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Az autoimmun pancreatitis a krónikus pancrea-
titis egy, az utóbbi idôben elfogadott sajátos for-
mája, amely alapvetôen különbözik az alkoho-
los eredetû krónikus hasnyálmirigy-gyulladástól. 
Klinikailag a betegség vezetô tünetei a sárgaság,
a hasi fájdalom, a fogyás és a cukorbetegség.
Más autoimmun betegségekkel is társulhat.
Emelkedett IgG-szint és autoantitestek jelenléte
jellemzi. A képalkotó vizsgálatokkal a pancreas
diffúz kiszélesedését és a Wirsung-vezeték egye-
netlen szûkületét, szövettani vizsgálattal limfo-
plazmasejttes infiltrációt és fibrosist lehet kimu-
tatni. Az autoimmun pancreatitis szteroidte-
rápiára drámaian javul, szemben a krónikus
pancreatitis egyéb formáival, amelyek alig rea-
gálnak a különbözô terápiás beavatkozásokra. 
A betegség ismerete azért is különösen fontos,
mert könnyen összetéveszthetô az egyéb for-
mákkal vagy pancreascarcinomával, amely a
pancreas sebészi reszekcióját vonja maga után,
noha elegendô lenne a szteroidterápia. 
Jelen tanulmány ismerteti az autoimmun panc-
reatitis klinikai, laboratóriumi, szövettani ismér-
veit, a képalkotó vizsgálatok jellegzetességeit és
a kórisme felállításának lépéseire fokuszál. A di-
agnosztikus munka javulásával várható, hogy
kevesebb autoimmun pancreatitises betegnél ke-
rül sor felesleges pancreasreszekcióra.
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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. IgG 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.
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Az autoimmun pancreatitis egyre gyakrabban fel-
ismert jóindulatú betegség, amit könnyû ösz-
szetéveszteni a pancreascarcinomával és a kró-

nikus pancreatitis egyéb formáival. A kórképek elkülö-
nítése azért is lényeges, mert az autoimmun pancrea-
titis kortikoszteroid adásával gyógyítható, ezáltal elke-
rülhetô a feleslegesen elvégzett pancreasreszekció. Je-
len tanulmányban összefoglaljuk az autoimmun panc-
reatitis klinikai, laboratóriumi, szövettani ismérveit, a
képalkotó vizsgálatok jellegzetességeit a kórkép diag-
nosztizálásának a lépéseire fokuszálva.

Prevalencia

A kórképrôl elsô ízben több mint 40 évvel ezelôtt tör-
tént említés: Sarles egy idiopathiás, hypergammaglo-
bulinaemiával járó krónikus pancreatitises betegrôl
számolt be, s felvetette az autoimmun patomecha-

nizmus lehetôségét (1). Ezt követôen
egyre szaporodtak az irodalmi közlé-
sek, bizonyítékok, amelyek alapján az
autoimmun pancreatitis ma már egy jól
körülírt klinikai entitás (2), és az auto-
immun eredet a krónikus pancreatitis
egyik elfogadott etiológiája (3).

Bár a legtöbb irodalmi közlés Japán-
ból származik (2, 4–15), nem valószí-
nû, hogy a betegség itt endémiás lenne
(16). Inkább arról lehet szó, hogy más
országokban az ismeretek hiánya miatt
téves, idiopathiás krónikus pancreatitis
vagy pancreascarcinoma diagnózis szü-
letik.

A betegség elôfordulása jelenleg pon-
tosan nem ismert. A Mayo klinika ta-
nulmánya szerint a pancreascarcinoma
gyanúja miatt végzett Whipple-mûté-
tek 10,6%-ában nem igazolódott ma-

lignus megbetegedés. Posztoperatíve ezek a benignus
elváltozások leggyakrabban (23,4%) autoimmun panc-
reatitisnek bizonyultak (17). A kórkép prevalenciája
három, eltérô környezeti és genetikai háttérrel bíró or-
szágban is hasonlónak adódott: Japánban 5% (4),
Olaszországban 6% (18), Koreában 5,4% (19). Ez va-
lószínûleg csak a jéghegy csúcsa, mivel a betegség isme-
rete, a diagnózis ismérvei még hiányosak. 

Magyarországról mindössze három beteg esetének
ismertetésérôl olvashattunk (20–22). Ennek oka lehet
a betegség ritka elôfordulása, de akár a betegség felis-
merésének az elmulasztása is. 

Klinikum

A betegség elôfordulása férfiakban gyakoribb (fér-
fi:nô=2:1), és inkább az idôsebb korosztályban je-
lentkezik (átlagéletkor: 55 év). Szemben az alkoholos
eredetû krónikus pancreatitisszel, autoimmun elválto-
zás esetén hiányzik az alkoholfogyasztás, illetve az

akut pancreatitises anamnézis. A betegek ritkán pa-
naszkodnak súlyos hasi fájdalomról. A három vezetô
tünet a fájdalmatlan sárgaság, a nem jellegzetes enyhe
hasi fájdalom és a fogyás (1. táblázat). A betegség
idôskori manifesztációja, a férfi dominancia és a klini-
kai tünetek jellege (sárgaság, hasi fájdalom, fogyás)
alapján a vizsgáló orvosban a biliopancreaticus rend-
szer daganatos betegsége merül fel. A gyanút a képal-
kotó vizsgálatok eredményei is megerôsíthetik, s va-
lóban, az autoimmun pancreatitises betegek egy ré-
szénél mûtéti beavatkozásra is sor kerül (17). Ritkább
tünet a hányinger, a gyengeség, a zsírszékelés. Cukor-
betegség gyakran (42–76%) társul a kórképhez, és az
esetek többségében újonnan kialakult pancreatogen
diabetesrôl van szó.

Az autoimmun pancreatitis az esetek 50–63%-ában
társulhat más autoimmun betegséggel, így Sjögren-
szindrómával, primer szklerotizáló cholangitisszel
(PSC), primer biliaris cirrhosissal, retroperitonealis
fibrosissal, gyulladásos bélbetegséggel, Hashimoto-
thyreoiditisszel, rheumatoid arthritisszel, diabetes mel-
litusszal, szisztémás lupus erythematosusszal (4, 5, 18
19, 23–25). Leggyakoribb az autoimmun pancreatitis
és a Sjögren-szindróma együttes elôfordulása, ezt a tár-
sulást szisztémás endocrinopathiának is nevezik. 

Laboratóriumi vizsgálatok

Az amiláz és a lipáz szérumszintje a betegek többségé-
nél a normális tartományban van vagy kissé emelke-
dett. A hypergammaglobulinaemia és az emelkedett
IgG-szint az autoimmun betegségek általános ismérve,
de ezek az eltérések nem mindig találhatók meg auto-
immun pancreatitisben. Irodalmi adatok alapján az
ilyen betegek 37–76%-ában mutatható ki (19). Az
IgG4 (IgG 4-es alosztálya, amely a komplement-
rendszer aktiválására képes) szérumszintjének megha-
tározása magas szenzitivitású (95%) és specificitású
(97%), ezért alkalmasnak látszik az autoimmun panc-
reatitis és az egyéb pancreasbetegségek elkülönítésére
(4, 6). Különösen a biliaris érintettséggel járó formák
esetén magas az IgG4-meghatározás diagnosztikus ha-
tékonysága. Az IgG4 értéke szoros korrelációt mutat a
betegség aktivitásával is.

Az autoimmun
pancreatitis

három vezetô
tünete

a fájdalmatlan
sárgaság, a nem
jellegzetes eny-
he hasi fájda-

lom és a fogyás.
Gyakran

cukorbetegség
társul

a kórképhez.

Az autoimmun pancreatitis jellegzetességei

Enyhe tünetek, nincs akut pancreatitises anamnézis.
A pancreas diffúz megnagyobbodása.
A Wirsung-vezeték diffúz vagy szegmentális

szûkülete.
Pancreasmeszesedés, pseudocysta hiánya.
Emelkedett szérum-gamma-globulin, IgG.
Autoantitestek jelenléte.
Más autoimmun betegségekkel való társulás.
Fibrosis lymphocytás infiltrációval.
Szteroidra bekövetkezô drámai javulás.

1. TÁBLÁZAT
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Az autoantitestek közül a laktoferrin és a karboan-
hidráz II-ellenes antitestek találhatók meg leggyakrab-
ban (90%) az autoimmun pancreatitises betegek széru-
mában. Ezek meghatározása azonban speciális labora-
tóriumi hátteret igényel, amely a legtöbb klinikus szá-
mára nem hozzáférhetô. Antinukleáris antitest, anti-
mitokondriális antitest, simaizom-ellenes antitest, reu-
mafaktor kisebb gyakorisággal (10–70%) mutatható ki
a betegek szérumában (4, 19).

A pancreas exokrin funkciója az esetek 58–88%-
ában károsodott (4).

Képalkotó vizsgálatok

Az ultrahang-, a komputertomográfiás (CT) és a mág-
neses rezonanciás (MR) vizsgálattal a pancreas diffúz
kiszélesedése, megnagyobbodása látható, amely a panc-
reas kolbászszerû megjelenését eredményezi (1. ábra).

Az esetek egy részében a pancreas körülírt megna-
gyobbodását észleljük, amely térszûkítô folyamatot
utánozhat (mass-forming pancreatitis) (14, 15). Külö-
nösen a pancreasfejre lokalizálódó és az epevezeték
distalis szakaszát is szûkítô autoimmun pancreatitis el-
különítése nehéz a pancreasfej-carcinomától (11, 18,
23). A pancreast egy tokszerû szegély veszi körül, ami
a CT-n alacsony denzitású, T2-súlyozott MR-felvé-
telen pedig csökkent jelintenzitású területként jelenik
meg. A pancreasparenchyma meszesedése, intraduc-
talis kô, pseudocysta, amelyek gyakran láthatók króni-
kus pancreatitisben, hiányoznak autoimmun pancreati-
tisben (7, 26). 

Az ERCP-vel (endoszkópos retrográd cholangio-
pancreatographia) a Wirsung-vezeték diffúz vagy szeg-
mentális szûkülete figyelhetô meg fali egyenetlenség-
gel. Diffúz szûkület esetén a Wirsung-vezeték teljes
hosszában keskenyebb. Mivel az autoimmun pancrea-
titis az idôsebb korosztály betegsége, és a Wirsung-

Autoimmun pancreatitis kezelés elôtti és utáni ultrahangos és komputertomográfiás képe. a), b) A pancreas éles kontúrú,
diffúz megnagyobbodása. c), d) Egy hónapos kezelést követôen a pancreas diffúz kiszélesedése teljesen megszûnt és a
pancreas mérete normális lett (22)
A 62 éves, absztinens nôbeteget négy hónapja meglévô, visszatérô epigastrialis fájdalmak és 5 kg-os fogyás miatt vizs-
gáltuk. Sem a beteg kórtörténetében, sem a családi anamnézisben nem szerepelt pancreatitises esemény. Fizikális vizs-
gálattal a köldök felett kis almányi fájdalmatlan rezisztencia volt tapintható. A laboratóriumi vizsgálatok során ANA
és RF-pozitivitást találtunk. Az OGTT vizsgálat manifeszt cukorbetegséget igazolt, a széklet elasztázmennyisége
szignifikánsan alacsonyabb volt, mint a normálérték. A képalkotó vizsgálatokkal parenchymameszesedés, intraductalis
kô nem ábrázolódott. A beteg metilprednisolon-kezelés hatására panaszmentessé vált

ANA: antinukleáris antitest; RF: reumatoid faktor; OGTT: orális cukorterheléses teszt

1. ÁBRA
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vezeték tágassága a kor elôrehaladtával növekvô ten-
denciát mutat, a diffúz szûkület egyértelmûen felis-
merhetô. Szegmentális szûkületek esetén a stenoticus
vezetékrégiók normális tágasságú vezetékszakaszokkal
váltakoznak, azaz a szûkület mögötti vezeték nem tá-
gabb (2. ábra). Ezt a radiológiai eltérést a gyulladásos
infiltráció és a fibrosis heterogén megoszlása eredmé-

nyezi, és élesen különbözik a pancreascarcinoma okoz-
ta vezetékszûkülettôl, ahol jelentôs poststenoticus tá-
gulat alakul ki. Autoimmun pancreatitisben gyakori az
intrapancreaticus choledochusszakasz stenosisa (3. áb-
ra) mögöttes tágulattal és az extrapancreaticus cho-
ledochus PSC-hez hasonló szklerotizáló szûkülete. A
PSC-vel szemben az autoimmun pancreatitisben je-
lentkezô epeúti elváltozások szteroidra javulnak, amely
az eltérô patomechanizmusra utal. Gyakori a chole-
dochus és a pancreasvezeték distalis szakaszainak
együttes szûkülete (double duct sign), amely patogno-
mikus pancreascarcinomára. 

A mágneses rezonanciás cholangiopancreatographia
(MRCP) sok esetben képes kiváltani a diagnosztikus
ERCP-t, de szerepe az autoimmun pancreatitis vonat-
kozásában korlátozott. A Wirsung-vezeték szûkületei-
nek kimutatásában ugyanis az MRCP nem elég haté-
kony, de adekvátan képes ábrázolni a choledochus szû-
kületeit (8, 19, 23–26).

F-18-fluoro-2-deoxi-D-glükóz-pozitron emissziós
tomográfián (PET) fokozott izotópfelvétel látjató a
pancreas vetületében autoimmun pancreatitis esetén,
hasonlóan a pancreascarcinoma PET-képéhez, tehát a
módszer nem segít a két kórkép elkülönítésében (4,
26).

A vékonytû-aspirációval kiegészített endoszkópos
ultrahangvizsgálat, illetve az intraductalis ultrahang
segíthetnek az epe- és pancreasvezeték-szûkületek
természetének a tisztázásában és ezáltal az autoim-
mun pancreatitis és a pancreascarcinoma elkülönítésé-
ben (9).

Szövettani eltérések

Jellegzetes szövettani eltérések az interstitialis fib-
rosis, az acinussejtek atrophiája, a periductalis lim-
foplazmasejttes infiltráció és a periphlebitis. Ha a
pancreas fibrosisa nagy területet érint, a kórkép radio-
lógiailag és klinikailag térszûkítô folyamat (gyulladá-
sos pseudotumor) formájában jelentkezhet. A gyulla-
dásos infiltráció általában inhomogén, megkímélt te-
rületek váltakozhatnak éles határral a súlyos morfoló-
giai eltérést mutató régiókkal. A gyulladásos sejtek
elsôsorban lymphocyták és plazmasejtek. Immun-
hisztokémiai vizsgálat alapján a lymphocyták fôleg
CD4+T-sejtek, kevés CD8+T-sejttel és B-sejttel. A
gyulladásos infiltráció a közepes és nagyméretû inter-
lobularis vezetékek subepithelialis régiójában találha-
tó. A gyulladásos folyamat körbefogja a vezetéket és
szûkíti a lument. A késôbbi stádiumban a periductalis
fibrosis a vezeték falának megvastagodását is eredmé-
nyezi. A gyulladásos infiltráció és a fibrosis az erekre
terjedve obliteratív vasculitist okoz, amely fôleg a vé-
nákat érinti. Ha a phlebitis a peripancreaticus szöve-
tekre is ráterjed, pancreascarcinoma érinvázióját
utánozhatja. Az alkoholos krónikus pancreatitisre
jellemzô eltérések, így a meszesedés, pseudocysta, ve-
zetéktágulat, önemésztôdéses nekrózis hiányoznak
(4, 19, 23, 27, 28).
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Az ERCP vizsgálat a Wirsung-vezeték többszörös szeg-
mentális szûkületét (nyilak) mutatja mögöttes tágulat
nélkül

ERCP: endoszkópos retrográd cholangiopancreatographia

2. ÁBRA

Az ERCP vizsgálat a ductus choledochus intrapancrea-
ticus szakaszának szûkületét mutatja

ERCP: endoszkópos retrográd cholangiopancreatographia

3. ÁBRA
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Diagnózis
Az autoimmun pancreatitis diagnózisa a klinikai kép, a
laboratóriumi, a képalkotó és a szövettani vizsgálatok
eredményein, illetve az egyéb pancreasbetegségek kizá-
rásán alapul. A betegség számos jellegzetességébôl a Ja-
pán Pancreas Társaság 2002-ben összeállított egy, az
autoimmun pancreatitis diagnosztizálását elôsegítô
kritériumrendszert, amely három követelményt tartal-
maz: a képalkotó, a laboratóriumi és a szövettani vizs-
gálatok eredményeit (2. táblázat) (4, 19), amelyek kö-
zül ha az elsô kritérium mellett a második vagy a har-
madik is teljesül, felállítható az autoimmun pancreatitis
diagnózisa. 

A morfológiai ismérvek jelenléte nélkülözhetetlen. 
Az emelkedett IgG-szint és az antitestek elôfordu-

lása széles határok között változik, és vannak olyan be-
tegek, akiknél hiányoznak a fenti laboratóriumi eltéré-
sek, ugyanakkor jól reagálnak a szteroidkezelésre. Te-
hát ezek jelenléte nem feltétlenül szükséges kritérium.
Ráadásul az emelkedett IgG-szint alkoholos etiológiá-
jú krónikus pancreatitisben is kimutatható, tehát nem
specifikus vizsgálat (29).

Egyes vélemények szerint a szövettani vizsgálat, az-
az a limfoplazmasejttes infiltráció és a fibrosis kimutat-
hatósága az arany standard az autoimmun pancreatitis
diagnózisában (18). Azonban a fenti szövettani eltéré-
sek nem patognomikusak a betegségre, a periductalis
lymphocytás infiltráció kevésbé kifejezett formában al-
koholos krónikus pancreatitisben is megfigyelhetô
(28). Ezért önmagában a szövettani kép alapján nehéz-
ségbe ütközhet az autoimmun pancreatitis diagnózisa.
Ráadásul vékonytû-aspiráció esetén a szövettani vizs-
gálat hatékonyságát rontja a minta kis mennyisége, il-
letve az elváltozás heterogén volta miatt a hibás minta-
vételi lehetôség. Mindezek miatt autoimmun pancrea-
titis gyanúja esetén a szövettani vizsgálat sokkal inkább
más infiltratív pancreasbetegségek, így a carcinoma ki-
zárását célozza. 

A második és a harmadik kritériumként említett
vizsgálatok nyújtotta bizonytalanságok miatt egyes
szerzôk a képalkotó vizsgálatok fontosságát hangsú-
lyozzák. A morfológiai eltérések annyira jellegzetesek
és mindig megfigyelhetôk autoimmun pancreatitisben,
hogy ezek megléte esetén, ha a laboratóriumi és szövet-
tani eredmények nem állnak rendelkezésre vagy nem
teljesülnek a velük szemben támasztott követelmé-
nyek, ugyanakkor a pancreascarcinoma lehetôsége ki-
zárható, megkísérelhetô az empirikusan alkalmazott
szteroidterápia (18, 19). A szteroidkezelésre bekövet-
kezô javulást – amely a klinikai és a morfológiai eltéré-
sek rendszerint kettô–négy héten belül bekövetkezô
jelentôs regresszióját jelenti (11, 12) – egyes szerzôk
az autoimmun pancreatitis diagnosztikus kritériumá-
nak tartják (8).

Differenciáldiagnosztikai problémát a krónikus
pancreatitistôl és a pancreascarcinomától való elkülöní-
tés okozhat. Krónikus pancreatitisben a Wirsung-veze-
ték egyenetlen tágulata látható, szemben az autoim-
mun pancreatitisben talált egyenetlen szûkülettel. Míg

az utóbbi esetén a pancreas kiszélesedett, megnagyob-
bodott, krónikus pancreatitisben inkább atrofizált. A
parenchymameszesedés, intraductalis kô jelenléte,
pseudocysta-képzôdés az alkoholos eredetû krónikus
pancreatitis diagnózisát támasztják alá (3).

Nehezebb elkülöníteni az autoim-
mun pancreatitist a pancreascarcino-
mától. Klinikailag a két kórkép sokban
hasonlít egymásra: gyakrabban fordul
elô idôs férfiakban, a vezetô tünetek
mindkét esetben a bizonytalan hasi fáj-
dalom, fogyás, obstrukciós icterus,
frissen felfedezett diabetes mellitus. A
képalkotó eljárások segítségével oldha-
tó meg a probléma (3. táblázat).

A pancreascarcinoma általában obst-
ruálja a pancreasvezetéket, ami a panc-
reatogrammon teljes stop vagy lokali-
zált szûkület formájában jelentkezik
mögöttes tágulattal. Ezzel szemben autoimmun panc-
reatitisre a Wirsung-vezeték többszörös, sima kontúrú
szûkülete a jellemzô, amit nem kísér mögöttes tágulat. 

Gyakori a „double duct sign”, tehát az epe- és a
pancreasvezeték együttes kompressziója pancreasfej-
daganat esetén, de gyakori autoimmun pancreatitis-
ben is, ahol a gyulladásos folyamat komprimálja a
pancreasvezetéket és a choledochus intrapancreaticus
szakaszát. Tumort utánzó körülírt autoimmun panc-
reatitis esetén a vezeték jelenléte a tumorban („pe-
netrating duct sign”) segíthet elkülöníteni a két kór-
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Az autoimmun pancreatitis diagnosztikus kritériumai 

1. A pancreas diffúz megnagyobbodása, a Wirsung-
vezeték diffúz/szegmentális szûkülete (a teljes
hossz egyharmadában), a fal egyenetlenségével. 

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

3. Szövettan: fibrosis lymphocyta és plazmasejt-
infiltrációval.

A diagnózishoz az 1. kritérium jelenléte mellett
a 2. vagy a 3. kritérium teljesülése szükséges.

2. TÁBLÁZAT

Az autoimmun pancreatitis és a pancreascarcinoma
differenciáldiagnózisa

Autoimmun Pancreas-
pancreatitis carcinoma

Teljes stop a Wirsung-
vezetéken ritka gyakori

Vezetékszûkület többszörös lokalizált
Poststenoticus tágulat nincs kifejezett
Double duct sign gyakori gyakori
Vezeték a térszûkítésben van hiányzik
A pancreas diffúz

duzzanata mindig ritka

3. TÁBLÁZAT

A morfológiai
ismérvek
jelenléte

nélkülözhe-
tetlen az

autoimmun
pancreatitis

diagnózisához.
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képet (13). A pancreas diffúz duzzanata gyakori
autoimmun pancreatitisben, miközben ez a megjele-
nési forma nem jellemzô a pancreascarcinomára (8,
26). Laboratóriumi vizsgálatok, mint az IgG- és a
Ca19-9-meghatározás segíthetnek az elkülönítésben,
de kétes esetben szövettani vizsgálattal kell kizárni a
malignitás lehetôségét. 

Kezelés

Szemben az egyéb etiológiájú krónikus pancreati-
tisszel, ahol irreverzíbilis szövetpusztulás tapasztalha-
tó, autoimmun pancreatitisre a szteroidra bekövetkezô
drámai javulás a jellemzô. A prednisolon javasolt kezdô
adagja 30-40 mg/nap egy-két hónapig. A dózis kettô–
négy hetente 5 mg-mal csökkentendô, a javasolt fenn-
tartó adag 5-10 mg/nap az esetleges relapsusok kivédé-
sére. A kezelés hatása kettô–négy héten belül megfi-
gyelhetô: a tüneti javulás mellett regrediálnak a labora-
tóriumi eltérések, a morfológiai kép (a pancreas kiszé-
lesedése, a Wirsung-vezeték és a choledochus szûküle-
te) (1. ábra), a pancreas exokrin és endokrin funkciója
és a krónikus pancreatitisben korábban irreverzíbilis-

nek tartott szövettani elváltozások. A szteroidra
bekövetkezô gyors javulás megerôsíti az autoimmun
pancreatitis diagnózisát. Ha nem következik be egyér-
telmû javulás, a diagnózist revideálni kell. A károsodott
exokrin pancreasfunkció miatt átmeneti kiegészítô en-
zimpótló kezelés javasolt. A betegség hosszú távú
prognózisa jelenleg nem ismert (4, 11, 12, 19, 21–25).

Összegzés

Az autoimmun pancreatitis a krónikus pancreatitis egy
sajátos formája, amelyet a szteroidterápiára bekövetke-
zô javulás jellemez, szemben a krónikus pancreatitis
egyéb formáival, amelyek alig reagálnak a különbözô
terápiás beavatkozásokra. A diagnosztikus lehetôségek
javulásával párhuzamosan várható, hogy kevesebb
autoimmun pancreatitises betegnél kerül sor felesleges
pancreasreszekcióra. 
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