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A pancreascarcinoma rossz prognózisáért elsô-
sorban a késôi diagnózis okolható. A krónikus
pancreatitist és a pancreascarcinomát nehéz el-
különíteni, mert a két kórkép hasonló klinikai tü-
neteket és morfológiai eltéréseket okoz. Króni-
kus pancreatitis esetén emellett fokozott a malig-
nitás kialakulásának kockázata, tehát a két be-
tegség együtt is elôfordulhat. Az utóbbi évtized-
ben olyan új képalkotó eljárások (multidetek-
toros komputertomográfia, mágneses rezonan-
ciás kolangiopankreatográfia, endoszkópos ult-
rahangvezérelt vékonytû-aspiráció, pozitron-
emissziós tomográfia-komputertomográfia) és
molekuláris genetikai vizsgálatok kerültek be a
klinikai gyakorlatba, amelyek új alapokra he-
lyezték a két kórkép differenciáldiagnózisát.
A jelen közlemény evidence based irodalmi
adatok alapján áttekintést ad a pancreascarcino-
ma és a krónikus pancreatitis elkülönítô diagnó-
zisának legújabb lehetôségeirôl.
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THE DIFFERENTIATION OF CHRONIC
PANCREATITIS FROM PANCREATIC CANCER

The poor prognosis of pancreatic cancer is
mainly due to late diagnosis. The differentiation
between pancreatic cancer and chronic panc-
reatitis is difficult, because the two diseases
cause similar clinical symptoms and morpho-
logical alterations. Furthermore, chronic panc-
reatitis is associated with an increased risk of
malignant transformation, thus the two diseases
may be present simultaneously. The recent de-
velopments in molecular genetic tests and in
imaging techniques, such as multidetector com-
puted tomography, magnetic resonance chol-
angio-pancreatography, endoscopic ultrasound-
guided fine needle aspiration and positron emis-
sion tomography/computed tomography, have
fundamentally transformed the differentiation of
the two disorders. 
This paper provides a systematic review of the
recent evidence-based results concerning the
differentiation of pancreatic cancer and chronic
pancreatitis.
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A krónikus pancreatitis
és a pancreascarcinoma differenciáldiagnózisa
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A pancreas leggyakoribb malignus daganata a ve-
zeték hámsejtjeibôl kiinduló adenocarcinoma,
amely a pancreas malignomáinak 95%-át teszi

ki. A pancreas adenocarcinomájának ötéves túlélése a
legalacsonyabb az összes daganat közül, mindössze
3–5%. A rossz prognózist a késôi diagnózis magyaráz-
za: a kórismézés idején a betegek közel 90%-a már
inoperábilis. A korai diagnózis és a daganat reszekciója

adja a legjobb esélyt a túlélésre. Korai
stádiumú carcinoma esetén az átlagos
túlélés 18 hónap, és az ötéves túlélés el-
éri a 21%-ot (1, 2).

A képalkotó eljárások fejlôdése elle-
nére a krónikus pancreatitist és a
pancreascarcinomát nehéz elkülöníteni,
a diagnosztikus késedelem pedig in-
adekvát kezeléshez vezet. Még a speci-
alizált centrumokban is 10%-ban carci-
nomát igazol a reszekátum szövettani
vizsgálata olyan betegeknél, akik króni-
kus pancreatitis miatt kerültek mûtétre
(3). A két kórkép hasonló klinikai tü-
neteket okoz (4, 5). A carcinoma nagy-
részt (70%) a pancreasfejre lokalizáló-
dik. A hasnyálmirigy krónikus gyulla-

dása az esetek egy részében a szerv körülírt megna-
gyobbodását eredményezheti (fokális pancreatitis),
ami leggyakrabban szintén a pancreas feji részén jelent-
kezik. A képalkotó vizsgálatok során látható panc-
reasfej-kiszélesedés („pancreatic head mass”) tehát le-
het mind benignus, mind malignus kórkép következ-
ménye. További morfológiai eltérések, mint a Wirsung-
vagy az epevezeték tágulata, a parenchyma atrophiája,
csökkent kontrasztanyag-halmozása ugyancsak mind-
két kórképben elôfordulhat. A két kórkép elkülönítése
problémát okoz azokban az újonnan felfedezett kórfo-
lyamatokban, ahol a képalkotó eljárások térszûkítô fo-
lyamatot mutatnak a pancreasban, de azoknál az ismer-
ten krónikus pancreatitises betegeknél is, akiknél foko-
zott a pancreascarcinoma kialakulásának a kockázata.
Mint minden krónikus gyulladásos folyamat, a króni-
kus pancreatitis is növeli a carcinoma kialakulásának a
rizikóját. A krónikus pancreatitis 20 éves fennállása
esetén a betegek 4%-ában alakul ki pancreascarcinoma,
ami az átlagpopuláció carcinomarizikójához képest 15-
20-szoros növekedést jelent. Mivel a krónikus hasnyál-
mirigy-gyulladás relatíve ritka betegség, a pancreascar-

cinomás esetek csak kis (5-6%) részében mutatható
ki (6).

Az öröklôdô pancreatitis ritka, a krónikus pancrea-
titises esetek 1%-át teszi ki, autoszomális, domináns
öröklôdésmenetû, penetranciája 80%-os. A betegséget a
kationos tripszinogén gén mutációja okozza, miáltal a
mutáns tripszinmolekulák ellenállnak az inaktivációnak
és a pancreason belül más emésztôenzimeket aktiválva
akut pancreatitist hoznak létre. A kórkép 10–20 éves
korban manifesztálódik visszatérô akut pancreatitisek
formájában, ami végül krónikus pancreatitisbe
progrediál. Ezeknél a betegeknél a pancreascarcinoma
kialakulásának kockázata 50-szerese az átlagpopulációé-
nak, azaz 70 éves korra a betegek 40%-ában alakul ki da-
ganat. Ráadásul e betegeknél a carcinoma 20 évvel koráb-
ban, átlagosan az 50-es életévekben jelentkezik (7).

A cystás fibrosis a leggyakoribb öröklôdô metabolikus
rendellenesség. A betegek várható túlélése az utóbbi év-
tizedekben jelentôsen megnôtt, így a pancreascarcinoma
fokozott rizikójával itt is számolni kell (8).

A pancreascarcinoma és a krónikus pancreatitis elkü-
lönítését a klinikum, továbbá a biokémiai és képalkotó
vizsgálatok segítik.

Klinikum

A két kórkép leggyakoribb klinikai tünetei – hasi fájda-
lom, fogyás, sárgaság – megegyeznek (1. táblázat). A
fájdalom mindkét esetben hasonló: az epigastrialis régi-
óban jelentkezik, a hátba sugárzik és tartós. Jellegze-
tessége, hogy guggoló helyzetben vagy elôrehajolva
enyhülhet, míg fekvô, valamint ülô helyzetben erôsö-
dik. Krónikus pancreatitisben a fájdalom az évek elô-
rehaladtával, a parenchyma pusztulásával párhuzamo-
san, fokozatosan csökken (9). Ezért, ha évekkel a diag-
nózist követôen a krónikus pancreatitises beteg állapo-
ta romlik, fájdalma fokozódik, és ez nem tudható be
akut recidívának, pseudocysta képzôdésének, akkor
carcinoma lehetôségére kell gondolni. Enzimszubsz-
titúciós kezeléssel nem befolyásolható fogyás, epeúti
vagy duodenumobstrukció kifejlôdése, migráló throm-
bophlebitis is lehet a malignus folyamat elsô jele. A
testsúlycsökkenés fôleg az étkezés okozta fájdalom,
másrészt a maldigestio következménye. A sárgaság ál-
talában a betegségek elôrehaladott stádiumában, a
choledochus intrapancreaticus szûkülete miatt alakul
ki, azonban a közös epevezeték mentén elhelyezkedô,
kis méretû, még operábilis pancreasdaganat elsô és ki-
zárólagos tünete lehet. 

A carcinomás esetek 10%-ában fellelhetô a betegség
családi elôfordulása, amely a családi anamnézis jelen-
tôségére hívja fel a figyelmet. 

Tumormarkerek

A pancreascarcinoma diagnózisában a tumormarkerek
közül a szénhidrátantigén (CA) 19-9 az arany stan-
dard. A CA 19-9 egy mucinszerû, a tumorsejtek által
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A pancreascarcinoma és a krónikus pancreatitis leggyakoribb
klinikai jellemzõi

1. TÁBLÁZAT

Tünetek Pancreascarcinoma Krónikus pancreatitis 
(%) (%)

Fájdalom 79 53
Fogyás 85 43
Sárgaság 47 21
Cukorbetegség 6 32

A pancreas
leggyakoribb

malignus daga-
nata az adeno-

carcinoma,
amelynél az

ötéves túlélés
az összes

daganat közül
a legalacso-

nyabb, mind-
össze 3-5%.



termelt, úgynevezett tumorasszociált sejtfelszíni anti-
gén, amely szializált formában tartalmazza a Lewis- (a)
antigént. Metaanalízis alapján a CA 19-9 meghatározá-
sának szenzitivitása 81% (69–93%), specificitása 90%
(76–99%) 37 U/ml normálérték mellett (10). Korai,
3 cm-nél kisebb pancreascarcinomák esetén kisebb
(55%) az érzékenység. A módszer nem informatív a
populáció 5%-át kitevô Lewis a-/b- vércsoportú egyé-
nek esetében, akik enzimhiány miatt nem képesek a
marker szintézisére. A CA 19-9 tumormarker nem
specifikus pancreascarcinomára; emelkedett szintek
mérhetôk más, fôleg elôrehaladott stádiumú gastroin-
testinalis malignomákban. Olyan nem malignus beteg-
ségekben, mint a májcirrhosis, a cholangitis, a chole-
stasis, az akut és krónikus pancreatitis a CA 19-9 szint-
je szintén emelkedhet, de csak mérsékelten (<60
U/ml), szemben a carcinomás betegekben észlelt ext-
rém magas értékekkel. Így magasabb normálérték meg-
választása esetén a specificitás jelentôsen fokozható,
sajnos a szenzitivitás párhuzamos csökkenése mellett
(11). Nouts és munkatársai 300 U/ml küszöbértéket ja-
vasolnak, amely még cholestasis esetén is megbízható-
an (specificitás: 87–95%) képes a pancreas benignus és
malignus betegségeinek az elkülönítésére (12). A CA
19-9 pancreasnedvbôl történô meghatározása tovább
növeli a pancreascarcinoma és a krónikus pancreatitis
elkülönítésének hatékonyságát (13).

A szöveti polipeptidre specifikus antigén (TPS) a
citokeratin 18 specifikus epitópjának felel meg. Szem-
ben a CA 19-9-cel, amely a tumor méretével korrelál, a
TPS a daganat aktivitásával és növekedési ütemével áll
összefüggésben; így a két tumormarker kiegészítheti
egymást a diagnosztikában. 200 U/l küszöbérték alkal-
mazása esetén a marker 97%-os szenzitivitással és
98%-os specificitással képes a pancreascarcinoma és a
krónikus pancreatitis elkülönítésére (14).

Képalkotó vizsgálatok

Komputertomográfia 

A komputertomográfia (CT) az utóbbi két évtizedben
jelentôs technológiai fejlôdésen ment keresztül. 1989-
ben „debütált” a spirál- (helikális) CT, amely még egy
detektorral bírt. 1998-ban jelent meg a több sorban
elhelyezkedô detektorokat használó 16 szeletes (multi-
detektoros, multislice) CT (MDCT), amely jobb fel-
bontású, háromdimenziós képalkotást tett lehetôvé. A
pancreas térszûkítô folyamatának gyanúja esetén a
0,5–1,25 mm vékony szeletek leképezésére alkalmas
spirál-CT, vagy ha hozzáférhetô, akkor az MDCT az
elsô választandó képalkotó vizsgálat. A natív CT-
felvételeken mind a pancreascarcinoma, mind a króni-
kus pancreatitis okozta térfoglalás a környezô normá-
lis parenchymával azonos denzitású. Kontrasztanyag
adása után a hypovascularisált tumor a környezeténél
kisebb mértékben veszi fel a kontrasztanyagot, s ez
fôleg a parenchymás fázisban látható a legjobban. Fib-
rosis következtében krónikus pancreatitisben is csök-

kenhet a kontrasztanyag-felvétel, de nem olyan mér-
tékben, mint a carcinoma esetében (15, 16). 

Meszesedés a térszûkítô folyamatban vagy kô jelen-
léte a vezetékben jellegzetes kép krónikus pancreati-
tisben, míg a centrális necrosis vagy az erek inváziója
inkább pancreascarcinoma esetén figyelhetô meg. A
pancreasvezeték morfológiája is segítségünkre lehet a
két kórkép elkülönítésében. CT-kolangiopankreato-
gráfiás képek generálása lehetôvé teszi a vezeték falá-
nak részletdús megjelenítését. Mind-
két folyamat következtében obstruá-
lódhat a Wirsung-vezeték, proximalis
tágulatot okozva. Malignitásra utal a
Wirsung-vezeték teljes obstrukciója,
vagy a térszûkítô folyamaton belüli
egyenetlen kontúrú szûkület. Ezzel
szemben a sima kontúrú szûkület vagy
az obstrukció hiánya inkább krónikus
pancreatitisre jellemzô (2. táblázat).
Krónikus pancreatitisben a hegesedés
okozta distorsio miatt a szûkülettôl
proximalisan a tágult vezetékszakasz
egyenetlen kontúrú, míg pancreascar-
cinoma esetén a tágult vezeték kontúr-
ja sima. A vezeték tágulatának morfológiája azonban
nem teszi lehetôvé a két kórkép biztos elkülönítését,
különösen nem krónikus pancreatitisben kialakult
malignitás esetén. Összességében a CT szenzitivitása
84%-os és specificitása 95%-os a pancreascarcinoma és
a krónikus pancreatitis differenciáldiagnózisában (15).

Mágneses rezonanciás képalkotás

A technikai fejlôdés eredményeként a mágneses rezo-
nanciás képalkotás (MRI) valamivel kisebb elváltozá-
sok felismerésére is képes, mint a CT. További elônye,
hogy nem invazív, nincs sugárterhelés. A pancreas pa-
renchymáját ábrázoló szekvenciák mellett az MR-
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A Wirsung-vezeték morfológiája pancreascarcinoma és krónikus
pancreatitis esetén (16)

2. TÁBLÁZAT

I. típus
A Wirsung-vezeték obstrukciója proximalis dilatációval vagy

a nélkül.
IIa típus
A térszûkítô folyamaton belül egyenetlen kontúrú

Wirsung-vezeték-szûkület.
IIb típus
A térszûkítô folyamaton belül sima kontúrú Wirsung-vezeték-

szûkület.
III. típus
A Wirsung-vezeték dilatációja szûkület nélkül.
IV. típus
Diffúz morfológiai eltéréseket mutató Wirsung-vezeték.

Az I. és IIa típusú eltérések pancreascarcinomára, a IIb, III. és
IV. típusúak krónikus pancreatitisre jellemzôek. 

Krónikus
pancreatitisben

a fájdalom
az évek

elôrehaladtával,
a parenchyma
pusztulásával

párhuzamosan,
fokozatosan

csökken.



kolangiopankreatográfia segítségével (MRCP) a panc-
reas- és epevezetéket, az MR-angiográfiával a környezô
ereket tudjuk ábrázolni. Az úgynevezett „all in one”
MR-technika révén lehetôvé válik a pancreasrégió min-

denre kiterjedô részletes vizsgálata (17,
18). Mind a pancreascarcinoma, mind a
krónikus pancreatitis a normális pa-
renchymához képest csökkent jelinten-
zitású területként látható a T1-súlyo-
zású felvételeken. Gadolínium-kont-
rasztanyag adása után mindkét kórkép-
ben csak a késôi fázisokban jelentkezik
kismértékû jelintenzitás-fokozódás. A
carcinomára nem jellemzô meszesedés
nem ábrázolódik jól az MR-felvéte-
leken. Mindezek alapján nehéz a két
kórkép elkülönítése a hagyományos ga-
dolíniumkontrasztos MR-szekvenciák
segítségével. Segítheti azonban a diffe-
renciálást, hogy a jelintenzitás nagyobb
mértékben csökken pancreascarcinoma
esetén, mint krónikus pancreatitisben.
A biliopancreaticus rendszert kont-

rasztanyag adása nélkül ábrázoló MRCP-szekvenciák is
hozzájárulhatnak a két kórkép elkülönítéséhez:
pancreasfej-carcinoma az epe- és a Wirsung-vezeték
együttes, egyenetlen kontúrú szûkületét okozza
(double duct sign). Ez a kettôs csatornára utaló jel any-

nyira jellegzetes, hogy ha a tumorszövet nem ábrázoló-
dik a képalkotó vizsgálatok során, akkor is a panc-
reasfej térszûkítô folyamatára kell, hogy felhívja a fi-
gyelmet (18, 19). A kettôs csatorna jele a pancreas-
carcinoma ismérve, de krónikus pancreatitisben is ki-
alakulhat (1. ábra). Ezzel szemben a kiszélesedett
pancreasfejen áthaladó nem vagy csak mérsékelten szû-
kebb, de sima kontúrú vezeték („penetrating duct
sign”) a tumort utánzó krónikus pancreatitis jellegze-
tes jele (20). A kiszélesedett pancreasfejben a vezeték
bunkós, tágabb mellékágai is krónikus pancreatitis
mellett szólnak. 

Összességében az MR-képalkotás szenzitivitása
95%, specificitása viszont csak 82%-os a pancreascar-
cinoma elkülönítô diagnózisában (17).

A jelenlegi CT- és MR-technikák birtokában MR-
vizsgálat végzése a következô esetekben indikált: 

– nem informatív CT-vizsgálat,
– jódos kontrasztanyaggal szembeni érzékenység, 
– veseelégtelenség,
– a biliopancreaticus rendszer ábrázolása (pancreas-

carcinoma krónikus pancreatitis elkülönítése),
– cysticus elváltozások (cystadenocarcinoma, intra-

ductalis papilaris mucinosus tumorok, pseudocysta)
differenciáldiagnosztikája. 

A pancreasvezeték belsô felszínének háromdimenzi-
ós, nem invazív ábrázolására képes MR virtuális pank-
reatoszkópia egy további lehetôség lehet a jövôben a
pancreasbetegségek dignitásának tisztázásában (21).

Endoszkópos retrográd
kolangiopankreatográfia 

Mivel a pancreas-adenocarcinoma a pancreasvezeték
hámsejtjeibôl indul ki, az endoszkópos retrográd kol-
angiopankreatográfiás (ERCP) vizsgálat, amely a mor-
fológiai vizsgálóeljárások közül egyedül képes a panc-
reasvezeték direkt vizualizálására, az egyik legszenzití-
vebb módszer. Pancreascarcinoma esetén a leggyako-
ribb eltérés a pancreatogrammon a Wirsung-vezeték ir-
reguláris szûkülete proximalis tágulattal és az oldalágak
eltûnésével. Ritkábban a daganat teljes elzáródást vagy
a vezeték fokozatos beszûkülését okozhatja. Pancreas-
fej-carcinoma esetén a Wirsung-vezeték obstrukciója
mellett gyakran megfigyelhetô a szomszédos közös
epevezeték distalis szakaszának rövid szûkülete is
(kettôs csatornára utaló jel) (2. ábra) (22). Pancreas-
fejre lokalizálódó krónikus pancreatitisben a pancrea-
togrammon a Wirsung-vezeték szûkületét, elzáródását
láthatjuk a vezeték proximalis tágulatával. Jellegzetes
krónikus pancreatitisre az intraductalis meszesedés és a
vezeték oldalágainak bunkós tágulta. A pancreasfej
krónikus gyulladása is szûkítheti a szomszédos közös
epevezetéket, kettôs csatorna jelét elôidézve. Térszû-
kítô folyamat esetén a benignus és malignus kórfolya-
mat elkülönítésében az ERCP-vizsgálat szenzitivitása
81%, specificitása 88%, pozitív és negatív prediktív ér-
téke 89%, illetve 80%, diagnosztikus hatékonysága pe-
dig 84% (23). Nagy betegszámon vizsgálva a panc-
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MR-kolangiopankreatográfia 
63 éves férfi beteg ismétlôdô hányások, állandó felhasi
fájdalmak, fogyás miatt került felvételre. Kórelôzmé-
nyében recidív pancreatitisek szerepeltek. A hasi ultra-
hangvizsgálat diffúz, durva rögös pancreast, valamint
tágabb intra- és extrahepaticus epeutakat igazolt.
MRCP-vizsgálat során a T2-súlyozott felvételeken a
pancreasfejben mind a Wirsung-vezeték, mind a chole-
dochus cérnavékonyságú (double duct sign), proxi-
malisan mindkét vezetékrendszer tágabb. A T1-súlyo-
zású felvételek nem mutattak térszûkítô folyamatot. A
mûtét, illetve a szövettani vizsgálat során sem igazoló-
dott malignitás
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reascarcinoma szempontjából diagnosztikusnak gon-
dolt kettôs csatornára utaló jel szenzitivitása csak 77%,
specificitása 80%, pozitív prediktív értéke pedig 65%
(24, 25). A pancreasfejben lévô Wirsung-vezeték szû-
külete esetén az ERCP segíti a differenciáldiagnózist: a
fôvezeték teljes hosszában kimutatható morfológiai el-
térések krónikus pancreatitis mellett szólnak, míg a
pancreascarcinoma egy egyébként normális fôvezeté-
ken okoz szoliter szûkületet (2. táblázat) (21). Egy
nagy esetszámú, Wirsung-vezeték-szûkülettel bíró be-
tegeket magába foglaló tanulmány alapján a többszörös
szûkület jelenléte, a pancreastestre és -farokra lokalizá-
lódó obstrukció, a vezetékben lévô kô, a szabálytalan
fôvezeték és oldalágak, pancreasdivisum jelenléte, vala-
mint az anamnézisben szereplô pancreatitis benignus
betegség mellett szólnak. A fenti paramétereket fel-
használva a regressziós modell alapján egy képletet is
kidolgoztak, amelynek a segítségével egy adott beteg
esetén a carcinoma valószínûsége az ERCP-kép alapján
kiszámítható (24).

Ha azonban a pancreascarcinoma megelôzôen fenn-
álló krónikus pancreatitis talaján alakul ki, akkor az
ERCP sem könnyíti meg a differenciáldiagnózist.

Az MRCP fejlôdésével fokozatosan átveszi a diag-
nosztikus ERCP helyét, ezáltal az utóbbi szerepe egy-
re inkább az endoszkópos terápiás és diagnosztikus be-
avatkozások irányába tolódik. Alkalmazásával lehetô-
ség nyílik például citológiai és molekuláris genetikai
vizsgálatokhoz pancreasnedv vételére, intraductalis
biopsziára, kefecitológiára, intraductalis ultrahang és
pankreatoszkópia elvégzésére. 

A kefecitológia és az intraductalis biopszia szenzitivi-
tása lehangolóan alacsony: 30–40% közötti, míg speci-
ficitásuk, pozitív prediktív értékük egyaránt 100%, ne-
gatív prediktív értékük 25%, illetve 36%, diagnosztikus
hatékonyságuk 59% és 55% (26, 27). Ezért, ha rendel-
kezésre áll, célszerûbb a nagyobb szenzitivitású endosz-
kópos ultrahangvezérelt vékonytû-aspirációt (EUS
FNA) végezni.

A pancreasnedv molekuláris genetikai vizsgálata
olyan ígéretes módszer, amely javíthatja a pancreas
benignus és malignus betegségek elkülönítésének haté-
konyságát. 

A protoonkogén K-ras aktivációs mutációja 80–95%-
ban megtalálható pancreascarcinomában. Már a prekur-
zor laesiókban (PanIN=pancreatic intraepithelial neo-
plasia) is kimutatható, amely lehetôvé tenné felismeré-
süket (28). A módszer specificitását csökkenti, hogy
az esetek egy részében krónikus pancreatitisben is
megtalálható. Az utánkövetéses vizsgálatok alapján a
K-ras-mutáció jelenléte krónikus pancreatitises bete-
gek pancreasnedvében fokozott rizikót jelent carcino-
ma kialakulására, így ezen betegek szorosabb kontroll-
ja javasolt (29). A klinikai eredmények alapján a K-ras-
meghatározás nem hozott áttörést a pancreascarcino-
ma és a krónikus pancreatitis differenciáldiagnosztiká-
jában. 

A p53 onkogén mutációja igen specifikus pancreas-
carcinomára, azonban a szenzitivitás alacsony, mind-
össze 42%. Emiatt a p53-mutáció önmagában nem in-

formatív, de a K-ras mutációjával együtt meghatározva
elôsegíti a pancreascarcinoma genetikai diagnózisát és
elkülönítését a krónikus pancreatitistôl (30).

A daganatszövetben fokozottan expresszálódó telo-
meráz egy ribonukleoprotein, amely a telomer (termi-
nális kromoszóma) szintézisét végzi,
és felelôs a tumorsejtek állandó osztó-
dásáért. A telomerázaktivitás megha-
tározásának szenzitivitása a pancreas-
carcinoma diagnózisa tekintetében ala-
csony, 79%, ezért önmagában alkal-
mazva nem segít a differenciáldiagnó-
zisban. A pancreasvezetékbôl kefecito-
lógiával nyert anyagban a K-ras-mu-
táció és a telomerázaktivitás együttes
meghatározása esetén a módszer
szenzitivitása 83,3%-nak, specificitá-
sa 100%-nak bizonyult a pancreas-
carcinoma diagnózisában (31). A telo-
merázaktivitás az FNA során nyert
mintából is meghatározható. Citológiai
vizsgálattal kombinálva annak szenziti-
vitását 85-rôl 98%-ra emelte, míg a
specificitás 100% maradt (32).

Egy kis betegszámú vizsgálatban a K-ras-mutáció és a
mikroszatellita vesztéses heterozigótaság 100%-os szenzi-
tivitását, specificitását és hatékonyságát dokumentálták
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Endoszkópos retrográd kolangiopankreatográfia 
A 49 éves nôbetegnél a görcsös hasi fájdalom, sárgaság
hátterében hasi ultrahangvizsgálattal a pancreasfej ki-
szélesedését, valamint extra- és intrahepaticus epeúti tá-
gulatot igazoltak. ERCP-vizsgálat során a pancreas-
fejben a choledochus és a Wirsung-vezeték szûkülete
ábrázolódott proximalis tágulattal. Az exploráció során
inoperábilis pancreasfej-carcinomát találtak
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a pancreas malignus és benignus betegségeinek elkülö-
nítésében (33). A kis betegszám miatt azonban további
vizsgálatok szükségesek. A módszer eredményességét
alapvetôen befolyásolja a meghatározandó gének és
mikroszatellita-markerek milyensége és mennyisége.

Összességében a pancreasnedv moleku-
láris vizsgálata perspektivikus vizsgáló-
módszer, azonban még nem a minden-
napi diagnosztika része (34).

Intraductalis ultrahangvizsgálat során
nagyfrekvenciás (12–30 MHz) ultra-
hangos vizsgálófejet, míg peroralis pank-
reatoszkópia esetén a mother-baby rend-
szert alkalmazva egy vékony endoszkó-
pot vezetnek az anyai endoszkóp mun-
kacsatornáján keresztül a pancreasve-
zetékbe. Mindkét módszer nagy érzé-
kenységgel képes a pancreascarcinoma
és a krónikus pancreatitis elkülönítésére,
és különösen hasznosak a más képalko-
tó eljárásokkal nem tisztázható panc-

reasvezeték-szûkületek differenciáldiagnózisára (35–
37). Ennek ellenére nem terjedtek el a mindennapi klini-
kai gyakorlatban. Költséges, technikailag nehéz vizsgála-
tokról van szó. A pankreatoszkópia során lehetôség nyí-
lik szövettani mintavételre is, de az eszköz felvezetésé-
hez megelôzô sphincterotomia és dilatált Wirsung-

vezeték szükséges. A módszerek diagnosztikus hasz-
nosságát csökkenti, hogy az esetek egy részében az esz-
köz nem vezethetô át a szûkületen. 

Endoszkópos ultrahangvizsgálat

Az endoszkópos ultrahang (EUS) 1980-as években
történt bevezetése óta jelentôs szerepet játszik a
pancreasbetegségek diagnózisában. A vizsgálat során a
gyomor és a duodenum felôl ábrázoljuk a pancreast és
környezetét, ezáltal javul a felbontóképesség és kikü-
szöbölhetô a zavaró levegô, zsír jelenléte. Az ERCP-
vel összehasonlítva az EUS kevésbé invazív, és szövôd-
ményként nem okoz sem pancreatitist, sem pedig
fertôzést, ráadásul képesek vagyunk a parenchymát és a
vezetékrendszert is ábrázolni. A pancreascarcinoma és
a fokális krónikus pancreatitis hasonló EUS-képet ad:
csökkent echogenitású, inhomogén, szabálytalan kon-
túrú terület, amely mind az epe-, mind a pancreas-
vezeték tágulatát okozhatja. Két cm-nél kisebb laesio,
meszesedés vagy cysta hiánya, érinvázió és a pancreas
nem érintett részén a parenchyma szabályos struktúrá-
ja azok az EUS-kritériumok, amelyek pancreascarci-
noma mellett szólnak (38). Az inhomogenitás és az ir-
reguláris szél nem segít a két kórkép elkülönítésében. E
tekintetben az EUS-vizsgálat szenzitivitása 78%, speci-
ficitása 93%, pozitív és negatív prediktív értéke 93% és
78%, diagnosztikus hatékonysága 85% (23). A panc-
reascarcinoma krónikus pancreatitis talaján is kialakul-
hat. Diffúz, krónikus pancreatitis esetén észlelt térszû-
kítô folyamatnál az EUS pozitív prediktív értéke a
carcinoma diagnózisában csak 60%-os (39). 

Az EUS által vezérelt vékonytû-aspiráció (FNA)
lehetôvé teszi a pancreas térszûkítô folyamatainak szö-
vettani diagnózisát. A vizsgálat szenzitivitása 94,7%,
specificitása és pozitív prediktív értéke 100%, negatív
prediktív értéke 85,2%, diagnosztikus hatékonysága
91,5% (40, 41). Az igen magas specificitást és pozitív
prediktív értéket figyelembe véve a pozitív eredmény
alapján a diagnózis egyértelmû, de a negatív eredmény
nem zárja ki a malignitás lehetôségét. A módszer hátrá-
nya a gyakori álnegatív eredmény és a diagnózisra alkal-
matlan minták nagy száma. Az utóbbi a pancreas-
carcinoma desmoblasticus reakciójával és a tûnek az
indurált szövetbe történô nehezített penetrációjával ma-
gyarázható. Ha a térszûkítô folyamat krónikus panc-
reatitis talaján alakult ki, akkor az EUS-FNA szenzitivi-
tása alacsonyabb (73,9%), mivel a gyulladásos infiltrátum
elfedheti a malignitásra jellemzô eltéréseket. Az alacsony
szenzitivitás többszörös mintavétellel és az aspirátum ci-
tológussal történô azonnali vizsgálatával javítható (40).

Pozitronemissziós tomográfia

A fenti képalkotó vizsgálatok hátránya, hogy alkalma-
zásuk során nem tudjuk biztonsággal elkülöníteni a
pancreascarcinomát a körülírt pancreaskiszélesedést
okozó krónikus pancreatitistôl. Ezt a problémát egy
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FDG-PET/CT vizsgálat
A 49 éves nôbetegnél a négy hónapja fennálló diffúz
hasi fájdalmak, görcsök hátterében a CT- és MR-vizs-
gálat pancreas mögötti terimét igazolt. Mind az ultra-
hangvezérelt szúrással, mind a mûtéti exploráció során
nyert szövetminta alapján pancreatitist véleményeztek.
A nem uralható panaszok, valamint a mûtéti kép és a
szövettan közötti eltérés miatt FDG-PET/CT vizsgá-
latra került sor, amely a kérdéses terimében kóros, ma-
lignitásra utaló FDG-halmozást jelzett. Késôbbi tû-
biopsziával igazolták a malignitást. (A Pozitron Diag-
nosztika Kft. engedélyével.)

3. ÁBRA
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biokémiai mechanizmuson alapuló vizsgálómódszer, a
2-(18F)-fluoro-2-deoxi-D-glükóz pozitronemissziós
tomográfia (FDG-PET) oldhatja meg. Az FDG-PET
vizsgálat során a jelzôanyagot a sejtek a cukorral azo-
nos módon veszik fel, de az a további sejtanyagcseré-
ben már nem vesz részt, és a sejtek metabolikus aktivi-
tására jellemzô mértékben intracellulárisan felhalmo-
zódik. Az FDG-PET-vizsgálat segítségével 91–100%-
os szenzitivitással és 87–100%-os specificitással lehet-
séges elkülöníteni a krónikus pancreatitist és a panc-
reascarcinomát (42, 43). Krónikus pancreatitis esetén
azonban nem malignus elváltozások is okozhatnak fo-
kozott FDG-akkumulációt, s így álpozitív eredményt.
Inficiálódott pseudocysta, biliaris stent körül kialakult
lokális gyulladás és a krónikus pancreatitis exacerba-
tiója egyaránt fokozott FDG-felvétellel jár (44). Au-
toimmun krónikus pancreatitis esetén is fokozott izo-
tópfelvétel mutatható ki a pancreas vetületében, hason-
lóan a pancreascarcinoma PET-képéhez, tehát a két
kórkép elkülönítésében a módszer nem segít (45).

Hat krónikus pancreatitisben szenvedô beteg közül,
akiknél felmerült, illetve késôbb igazolódott is a panc-
reascarcinoma diagnózisa, öt beteg esetében bizonyult az
FDG-PET-vizsgálat pozitívnak (43). Ezek alapján a
módszer alkalmas lehet a pancreascarcinoma korai kimu-
tatására olyan krónikus pancreatitises betegekben, akik-
nél fokozott a carcinoma kialakulásának a veszélye (pél-
dául öröklôdô pancreatitis esetén). Mint funkcionális
vizsgálóeljárás, nem rendelkezik a CT vagy az MRI ana-
tómiai pontosságával, amely nehezíti a fokozott FDG-
halmozás pontos anatómiai lokalizációját. Az FDG-
PET- és a CT-, illetve MR-készülékek kombinációja,
amely már Magyarországon is rendelkezésre áll, kiküszö-
böli ezt a problémát: a morfológiai és biokémiai infor-
mációk együttes megadásával javítják a diagnosztikai ha-
tékonyságot, valamint a benignus és malignus pancreas-
laesiók elkülönítésének szenzitivitását (3. ábra). A PET-
CT/MRI a CT/MRI által detektált, körülírt pancreas-
kiszélesedés, illetve pancreasvezeték-szûkület dignitásá-
nak a megítélésével segíti a krónikus pancreatitis és a
pancreascarcinoma elkülönítését (46, 47). Figyelembe kell
venni azonban, hogy a magasabb vércukorszint, amely
krónikus pancreatitisben és pancreascarcinomás betegek-
ben egyaránt elôfordulhat, álnegatív eredményhez vezet-
het, és így csökkentheti a vizsgálat érzékenységét (48).

Összegzés
A pancreascarcinoma és a krónikus pancreatitis elkülö-
nítése rendkívül fontos, mivel a két kórkép prognózisa
és terápiája alapvetôen eltér egymástól. A hasi ultra-
hangvizsgálat által felvetett, a pancreasra lokalizálódott
térszûkítô folyamat esetén a következô lépés a spirál
CT-, de ha lehetôség van rá, inkább az
MDCT-vizsgálat elvégzése. A szérum-
CA 19-9 meghatározása egyszerû és ol-
csó kiegészítô diagnosztikus módszer;
jelentôsen emelkedett érték egyértel-
mûen pancreascarcinoma mellett szól.
Kétes esetekben gasztroenterológiai
centrumban EUS-, MRCP-, illetve
ERCP-vizsgálat, kefecitológia és egyedi
esetekben a pancreasnedv molekuláris
genetikai vizsgálata végzendô. A diffe-
renciáldiagnosztika egyik alapeszköze
az EUS-FNA, amely Magyarországon
jelenleg nem elérhetô. A következô lé-
pés a nem invazív PET-CT-vizsgálat.
Magyarország már két készülékkel is
rendelkezik, bár a vizsgálatok finanszí-
rozása korlátozott. Ha a pancreasfolyamat dignitása
nem tisztázható a rendelkezésre álló diagnosztikus lé-
pésekkel, akkor laparotomia javasolt. Ha mód van rá,
intraoperatív FNA vagy biopszia végezhetô, de a mód-
szer az esetek 10%-ában álnegatív eredményt ad. Kér-
déses esetben mindenképpen ajánlható a sebészi re-
szekció, mivel pancreascarcinoma esetén ez az egyetlen
kuratív megoldás, ugyanakkor krónikus pancreatitis
esetében sem követünk el hibát, sôt, ennek a betegség-
nek is ez az egyik terápiás lehetôsége. 

Fontos, hogy a krónikus pancreatitises betegek gon-
dozása során kiszûrjük azokat, akiknél a carcinoma ri-
zikója különösen magas. Ezeknél a betegeknél alapos, a
legmodernebb diagnosztikus módszereket kell alkal-
mazni az utánkövetés során a carcinoma korai felisme-
rése céljából (49).

Köszönetnyilvánítás
A kézirat megírását az ETT (499/2006), OTKA
(5K507) és a Magyar Tudományos Akadémia (BÖ
5/2003) ösztöndíjai támogatták.
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