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Autoimmun pancreatitis

Aluldiagnosztizalt kérkép?

Czako LaszIlo

Az autoimmun pancreatitis a krénikus pancrea-
titis egy, az utébbi idében elfogadott sajétos for-
madja, amely alapvetéen kilonbozik az alkoho-
los eredetd krénikus hasnyalmirigy-gyulladastél.
Klinikailag a betegség vezetd tiinetei a sargasdg,
a hasi fajdalom, a fogyds és a cukorbetegség.
Mdés autoimmun betegségekkel is tarsulhat.
Emelkedett 1gG-szint és autoantitestek jelenléte
jellemzi. A képalkoté vizsgélatokkal a pancreas
diffiz kiszélesedését és a Wirsung-vezeték egye-
netlen szdkiletét, szovettani vizsgalattal limfo-
plazmasejttes infiltraciot és fibrosist lehet kimu-
tatni. Az autoimmun pancreatitis szteroidte-
rapiara drdmaian javul, szemben a krénikus
pancreatitis egyéb formaival, amelyek alig rea-
gélnak a kilonbozé terdpias beavatkozasokra.
A betegség ismerete azért is kiilonosen fontos,
mert konnyen osszetéveszthet§ az egyéb for-
mdkkal vagy pancreascarcinomdval, amely a
pancreas sebészi reszekcidjat vonja maga utén,
noha elegend§ lenne a szteroidterdpia.

Jelen tanulmdny ismerteti az autoimmun panc-
reatitis klinikai, laboratériumi, szovettani ismér-
veit, a képalkoté vizsgalatok jellegzetességeit és
a kérisme feldllitasanak lépéseire fokuszal. A di-
agnosztikus munka javuldsaval vérhaté, hogy
kevesebb autoimmun pancreatitises betegnél ke-
riil sor felesleges pancreasreszekciora.

autoimmun pancreatitis, krénikus pancreatitis,
limfoplazmasejttes szklerotizalé pancreatitis,
vezetékdestrual6 pancreatitis, 1gG,

AUTOIMMUNE PANCREATITIS
— AN UNDERDIAGNOSED DISEASE?

Autoimmune pancreatitis is a recently recog-
nized type of chronic pancreatitis that is clearly
distinct from alcoholic chronic pancreatitis.

Its clinical symptoms include jaundice, abdo-
minal pain, weight loss and diabetes mellitus. It
may be associated with other autoimmune di-
seases. 1gG levels are elevated and autoanti-
bodies can be detected. Pancreatic imaging
reveals a diffuse enlargement of the pancreas
and irregular narrowing of the main pancreatic
duct. The characteristic histological features are
lymphoplasmacytic infiltration and fibrosis.
Autoimmune pancreatitis responds dramatically
to steroid therapy, in contrast to other types of
chronic pancreatitis, which hardly respond to
any of the various therapies.

It is important to be aware of this disease be-
cause it may be mistaken for other forms of
chronic pancreatitis or pancreatic cancer, which
leads to pancreatic resection when steroid treat-
ment would be sufficient.

This review discusses the clinical, laboratory,
histological and imaging findings that are seen in
autoimmune pancreatitis with particular focus
on diagnosis. With the improvement of the
diagnostic work-up less unnecessary pancreatic
resections are expected to happen in patients
with autoimmune pancreatitis.

autoimmune pancreatitis, chronic pancreatitis,
lymphoplasmacytic sclerosing pancreatitis,
duct destructive pancreatitis, 1gG,
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ismert j6indulatt betegség, amit kdnny(l 6sz-

szetéveszteni a pancreascarcinomaval és a kré-
nikus pancreatitis egyéb formdival. A kérképek elkiilo-
nitése azért is lényeges, mert az autoimmun pancrea-
titis kortikoszteroid addsaval gy6gyithatd, ezaltal elke-
riilhetd a feleslegesen elvégzett pancreasreszekcié. Je-
len tanulmanyban 6sszefoglaljuk az autoimmun panc-
reatitis klinikai, laboratériumi, szévettani ismérveit, a
képalkot6 vizsgalatok jellegzetességeit a korkép diag-
nosztizaldsinak a 1épéseire fokuszilva.

ﬁ z autoimmun pancreatitis egyre gyakrabban fel-

Prevalencia

A korképrél elsd izben tobb mint 40 évvel ezel8tt tor-
tént emlités: Sarles egy idiopathids, hypergammaglo-
bulinaemiaval jir6 krénikus pancreatitises betegrsl
szamolt be, s felvetette az autoimmun patomecha-
nizmus lehet&ségét (1). Ezt kovetSen
egyre szaporodtak az irodalmi kozlé-

Az autoimmun
pancreatitis
harom vezet6
tinete
a fajdalmatlan
sargasag, a nem
jellegzetes eny-
he hasi fajda-
lom és a fogyas.

sek, bizonyitékok, amelyek alapjin az
autoimmun pancreatitis ma mar egy jol
koriilire klinikai entitds (2), és az auto-
immun eredet a krénikus pancreatitis
egyik elfogadott etiolégidja (3).

Bar a legtobb irodalmi kozlés Japan-
bél szirmazik (2, 4-15), nem valészi-
nd, hogy a betegség itt endémids lenne
(16). Inkdbb arrél lehet sz6, hogy més
orszagokban az ismeretek hidnya miatt
téves, idiopathids kréonikus pancreatitis

Gyakran vagy pancreascarcinoma diagnézis szii-
cukorbetegség  letik. .
tarsul A betegség eléforduldsa jelenleg pon-

a korképhez.

tosan nem ismert. A Mayo klinika ta-
nulmédnya szerint a pancreascarcinoma
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gyan(ja miatt végzett Whipple-m{té-
tek 10,6%-dban nem igazolédott ma-
lignus megbetegedés. Posztoperative ezek a benignus
elviltozisok leggyakrabban (23,4%) autoimmun panc-
reatitisnek bizonyultak (17). A kérkép prevalenciija
hirom, eltér8 kornyezeti és genetikai hattérrel biré or-
szdgban is hasonlénak adédott: Japanban 5% (4),
Olaszorszagban 6% (18), Koredban 5,4% (19). Ez va-
l6szintileg csak a jéghegy csticsa, mivel a betegség isme-
rete, a diagnézis ismérvei még hidnyosak.

Magyarorszigrél minddssze hirom beteg esetének
ismertetésérsl olvashattunk (20-22). Ennek oka lehet
a betegség ritka elSforduldsa, de akdr a betegség felis-
merésének az elmulasztasa is.

Klinikum

A betegség el6forduldsa férfiakban gyakoribb (fér-
fi:n8=2:1), és inkdbb az id&sebb korosztilyban je-
lentkezik (dtlagéletkor: 55 év). Szemben az alkoholos
eredet{i krénikus pancreatitisszel, autoimmun elvélto-
zas esetén hidnyzik az alkoholfogyasztis, illetve az

__ 1. TABLAZAT

Az antoimmun pancreatitis jellegzetességei

Enyhe tiinetek, nincs akut pancreatitises anamnézis.

A pancreas diffaz megnagyobbodisa.

A Wirsung-vezeték difftz vagy szegmentalis
sztkiilete.

Pancreasmeszesedés, pseudocysta hidnya.

Emelkedett szérum-gamma-globulin, IgG.

Autoantitestek jelenléte.

Més autoimmun betegségekkel valé térsuls.

Fibrosis lymphocytas infiltriciéval.

Szteroidra bekévetkez8 dramai javulas.

akut pancreatitises anamnézis. A betegek ritkdn pa-
naszkodnak stlyos hasi fdjdalomrdl. A hirom vezetd
tiinet a fajdalmatlan sirgasig, a nem jellegzetes enyhe
hasi fajdalom és a fogyds (1. tdblizat). A betegség
id8skori manifeszticidja, a férfi dominancia és a klini-
kai tiinetek jellege (sirgasig, hasi fijdalom, fogyds)
alapjan a vizsgilé orvosban a biliopancreaticus rend-
szer daganatos betegsége meriil fel. A gyanat a képal-
koté vizsgilatok eredményei is meger&sithetik, s va-
l6ban, az autoimmun pancreatitises betegek egy ré-
szénél miitéti beavatkozasra is sor keriil (77). Ritkdbb
tiinet a hdnyinger, a gyengeség, a zsirszékelés. Cukor-
betegség gyakran (42-76%) tarsul a kérképhez, és az
esetek tobbségében Gjonnan kialakult pancreatogen
diabetesrdl van szé.

Az autoimmun pancreatitis az esetek 50-63%-dban
tarsulhat mds autoimmun betegséggel, igy Sjogren-
szindréméval, primer szklerotizal6 cholangitisszel
(PSC), primer biliaris cirrhosissal, retroperitonealis
fibrosissal, gyulladisos bélbetegséggel, Hashimoto-
thyreoiditisszel, rheumatoid arthritisszel, diabetes mel-
litusszal, szisztémas lupus erythematosusszal (4, 5, 18
19, 23-25). Leggyakoribb az autoimmun pancreatitis
és a Sjogren-szindroma egyiittes el6forduldsa, ezt a tar-
suldst szisztémds endocrinopathidnak is nevezik.

Laboratériumi vizsgilatok

Az amilaz és a lipdz szérumszintje a betegek tobbségé-
nél a normadlis tartomdnyban van vagy kissé emelke-
dett. A hypergammaglobulinaemia és az emelkedett
IgG-szint az autoimmun betegségek altalinos ismérve,
de ezek az eltérések nem mindig talilhaték meg auto-
immun pancreatitisben. Irodalmi adatok alapjin az
ilyen betegek 37-76%-iban mutathaté ki (19). Az
IgG, (IgG 4-es alosztilya, amely a komplement-
rendszer aktivildsira képes) szérumszintjének megha-
tirozdsa magas szenzitivitdsi (95%) és specificitist
(97%), ezért alkalmasnak latszik az autoimmun panc-
reatitis és az egyéb pancreasbetegségek elkiilonitésére
(4, 6). Kiilonosen a biliaris érintettséggel jaré formik
esetén magas az IgG,-meghatirozds diagnosztikus ha-
tékonysiga. Az IgG, értéke szoros korrelaciét mutat a
betegség aktivitdsaval is.

LAM 2006;16(6):505-510.



__ 1. ABRA
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Autoimmun pancreatitis kezelés el6tti és utdni ultrabangos és komputertomogrdfids képe. a), b) A pancreas éles kontsiri,
diffitz megnagyobboddsa. ), d) Egy honapos kezelést kéveten a pancreas diffiiz kiszélesedése teljesen megsziint és a
pancreas mérete normalis lett (22)

A 62 éves, absztinens nébeteget négy hénapja meglévs, visszatérd epigastrialis fajdalmak és 5 kg-os fogyds miatt vizs-
gdltuk. Sem a beteg kortorténetében, sem a csalddi anamnézisben nem szerepelt pancreatitises esemény. Fizikdlis vizs-
gdlattal a koldok felett kis almanyi fajdalmatlan rezisztencia volt tapinthatd. A laboratériumi vizsgilatok sordn ANA
és RF-pozitivitdst taldltunk. Az OGTT wvizsgilat manifeszt cukorbetegséget igazolt, a széklet elasztazmennyisége
szignifikdnsan alacsonyabb volt, mint a normdlérték. A képalkoté vizsgdlatokkal parenchymameszesedés, intraductalis

k& nem dbrazolédott. A beteg metilprednisolon-kezelés hatdsdra panaszmentessé vdlt

ANA: antinukledris antitest; RF: rewmatoid faktor; OGTT: ordlis cukorterbeléses teszt

Az autoantitestek koziil a laktoferrin és a karboan-
hidréz II-ellenes antitestek talilhatok meg leggyakrab-
ban (90%) az autoimmun pancreatitises betegek széru-
maban. Ezek meghatirozdsa azonban speciilis labora-
tériumi hitteret igényel, amely a legtobb klinikus sz4-
mara nem hozziférhet8. Antinukledris antitest, anti-
mitokondrialis antitest, simaizom-ellenes antitest, reu-
mafaktor kisebb gyakorisiggal (10-70%) mutathat ki
a betegek szérumaban (4, 19).

A pancreas exokrin funkcidja az esetek 58-88%-
dban karosodott (4).

Képalkoté vizsgilatok

Az ultrahang-, a komputertomografias (CT) és a mag-
neses rezonancids (MR) vizsgilattal a pancreas diffaz
kiszélesedése, megnagyobbodisa lithat6, amely a panc-
reas kolbadszszerli megjelenését eredményezi (1. dbra).

Czaké Laszl6: Autoimmun pancreatitis

Az esetek egy részében a pancreas koriilirt megna-
gyobbodasat észleljiik, amely térsztikitd folyamatot
utdnozhat (mass-forming pancreatitis) (74, 15). Kiils-
ndsen a pancreasfejre lokalizal6dé és az epevezeték
distalis szakaszdt is sz{ikit autoimmun pancreatitis el-
kiilonitése nehéz a pancreasfej-carcinomitdl (71, 18,
23). A pancreast egy tokszerl szegély veszi koriil, ami
a CT-n alacsony denzitdsd, T2-stlyozott MR-felvé-
telen pedig csokkent jelintenzitdst teriiletként jelenik
meg. A pancreasparenchyma meszesedése, intraduc-
talis k&, pseudocysta, amelyek gyakran lathaték kréni-
kus pancreatitisben, hidnyoznak autoimmun pancreati-
tisben (7, 26).

Az ERCP-vel (endoszképos retrogrid cholangio-
pancreatographia) a Wirsung-vezeték diffiz vagy szeg-
mentalis sztikiilete figyelhetd meg fali egyenetlenség-
gel. Diffaz sztkiilet esetén a Wirsung-vezeték teljes
hosszaban keskenyebb. Mivel az autoimmun pancrea-
titis az idGsebb korosztily betegsége, és a Wirsung-
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2. ABRA

Az ERCP vizsgdlat a Wirsung-vezeték tobbszéris szeg-
mentdlis szitkiiletét (nyilak) mutatja mégottes tagulat

nélkiil

ERCP: endoszkdpos retrogrid cholangiopancreatographia

3. ABRA

Az ERCP vizsgilat a ductus choledochus intrapancrea-
ticus szakaszdnak szitkiiletét mutatja

ERCP: endoszkdpos retrograd cholangiopancreatographia

vezeték tigassiga a kor el6rehaladtival névekvd ten-
dencidt mutat, a diffaz sztkilet egyértelmten felis-
merhet8. Szegmentilis sztikiiletek esetén a stenoticus
vezetékrégiok normilis tigassiga vezetékszakaszokkal
véltakoznak, azaz a sziikiilet mogotti vezeték nem ta-
gabb (2. dbra). Ezt a radiolégiai eltérést a gyulladdsos
infiltrici6 és a fibrosis heterogén megoszlisa eredmé-

nyezi, és élesen kiilonbozik a pancreascarcinoma okoz-
ta vezetékszikiilett8l, ahol jelent8s poststenoticus ta-
gulat alakul ki. Autoimmun pancreatitisben gyakori az
intrapancreaticus choledochusszakasz stenosisa (3. db-
ra) mogottes tigulattal és az extrapancreaticus cho-
ledochus PSC-hez hasonlé szklerotizilé szikiilete. A
PSC-vel szemben az autoimmun pancreatitisben je-
lentkez6 epetti elviltozasok szteroidra javulnak, amely
az eltér8 patomechanizmusra utal. Gyakori a chole-
dochus és a pancreasvezeték distalis szakaszainak
egyiittes sziikiilete (double duct sign), amely patogno-
mikus pancreascarcinomadra.

A miégneses rezonancids cholangiopancreatographia
(MRCP) sok esetben képes kivaltani a diagnosztikus
ERCP-t, de szerepe az autoimmun pancreatitis vonat-
kozdséban korldtozott. A Wirsung-vezeték szikiiletei-
nek kimutatdsiban ugyanis az MRCP nem elég haté-
kony, de adekvitan képes dbrazolni a choledochus sz -
kiileteit (8, 19, 23-26).

F-18-fluoro-2-deoxi-D-glitk6z-pozitron  emissziés
tomogrifidn (PET) fokozott izotépfelvétel litjaté a
pancreas vetiiletében autoimmun pancreatitis esetén,
hasonléan a pancreascarcinoma PET-képéhez, tehit a
moédszer nem segit a két kérkép elkiilonitésében (4,
26).

A vékonyti-aspiriciéval kiegészitett endoszkdopos
ultrahangvizsgilat, illetve az intraductalis ultrahang
segithetnek az epe- és pancreasvezeték-szikiiletek
természetének a tisztdzdsiban és ezdltal az autoim-
mun pancreatitis és a pancreascarcinoma elkiilon{tésé-

ben (9).

Szoévettani eltérések

Jellegzetes szovettani eltérések az interstitialis fib-
rosis, az acinussejtek atrophidja, a periductalis lim-
foplazmasejttes infiltricié és a periphlebitis. Ha a
pancreas fibrosisa nagy teriiletet érint, a kérkép radio-
légiailag és klinikailag térsz{ikits folyamat (gyulladi-
sos pseudotumor) forméjdban jelentkezhet. A gyulla-
dasos infiltricié 4ltaliban inhomogén, megkimélt te-
riiletek véltakozhatnak éles hatdrral a salyos morfols-
gial eltérést mutatd régidkkal. A gyulladdsos sejtek
elsdsorban lymphocytdk és plazmasejtek. Immun-
hisztokémiai vizsgalat alapjin a lymphocytik f&leg
CD,+T-sejtek, kevés CDy+T-sejttel és B-sejttel. A
gyulladasos infiltricié a kozepes és nagyméretd inter-
lobularis vezetékek subepithelialis régiéjaban talilha-
t6. A gyulladdsos folyamat korbefogja a vezetéket és
szlikiti a lument. A késébbi stddiumban a periductalis
fibrosis a vezeték falinak megvastagodasit is eredmé-
nyezi. A gyulladdsos infiltricié és a fibrosis az erekre
terjedve obliterativ vasculitist okoz, amely f&leg a vé-
nakat érinti. Ha a phlebitis a peripancreaticus szdve-
tekre 1is rdterjed, pancreascarcinoma érinvaziéjit
utdnozhatja. Az alkoholos krénikus pancreatitisre
jellemzd eltérések, igy a meszesedés, pseudocysta, ve-
zetéktagulat, dnemésztddéses nekrézis hidnyoznak
(4,19, 23, 27, 28).

LAM 2006;16(6):505-510.



Diagnézis

Az autoimmun pancreatitis diagnézisa a klinikai kép, a
laboratériumi, a képalkoté és a szovettani vizsgilatok
eredményein, illetve az egyéb pancreasbetegségek kizi-
rasan alapul. A betegség szdmos jellegzetességébdl a Ja-
pan Pancreas Tarsasig 2002-ben osszedllitott egy, az
autoimmun pancreatitis diagnosztizildsit el@segits
kritériumrendszert, amely hirom kovetelményt tartal-
maz: a képalkotd, a laboratériumi és a szdvettani vizs-
gilatok eredményeit (2. tdblizat) (4, 19), amelyek ko-
ziil ha az els@ kritérium mellett a misodik vagy a har-
madik is teljesiil, felallithat6 az autoimmun pancreatitis
diagnézisa.

A morfolégiai ismérvek jelenléte nélkiilszhetetlen.

Az emelkedett IgG-szint és az antitestek el6fordu-
lasa széles hatarok kozott véltozik, és vannak olyan be-
tegek, akiknél hidnyoznak a fenti laboratériumi eltéré-
sek, ugyanakkor jol reagilnak a szteroidkezelésre. Te-
hit ezek jelenléte nem feltétleniil szitkséges kritérium.
Réadasul az emelkedett IgG-szint alkoholos etiol6gia-
jG krénikus pancreatitisben is kimutathat6, tehat nem
specifikus vizsgalat (29).

Egyes vélemények szerint a szdvettani vizsgilat, az-
az a limfoplazmasejttes infiltricié és a fibrosis kimutat-
hat6sdga az arany standard az autoimmun pancreatitis
diagnézisdban (18). Azonban a fenti szdvettani eltéré-
sek nem patognomikusak a betegségre, a periductalis
lymphocytis infiltrici6 kevésbé kifejezett formaban al-
koholos krénikus pancreatitisben is megfigyelhetd
(28). Ezért dSnmagaban a szovettani kép alapjan nehéz-
ségbe iitkdzhet az autoimmun pancreatitis diagnézisa.
Réadasul vékonytii-aspirici6 esetén a szdvettani vizs-
gilat hatékonysdgit rontja a minta kis mennyisége, 1l-
letve az elvaltozds heterogén volta miatt a hibds minta-
vételi lehet8ség. Mindezek miatt autoimmun pancrea-
titis gyandja esetén a szdvettani vizsgalat sokkal inkdbb
mds infiltrativ pancreasbetegségek, igy a carcinoma ki-
zardsat célozza.

A miésodik és a harmadik kritériumként emlitett
vizsgilatok nyujtotta bizonytalansigok miatt egyes
szerz8k a képalkoté vizsgilatok fontossigit hangst-
lyozzik. A morfoldgiai eltérések annyira jellegzetesek
és mindig megfigyelhet8k autoimmun pancreatitisben,
hogy ezek megléte esetén, ha a laboratériumi és szovet-
tani eredmények nem allnak rendelkezésre vagy nem
teljesiilnek a veliik szemben tdmasztott kovetelmé-
nyek, ugyanakkor a pancreascarcinoma lehet8sége ki-
zarhaté, megkisérelhetd az empirikusan alkalmazott
szteroidterdpia (18, 19). A szteroidkezelésre bekovet-
kez§ javuldst — amely a klinikai és a morfolégiai eltéré-
sek rendszerint kett8-négy héten belil bekovetkezd
jelent8s regresszidjit jelenti (11, 12) — egyes szerzdk
az autoimmun pancreatitis diagnosztikus kritériuma-
nak tartjék (8).

Differencidldiagnosztikai problémit a krénikus
pancreatitistdl és a pancreascarcinomatél valé elkiiloni-
tés okozhat. Krénikus pancreatitisben a Wirsung-veze-
ték egyenetlen tigulata lithat6, szemben az autoim-
mun pancreatitisben taldlt egyenetlen szikilettel. Mig

Czaké Laszl6: Autoimmun pancreatitis
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__ 2. TABLAZAT

Az antoimmun pancreatitis diagnosztikus kritériumai

1. A pancreas diffaz megnagyobbodasa, a Wirsung-
vezeték difftz/szegmentilis szikilete (a teljes
hossz egyharmadiban), a fal egyenetlenségével.

2. Szérum-gamma-globulin- és/vagy IgG-szint
emelkedése, vagy autoantitestek jelenléte.

3. Szévettan: fibrosis lymphocyta és plazmasejt-
infiltriciéval.

A diagnézishoz az 1. kritérium jelenléte mellett

a 2. vagy a 3. kritérium teljesiilése sziikséges.

_ 3. TABLAZAT

Az autoimmun pancreatitis és a pancreascarcinoma
differencidldiagnézisa
Autoimmun Pancreas-
pancreatitis ~ carcinoma
Teljes stop a Wirsung-
vezetéken ritka gyakori
Vezetéksziikiilet tobbszords  lokalizdle
Poststenoticus tigulat nincs kifejezett
Double duct sign gyakori gyakori
Vezeték a térsztikitésben  van hidnyzik
A pancreas diffaz
duzzanata mindig ritka

az utébbi esetén a pancreas kiszélesedett, megnagyob-
bodott, krénikus pancreatitisben inkébb atrofizilt. A
parenchymameszesedés, intraductalis k& jelenléte,
pseudocysta-képz8dés az alkoholos eredetti krénikus
pancreatitis diagnézisat tdimasztjak ald (3).

Nehezebb elkiiléniteni az autoim-

mun pancreatitist a pancreascarcino-
miétdl. Klinikailag a két kérkép sokban

A morfologiai

haso.nlit egymdsra: gyakrabban "fordul ismérvek
el 1d8s férfiakban, a vezet§ tiinetek alenlé
mindkét esetben a bizonytalan hasi f3j- ! € ?n"ete
dalom, fogyds, obstrukciés icterus, nélkilozhe-
frissen felfedezett diabetes mellitus. A tetlen az
képalkoté eljirdsok segitségével oldha- autoimmun

t6 meg a probléma (3. tdbldzat).
A pancreascarcinoma édltaliban obst-
ruilja a pancreasvezetéket, ami a panc-

pancreatitis
diagnézisdhoz.

reatogrammon teljes stop vagy lokali-
zalt sziikillet formdjiban jelentkezik
mogottes tagulattal. Ezzel szemben autoimmun panc-
reatitisre a Wirsung-vezeték tobbszords, sima konttra
sziikiilete a jellemz8, amit nem kisér mogottes tigulat.

Gyakori a ,double duct sign”, tehit az epe- és a
pancreasvezeték egyiittes kompresszi6ja pancreasfej-
daganat esetén, de gyakori autoimmun pancreatitis-
ben is, ahol a gyulladdsos folyamat komprimélja a
pancreasvezetéket és a choledochus intrapancreaticus
szakaszat. Tumort utdnz6 korilirt autoimmun panc-
reatitis esetén a vezeték jelenléte a tumorban (,pe-
netrating duct sign”) segithet elkiiloniteni a két kor-
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képet (13). A pancreas diffaz duzzanata gyakori
autoimmun pancreatitisben, mikdzben ez a megjele-
nési forma nem jellemz8 a pancreascarcinomara (8,
26). Laboratériumi vizsgilatok, mint az IgG- és a
Cal9-9-meghatidrozis segithetnek az elkiilonitésben,
de kétes esetben szovettani vizsgélattal kell kizarni a
malignitds lehet8ségét.

Kezelés

Szemben az egyéb etiolégidju krénikus pancreati-
tisszel, ahol irreverzibilis szévetpusztulds tapasztalha-
t6, autoimmun pancreatitisre a szteroidra bekovetkez8
drdmai javulis a jellemz8. A prednisolon javasolt kezdd
adagja 30-40 mg/nap egy-két honapig. A dézis ketts—
négy hetente 5 mg-mal csokkentends, a javasolt fenn-
tart6 adag 5-10 mg/nap az esetleges relapsusok kivédé-
sére. A kezelés hatdsa kett6-—négy héten beliil megfi-
gyelhetd: a tiineti javulds mellett regredidlnak a labora-
tériumi eltérések, a morfolégiai kép (a pancreas kiszé-
lesedése, a Wirsung-vezeték és a choledochus sztkiile-
te) (1. dbra), a pancreas exokrin és endokrin funkciéja
és a kronikus pancreatitisben korabban irreverzibilis-

nek tartott szovettani elviltozdsok. A szteroidra
bekovetkezs gyors javulds megerdsiti az autoimmun
pancreatitis diagnézisit. Ha nem kovetkezik be egyér-
telm javulds, a diagnézist revidedlni kell. A kirosodott
exokrin pancreasfunkcié miatt dtmeneti kiegészitd en-
zimp6tlé kezelés javasolt. A betegség hosszd tava
prognézisa jelenleg nem ismert (4, 11, 12, 19, 21-25).

Osszegzés

Az autoimmun pancreatitis a krénikus pancreatitis egy
sajitos formdja, amelyet a szteroidterdpiira bekdvetke-
28 javulds jellemez, szemben a krénikus pancreatitis
egyéb formdival, amelyek alig reagilnak a killonb6z8
terdpids beavatkozasokra. A diagnosztikus lehet8ségek
javuldsaval piarhuzamosan véirhat6, hogy kevesebb
autoimmun pancreatitises betegnél keriil sor felesleges
pancreasreszekciéra.

Kdszonetnyilvdnitds

A kézirat megirdsat az ETT (5K503), OTKA (5K507) és
a Magyar Tudomdnyos Akadémia (BO 5/2003) észton-
dijai tdimogattdk.
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