ihnen kam es zur vollständigen Remission, in 4 Fällen zur klinischen Bes-

serung, 9 Patienten wurden operativ behandelt. 

Die endoskopische Therapie wies insgesamt ein günstiges Sicherheitsprofil auf mit nur zwei verfahrensas-

soziierten Zystenrupturen und 3 Fällen von selbstlimitierender Pankreatitis. Sofort- und Nachblutungen 

wurden nicht beobachtet. Zu einem Todesfall ohne direkte kausale Beziehung zur ERP kam es durch De-

kompensation einer vorbestehenden septischen Allgemeinerkrankung mit Verlauf des stationären Aufent-

halts. 

Die EUS mit ihren assoziierten diagnostischen Techniken erweist sich somit als ein schon erkennbar ge-

eignetes aber noch ausbaubedürftiges Analyseverfahren zur differentiellen Diagnostik zystischer Verände-

rungen des Pankreas. Insbesondere die Sensitivität der morphologischen Struktureinschätzung, aber auch 

der Zytologie und Histologie aus Punktaten erscheinen eindeutig verbesserungsfähig. Die endoskopischen 

Drainageverfahren sind bei chronischer Pankreatitis effektiv, belastungs- und risikoarm. Bei der Entlastung 

akuter zystischer Nekrosen scheint ihr Einsatz noch nicht ausgereift abgeklärt. 
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