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ADENOCARCINOMA DEL PANCREAS 

- CONTRIBUTO DELLA PET/TC - 

 

DIAGNOSI: sensibilità e specificità. 

Le cellule di adenocarcinoma del pancreas sono caratterizzate da un’iper-espressione dei recettori 

Glut-1, con conseguente iperaccumulo di FDG all’interno delle cellule. Esiste ormai un’ampia 

evidenza in letteratura sulla elevata sensibilità della PET in fase diagnostica (tra l’82 e il 100% a 

seconda delle casistiche) nei pazienti che presentano una massa pancreatica sospetta. 

L’iperglicemia rappresenta l’elemento condizionante la sensibilità della metodica, per la diretta 

competizione tra il glucosio serico e l’FDG: nella maggior parte degli studi che analizzano l’effetto 

dell’iperglicemia sulla sensibilità della PET si conclude che l’ipeglicemia nei pazienti diabetici non 

compensati incrementa significativamente la percentuale dei falsi negativi.  

Pertanto è sempre opportuno verificare l’adeguata compensazione del diabete a digiuno prima di 

eseguire la PET con FDG. In linea generale si utilizza un cut-off di 180 mg/dl (oltre il quale è 

consigliabile non eseguire l’esame), ma nel caso specifico del pancreas in via precauzionale 

potrebbe essere utile attenersi ai limiti indicati dalle linee guida EANM (120 mg/dl). Con questi 

accorgimenti, l’elevata sensibilità della metodica è garantita. 

 

Per quanto riguarda la diagnosi differenziale tra lesioni pancreatiche benigne e maligne, la FDG-

PET presenta valori di specificità variabili tra il 69% e il 94%. Valori più bassi di specificità si 

ottengono se il paziente presenta indici di flogosi elevati, segni di pancreatite acuta o cronica in fase 

attiva: in questi casi aumenta la percentuale di falsi positivi e una PET positiva dovrebbe essere 

interpretata con maggior cautela. 

Nella differenziazione tra una pseudo-massa infiammatoria da pancreatite cronica e una massa 

neoplastica, in linea generale: 

- la prima non presenta una significativa captazione di FDG, oppure la captazione è diffusa e 

di lieve entità (ad esempio nei casi di pancreatite cronica auto-immune);  

- la seconda è focale ed intensa. 

Poiché vengono descritti in letteratura alcuni casi di uptake focale anche nella pancreatite cronica, è 

consigliabile adottare la tecnica di acquisizione “dual-time point”, che prevede di effettuare 

un’acquisizione tardiva mirata al pancreas. Il presupposto dell’utilizzo di questa procedura risiede 

nel fatto che nelle lesioni infiammatorie la concentrazione di FDG tende a ridursi nel tempo, mentre 

si osserva il trend opposto nelle cellule tumorali. Tale metodica è in grado di incrementare 

significativamente l’accuratezza diagnostica della PET. 

La PET è accurata anche nella diagnosi differenziale tra lesioni cistiche benigne e maligne e 

nell’identificazione delle forme “in situ” o invasive di neoplasie mucinose papillari intraduttali. 



 

In fase diagnostica si può raccomandare l’esecuzione della PET/TC quando l’imaging 

morfologico è dubbio o non dirimente, utilizzando i seguenti accorgimenti per garantire la 

massima accuratezza diagnostica: 

- adeguata compensazione a digiuno della glicemia nei pazienti diabetici, 

- valutazione degli indici di flogosi in ciascun paziente, 

- acquisizione dual-time.  
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