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Izvlecek

Avtoimunski pankreatitis je pred nedavnim prvic opi-
sana posebna avtoimunsko pogojena oblika akutnega
vnetja trebusne slinavke. Zaradi kroni¢nega poteka
brez akutnih zagonov vnetja, je pogosto napacno dia-
gnosticiran kot rak trebusne slinavke. Je benigna bole-
zen, ki se odziva na zdravljenje s kortikosteroidi. Nujno
je njegovo zgodnje in pravilno odkrivanje, tudi zato da
se preprecijo nepotrebni kirurski posegi. Pogosto je
obravnavan kot del Sirse sistemske bolezni, in ne kot
samostojna bolezen. Prevalenca in incidenca $e nista
natancéno doloceni, vendar so ga v posameznih Studi-
jah kroni¢nega pankreatitisa odkrili pri 5-6 % bolnikov
s kroni¢nim pankreatitisom. Starost bolnikov je zelo
razliéna, vecinoma pa so starejsi od 50 let. Predvideni
diagnosticni algoritem vkljucuje: (1) radioloske preiskave,
ki odkrijejo difuzno zvecanje organa in nepravilne
zozitve vzdolz celotnega skupnega izvodila trebusne sli-
navke, (2) laboratorijske preiskave z znacilno zvisano
koncentracijo gamaglobulinov in/ali zvisano koncen-
tracijo IgG, Se posebej IgG, ter navzocnost specificnih
protiteles in slednjic (3) histomorfolosko preiskavo, ki
potrdi fibrozo ter bogato infiltracijo z limfociti in plaz-
matkami. Za kon¢no potrditev diagnoze morata biti
izpolnjeni prva ter druga in/ali tretja tocka algoritma.
Predstavljamo primer avtoimunskega pankreatitisa z
lgG,, ki je potekal s sliko tumorja trebusne slinavke.
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Abstract

Autoimmune pancretitis is a recently described type
of pancreatitis of presumed autoimmune aetiology.
Because of its chronic inflammatory course and
lack of acute attacks of pancreatitis it is often mis-
diagnosed as pancreatic cancer. Since autoimmune
pancreatitis is benign and responds to steroid man-
agement, it is important to diagnose it to avoid
unnecessary surgical intervention. Often it is
treated not as an independent clinical entity, but
rather as manifestation of a systemic disease.
Prevalence and incidence of the disease have not yet
been determined, but have been reported at 5-6%
of all patients with chronic pancreatitis. Patients
vary widely in age, but most are older than 50 years.
The proposed diagnostic measures and criteria are:
(1) radiologic imaging — diffuse enlargement of the
pancreas and diffusely irregular narrowing of the
main pancreatic duct, (2) laboratory data — elevated
levels of serum gammaglobulin and/or IgG, espe-
cially IgG,, and the presence of autoantibodies, and
(3) histopathologic examination - fibrotic change
with dense lymphoplasmacytic infiltration in the
pancreas. To confirm the diagnosis, criterion 1 must
be fulfilled with criteria 2 and/or 3. Herewith, a
case of IgG,-associated autoimmune pancreatitis

mimicking pancreatic tumour is presented.
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UvVOD

Imunsko pogojeno vnetje trebusne slinavke je opredelil
Sarles s sodelavci leta 1961 (1). Kasneje so opisali
nekaj nejasnih kliniénih primerov, zanimanje zanj pa
je zraslo po letu 1995, ko so Yoshida in sod. opisali
novo obliko kroni¢nega pankreatitisa s klini¢nimi,
laboratorijskimi in histopatoloskimi znacilnostmi
avtoimunske bolezni in ga poimenovali avtoimunski
pankreatitis (AIP) (2). Leta 2002 je Japonska zveza
za bolezni trebusne slinavke prva sprejela priporocila
za njegovo diagnozo na osnovi slikovnih preiskav,
laboratorijskih testov in histopatoloskega pregleda
biopti¢nega vzorca trebusne slinavke (3).

AIP je kroni¢no vnetje trebusne slinavke, pogojeno z
avtoimunskim vnetnim procesom z obilno limfocitno
infiltracijo in fibrozo trebusne slinavke (4). Doslej so
opisali ze ve¢ primerov AlP, ki po ocenah raziskav na
Japonskem, v Koreji in v Italiji dosega 4-6 % vseh
kronic¢nih pankreatitisov. Dvakrat pogosteje kot moski
zbolevajo Zenske, oboji navadni starejsi od 50 let.
Znacilne so infiltracija z limfociti in plazmatkami,
sklerozacija organa in okvara glavnega pankreati¢nega
izvodila (5, 6). Poprej so bolezen razlicno imenovali
— nealkoholni pankreatitis z okvaro izvodila, limfo-
plazmocitni sklerozirajoci pankreatitis s holangitisom,
kroni¢ni sklerozirajoci pankreatitis, psevdotumorozni
pankreatitis ali kronicni pankreatitis z zozitvijo izvodil
(4). Dilema, ali je avtoimunski pankreatitis samostojna
bolezen ali le ena od moznih manifestacij obseznejse
sistemske bolezni, Se ni pojasnjena, zanesljivo pa je,
da je bolezen heterogena, z razlicnimi klini¢énimi last-
nostmi (7). Ker japonska diagnosti¢na priporocila ne
zahtevajo nujne patohistoloske analize tkiva trebusne
slinavke, je moznih veliko lazno negativnih rezultatov.
Da bi z vecjo verjetnostjo izkljucili druge bolezni tre-
busne slinavke, predvsem tumorje, in tako zanesljivo
potrdili avtoimunski pankreatitis, je skupina razisko-
valcev na kliniki Mayo med diagnosti¢ne smernice
predlagala se vkljucitev odziva na zdravljenje s korti-
kosteroidi, manj znacilne spremembe, odkrite s sli-
kovnimi diagnosti¢nimi metodami, seroloske oznace-
valce in patohistolosko analizo tkiva trebusne slinavke

(4, 8). Po svojih spoznanjih so sprejeli doslej najbolj
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jasno in vecinsko sprejeto definicijo avtoimunskega
pankreatitisa: avtoimunski pankreatitis je sistemska
fibrozirajoca vnetna bolezen, ki ne prizadene le tre-
busne slinavke, ampak Stevilne druge organe, kot so
zleze slinavke, zoléna izvodila, retroperitonealna
tkiva in organi ter bezgavke; v prizadetih organih je
limfoplazmocitna infiltracija s stevilnimi IgG -pozi-
tivnimi vnetnicami; bolnike uspesno zdravimo s kor-

tikosteroidi (8,9).

PRIPOROCENA DIAGNOSTICNA
MERILA

Prva diagnosti¢na merila za AIP je sprejela Japonska
zveza za trebusno slinavko (Japan Pancreas Society)
in temeljijo na socasnem upostevanju izsledkov sli-
kovnih preiskav, laboratorijskih izvidov in/ali histo-
loske analize. Nekateri v diagnosti¢cnem postopku
priporocajo Se socasno vrednotenje histoloskih in
citoloskih sprememb, iskanje morebitne socasne
druge avtoimunske bolezni in preverjanje odzivnosti
na zdravljenje s kortikosteroidi (10-17). Uveljavljena
priporocila za diagnozo AIP so:

* slikovne diagnosticne metode, ki potrdijo
delno, zariséno ali celo popolno zozitev glavnega
izvodila trebusne slinavke z nepravilno zadebeljeno
steno, ki prizadene vsaj tretjino celotnega voda,
medtem ko je celotna trebusna slinavka zvecana.
Okolico trebusne slinavke obdaja ozek sloj proste
tekocine, vidne kot temen »halo«. Prvi diagnosti¢ni
korak pri bolnikih s sumom na AIP so slikovne
preiskave (16-21): ultrazvocna preiskava trebuha,
racunalniska tomografija, magnetnoresonancno
slikanje, endoskopska retrogradna holangiopan-
kreatografija, magnetnoresonancna holangiopan-
kreatografija in endoskopska ultrazvocna (EUZ)
preiskava, ki obsega tudi EUZ vodeno biopsijo
trebusne slinavke (2-12);

* laboratorijske preiskave, ki sledijo pozitivnim
rezultatom slikovnih preiskav. Za AIP so znacilne
zvisana koncentracija gamaglobulinov in/ali
imunoglobulinov G, predvsem IgG, ter dokaz spe-
cifiénih avtoprotiteles: protiteles proti laktoferinu
(ALA - antilactoferrin antibody), protiteles proti
karbonski anhidrazi 11 (ACA 1I - anticarbonic



anhydrase Il antibody), protiteles proti gladki
misici (ASMA - antismooth muscle antibody) in pro-
tijedernih protiteles (ANA — antinuclear antibodly)
4, 10, 15).

* Dbiopsija trebusne slinavke in histoloska prei-
skava. V histoloski sliki so vidni brazgotinjenje
tkiva trebusne slinavke (fibroza), stevilni limfociti
in z IgG, oznacene plazmatke ob glavnem izvodilu
(periduktalna vnetna infiltracija) (3, 5). Prav infil-
tracija z omenjenimi vnetnimi celicami je po neka-
terih priporocilih »zlati standard« v diagnostiki
AIP (22-27). Glavne morfoloske spremembe tre-
busne slinavke pri bolnikih z AIP so torej: z avto-
imunskimi procesi pogojena vnetna infiltracija,
brazgotinjenje oziroma sklerozacija organa in neal-
koholna kroni¢na okvara organa s prizadetostjo
izvodil (7, 18-20). Spremembe pogosto spominjajo
na tumorje oziroma rak trebusne slinavke, zvisana
je tudi serumska aktivnost tumorskega oznacevalca
(antigena) 19-9 (CA 19-9) (21, 22). Pri nekaterih
zunajpankreatiénih spremljajocih okvarah pa
spominjajo celo na metastaski proces ali tubulni
intersticijski nefritis (23).

* odkrivanje pridruzenih avtoimunskih bolezni,
ki vkljucujejo prizadetost organov prebavnega
in tudi drugih sistemov; med boleznimi zunaj
prebavil so tubulointersticijski nefritis, pljuéna
intestinalna plazmocitna infiltracija ali kroni¢ni
sialdenitis, med boleznimi v prebavilih pa kro-
ni¢na vnetna bolezen ¢revesja in primarni skle-
rozantni holangitis. V prizadeti organih je tudi
mogoce dokazati infiltracijo s plazmatkami,

oznacenimi z IgG, (1-5, 20).

PRIKAZ PRIMERA

Zaradi napredujocega hujsanja, bolecin v zgornjem delu
trebuha in zelo pogostih mikcij, Se posebej ponoci, smo
na Gastroenteroloski oddelek Klini¢nega centra
Maribor sprejeli 48letnega, dotlej zdravega moskega.
Bolecine so se mu prvic pojavile 4 mesece poprej in so
se iz tedna v teden vecale. V tem casu je shujsal za 17 kg.
Ker je pred pojavom tezav tehtal 78 kg pri 180 cm
telesne visine, je bil ob sprejemu v bolnisnico moc¢no

shujsan, bled, a brez zlatenice. Povedal je, da je v

zadnjem casu iztrebljal pogosteje, vendar ni opazil, da
bi bilo v blatu ve¢ mascobe (steatoreje anamnesti¢no
torej ni bilo); zanikal je zlorabo alkohola ali jemanje
zdravil. Tezav z Zol¢nimi kamni ali motnjo v presnovi
mascob Se ni imel. V kliniénem pregledu ni bilo zaznati
znakov zaporne zlatenice ali popuscanja delovanja tre-
busne slinavke. Laboratorijski izvidi so pokazali zvisane
vrednosti krvnega sladkorja (16 mmol/l) in glukozo v
secu — znake sladkorne bolezni. Vecina ostalih obicajnih
krvnih laboratorijskih parametrov, vkljuéno mascobe,
elektroliti, vnetni pokazatelji, in rezultati testov hole-
staze so bili normalni. Nekoliko zvecana je bila serumska
aktivnost lipaze (8,1 pkat/l) in globulinov gama (blaga
hipergamaglobulinemija), medtem ko so bili serumska
aktivnost amilaze, vrednosti alfa- in betaglobulinov v
proteinogramu ter aktivnosti tumorskih oznacevalcev,
vkljuéno s CA199, normalne. Normalni so bili tudi izvidi
preiskave blata na prebavljenost, himotripsin in elastazo.
Izkljucili smo bakterijsko, virusno ali glivicno okuzbo.
Ultrazvocna preiskava trebuha je odkrila tumorju podobno
spremembo v telesu trebusne slinavke, celoten organ pa
je bil nekoliko hiperehogen. Nato smo napravili Se radi-
alno endoskopsko ultrazvocno preiskavo z apartom
Olympus, s katerim smo potrdili nehomogeno zvecanje
trupa in vratu trebusne slinavke, svetlost oziroma hiper-
ehogenost celotnega organa, nepravilne robove
Wirsungovega voda, ki je bil mestoma zozen, ponekod
pa blago razsirjen. Vaterjeva papila in skupni Zol¢ni vod
nista bila spremenjena. Z racunalnisko tomografijo smo
potrdili heterogeno formacijo v vratu in trupu trebusne
slinavke, portalno in mezentericno ozilje je bilo nekoliko
odrinjeno, vendar normalnega premera, medtem ko so
bile retroperitonealne bezgavke zvecane. Ker so izsledki
slikovnih preiskav ustrezali merilom za diagnozo meta-
statske rakave bolezni trebusne slinavke, smo se odlo-
cili, da pri bolniku opravimo tankoigelno biopsijo tre-
busne slinavke pod EUZmnadzorom, e prej pa s serum-
sko imunoelektroforezo dolocimo avtoprotitelesa ANA,
ANCA in ASMA ter revmatoidni faktor (RF). Nashi smo
zvisano serumsko koncentracijo IgG, predvsem IgG,,
zvisan titer avtoprotitelesa ANA, medtem ko so bili titri
avtoprotiteles ANCA, ASMA in RF v mejah normale.
Magnetnoresonancne preiskave nismo naredili pred
biopsijo trebusne slinavke, titrov protiteles proti lakto-

ferinu in karbonski anhidrazi pa v laboratoriju
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Klini¢nega centra v Mariboru zaenkrat $e ne dolocamo.
Citoloska analiza tankoigelne biopsije telesa trebusne
slinavke, nadzorovane z EUZ in opravljene z linearnim
aparatom znamke Olympus, ni pokazala malignih celic.
Ker je znano, da z omenjeno preiskavo ni mogoce povsem
zanesljivo izkljuciti maligne bolezni trebusne slinavke,
smo se odlocili Se za perkutano biopsijo na istem mestu
trebusne slinavke, ki pa je pokazala za avtoimunski (kro-
ni¢ni) pankreatitis znacilne spremembe: tkivo trebusne
slinavke je bilo pretezno nadomesceno z vezivom, v
katerem je bila bogata vnetna infiltracija z limfociti in
plazmatkami. Rakavih celic tudi v histoloski analizi tkiv-
nega vzorca, dobljenega s perkutano biopsijo prizadetega
dela trebusne slinavke, ni bilo mogoce dokazati. Na
podlagi klinicnega poteka bolezni pri cloveku brez
nevarnostnih dejavnikov za kroni¢éni pankreatitis in na
osnovi laboratorijskih, slikovnih, citoloskih in histolo-
Skih izsledkov smo pri bolniku izkljuéili raka trebusne
slinavke, potrdili pa kroni¢ni pankreatitis neznanega
vzroka z zvecano aktivnostjo IgG, in zvianim titrom
ANA, kar zado$¢a merilom za postavitev diagnoze avto-
imunski pankreatitis. Druge vzporedne avtoimunske
bolezni ni bilo najti. Bolnika smo zaceli zdraviti s kor-
tikosteroidi (metilprednizolon, 32 mg), in to Sele po
zakljucku diagnosti¢nega postopka, poprej pa je bolnik
prejemal protibolecinska zdravila, blago pomirjevalo in
zaviralca protonske ¢rpalke. Hiperglikemijo smo uredili
z dieto in peroralnimi zdravili za znizanje ravni krvnega
sladkorja. Bolnik je bil odpuscen v domaco oskrbo in dobival
kortikosteroidno zdravilo 16 tednov; njegov odmerek
smo zmanjSevali za 4 mg na dva tedna. Po prenehanju
zdravljenja bolnik skoraj ni vec imel bolecin; ultrazvocna
in racunalniskotomografska preiskava sta pokazali
skréenje trupa trebusne slinavke, ki pa je ostala Se
naprej v celoti heterogena oziroma nehomogena.
Bolnik ni imel znakov holestaze ali popuscanja delovanja
trebusne slinavke (insuficience pankreasa), potreboval
pa je e majhne odmerke zdravil za uravnavanje krvnega
sladkorja. Ugoden odziv bolnikove bolezni na zdravlje-
nje s kortikosteroidi je dodatno potrjeval bolezen, pogo-
jeno z motnjo v vnetnem/imunskem odzivu, zato menimo,
da je imel bolnik avtoimunsko okvaro trebusne slinavke.
Njegovo zdravstveno stanje bomo nadzorovali enkrat
letno v gastroenteroloski ambulanti s kontrolnimi labo-

ratorijskimi testi in ultrazvoénimi preiskavami trebuha.
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RAZPRAVLJANJE

Vzroki AIP $e niso jasni, Stevilne raziskave v minulih
10 letih pa nakazujejo, da so glavni razlog za nastanek
bolezni nepravilnosti v imunskem odzivu. V serumu
bolnikov je mogoce dokazati hipergamaglobulinemijo,
zvecano aktivnost IgG, in pogosto razli¢na protitelesa.
Japonski raziskovalci so pri svojih bolnikih odkrili pove-
zavo s haplotipom HLA-DRBI in HLA-DQBI (12).
Protitelesa IgG, so najverjetneje povezana z vnetnim
odzivom na sprozilni antigen, vendar ta $e ni zanesljivo
poznan. V krvi bolnikov z AIP so opazili vecje stevilo
limfocitov T-CD,, ki sproscajo interferony (4). Da
osnovni bolezenski mehanizmi vkljucujejo imunske
odzive, potrjuje tudi spoznanje o obsezni infiltraciji tre-
busne slinavke z IgG -pozitivnimi limfociti in plazmat-
kami, kar spada med diagnosti¢no najznacilnejse spre-
membe (6, 13). Ker se spremembe v imunskem odzivu
prekrivajo tudi z drugimi oblikami kroni¢nega vnetja
trebusne slinavke, Se ni jasno, ali je AIP primarna bole-
zen trebusne slinavke ali pa le manifestacija sistemske
bolezni (4, 6). Imunsko pogojenost AIP potrjujejo tudi
poskusi na zivalih. Tako so raziskovalci pri misih, ki so
jim ob skotitvi odstranili priZeljc in jih senzibilizirali s
laktoferinom in karbonsko anhidrazo, na trebusni sli-
navki opazili spremembe, podobne kot so pri AIP. Ali
gre za primarno okvaro ali le za vmesni mehanizem
bolezenskega procesa, doslej Se ni pojasnjeno (14).
Novejse raziskave so pokazale, da je pri cloveku zelo
verjetno sprozilni oziroma tar¢ni antigen v trebusni sli-
navki poleg laktoferina in CA-II e karbonska anhidraza
IV (CA-IV), torej encim, ki se nahaja v epitelijskih celi-
cah izvodil trebugne slinavke. CA-IV pa je na zunajce-
li¢ni strani plazemske membrane epitelijskih celic ne
le izvodil trebusne slinavke, ampak tudi v epiteliju zol¢-
nih izvodil, ledvi¢nih tubulov, poziralnika in ostalih
delov prebavne cevi. Avtoimunski epitelitis omenjenih
organskih sistemov je verjetno kljucni patogeneticni
proces AIP oziroma obseznejsih sistemskih bolezni
(15). V vnetnem procesu AIP so udelezeni stevilni
mediatorji oziroma citokini: faktor tumorske nekroze
o (INF-), interlevkini 1, 2, 6, 8, 10 (IL-1, IL-2, IL-6,
IL-8, IL-10) in interferon-g (IFN-g). Limfociti T, ki spro-
s¢ajo IL-2, TNF-ou in IFN-g, sprozajo celiéno imunost,

aktivacijo makrofagov, citotoksi¢nost in spodbujajo lim-



focite B k sintezi opsonizacijskih ter komplement
vezujocih protiteles, medtem ko vecina IL sproza

humuralne in alergijske reakeije (11, 15, 16).

Bolniki z AIP obicajno nimajo posebnih tezav, lahko
obcutijo nelagodje ali bolecine v zlicki in hrbtu. Vecina
bolnikovih tezav neredko izvira iz bolezenskih spre-
memb, ki so pridruzene AIP (4, 11, 26, 27). Klinic¢ni
simptomi in znaki so obcutno drugacni kot pri
akutnem pankreatitisu (6,11). V studijah na vecjem
Stevilu bolnikov z AIP so nasli zlatenico pri vec kot
60 % bolnikov, vsaj tretjina bolnikov pa je imela bolecine
v trebuhu (4, 28). Vecina klini¢nih simptomov in zna-
kov se dobro odziva na zdravljenje s kortikosteroidi
(4). Najpogostejsi bolezenski spremembi, pridruzeni
AIP, sta kroni¢na vnetna érevesna bolezen (KVCB) in
zaporna zlatenica zaradi zozitve skupnega zol¢nega
voda (SZV) v predelu poteka skozi glavo trebusne
slinavke ali primarnega sklerozantnega holangitisa
(4, 11). Zozitve SZV, povezane z AIP, se dobro odzi-
vajo na zdravljenje s kortikosteroidi, medtem ko le-ti
pri primarnem sklerozantnem holangitisu niso uspesni
(4). Zamboni in sod. so v studiji na 53 bolnikih z AIP
potrdili kroni¢no vnetno bolezen ¢revesja pri 17 %, v
vecini primerov ulcerozni kolitis, le v redkih pa
Crohnovo bolezen (29). Med manj pogoste spremem-
be, pridruzene AIP, sodita $e avtoimunska okvara
pljuc in ledvic, ki je posledica idiopatskega tubulointe-
stinalnega nefritisa. V obeh organih je znacilna limfo-
citna infiltracija z limfociti T-CD4 in zvisana koncen-

tracija protiteles IgG, v serumu (4, 11, 30-34).

Zaradi jasnega razlikovanja AIP od drugih oblik kro-

ni¢nega pankreatitisa in predvsem raka trebusne sli-

navke so potrebna jasna diagnosticna merila za potr-

ditev AIP. Klini¢no pomembne slikovne diagnosticne

preiskave so (2-12, 35, 36):

* ultrazvocna preiskava trebuha,

* racunalniska tomografija,

* magnetnoresonancno slikanje,

* endoskopska retrogradna holangiopankreatogratija,

* magnetnoresonancna holangiopankreatografija
in

*  endoskopska ultrazvocna (EUZ) preiskava, vkljuéno

z EUZ vodeno biopsijo trebusne slinavke.

Vrednost tankoigelne biopsije pod EUZ-nadzorom pri
AIP so doslej ocenili le na majhnih vzorcih, zato se ni
tako zanesljivo potrjena kot v diagnostiki malignih
bolezni trebusne slinavke; zanesljivo pa omogoca raz-
likovanje malignih od benignih sprememb (37-39).
Socasno vrednotenje klini¢énih znakov, morebitnih
avtoimunskih bolezni v anamnezi, izsledkov slikovnih
preiskav in citoloske analize trebusne slinavke z biopsi-
jo pod EUZmadzorom bistveno zmanjSuje moznost
nepravilne opredelitve bolezni trebusne slinavke ozi-

roma omogoca varno razlikovanje med malignimi in

benignimi boleznimi (35, 36).

Nekateri v diagnosticnem postopku priporocajo se
socasno vrednotenje histoloskih in citoloskih spre-
memb, iskanje socasnih drugih avtoimunskih bolezni
in preverjanje odzivnosti na zdravljenje s kortikostero-
idi (40). Porazdelitev bolezensko spremenjenih prede-
lov trebusne slinavke je lahko povsem nepravilna in
neznacilna, zaradi cesar je histoloski izvid igelne bio-
psije lahko lazno negativen (2, 4, 6, 7). Vloga biopsije
trebusne slinavke pri bolnikih s sumom na AIP torej ni
morfoloska potrditev bolezni, temve¢ bistveno bolj
izklju¢evanje tumorskih procesov oziroma raka tre-
busne slinavke (35-37). Novejse raziskave so potrdile,
da je biopsija trebusne slinavke s posebno iglo trucut
pod EUZmadzorom zanesljiva in varna preiskava, ki
zmanjsa potrebo po operativnih posegih (19, 36).
Biopsijo pod EUZ-mnadzorom naj bi napravili pri vseh
bolnikih, ki imajo Zaris¢ne spremembe v trebusni sli-
navki, medtem ko se zdravljenje lahko zacne, ne da bi
poprej morfologko analizirali tkivo, ¢e le v laboratoriju
potrdijo spremembe, znacilne za imunske bolezni
(4, 9, 36). Ker so histoloske spremembe trebusne sli-
navke pri AIP in kroni¢nem pankreatitisu podobne,
pridobivanje tkivnih ali citoloskih vzorcev pa brez
laparatomije marsikje ni mozno ali je tehnolosko
zahtevnejse, poskusajo raziskovalci narediti diagno-
sticna priporocila, ki ne zahtevajo histoloske/citoloske
analize (4, 23, 27, 26). Na kliniki Mayo so tako namesto
morfoloske diagnostike v merila vnesli odziv na korti-
kosteroidno zdravljenje: po ¢im bolj zanesljivih rezulta-
tih slikovnih preiskav in laboratorijskih testov dajejo
bolnikom kortikosteroide 2-4 tedne v manjsih odmer-

kih, nato pa napravijo primerjalne slikovne preiskave.
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Preucujejo tudi manj znacilne spremembe trebusne
slinavke, ugotovljene s slikovnimi diagnosti¢nimi
metodami (8). Ob tem je treba poudariti, da kirur-
ski pregled in biopsija trebusne slinavke organa med
laparatomijo omogocata doslej najzanesljivejso potr-
ditev AIP, ¢etudi ni znacilnih sprememb v laborato-
rijskih izvidih, Se posebej pa varno izkljucitev raka

trebusne slinavke (38-41).

V zdravljenju bolnikov z AIP imajo osrednjo vlogo
kortikosteroidi (4). Opisani so tudi primeri, ko so se
spremembe v glavi trebusne slinavke, znacilne za
AIP, zmanjsale spontano, brez zdravljenja (42).
Kortikosteroidno zdravljenje odpravlja simptome,
zmanjsa morfoloske spremembe na organu in izboljsa
tako eksokrino kot endokrino delovanje trebusne sli-
navke (1-7). Zaporno zlatenico, nastalo zaradi zozitve
SZV, véasih zmanjsa ali odpravi kortikosteroidno
zdravljenje samo, vcasih pa je Ze poprej potrebna endo-
skopska vstavitev proteze (stenta) (43). Raziskovalci
tudi ugotavljajo, da kortikosteroidi zmanjsajo motnje
v presnovi krvnega sladkorja, ki obi¢ajno spremljajo
akutna vzplamtenja bolezni (44). Najbolj se daje
prednizon, in sicer v dnevnem odmerku 40 mg
(0z. 0,5-1 mg/kg) najvec stiri tedne, nato se vsak
nadaljnji teden dnevni odmerek zmanjsa za 5 mg;
zdravljenje traja najvec 12 tednov. Priporocajo, da se
uspesnost zdravljenja spremlja s slikovnimi preiska-
vami, najpogosteje s CT po 2 in 4 tednih zdravljenja
(4, 9, 43). Le izjemoma so v zdravljenju uporabljali
ursodeoksiholno kislino (750 mg/dan) ali azatioprin
(50 mg/dan), tako da je izkusenj z njima Se malo
(45). Nasega bolnika smo zdravili z metilprednizo-
lonom. Zgodnje ucinke zdravljenja smo preverjali z
ultrazvo¢nim in racunalniskotomografskim slika-
njem, v prihodnje pa jih bomo le ultrazvocno, ¢e bo

le bolezen potekala brez zapletov.

ZAKLJUCEK

Ker v Sloveniji z AIP nimamo veliko izkusenj in Slovensko
zdruzenje za gastroenterologijo in hepatologijo zanj se
nima diagnosti¢nih priporocil, smo se slovenski gastro-
enterologi odlocili, da AIP izérpno predstavimo tudi v

slovenskem prostoru. Pregledni ¢lanek o njem smo
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objavili leta 2007 (46), pricujoci prispevek pa je prva

predstavitev bolnika z AIP v Sloveniji.

Na AIP je treba pomisliti pri bolniku, ki ima kroni¢ni
pankreatitis brez jasnega vzroka, akutna vzplamtenja
pankreatitisa nealkoholne etiologijo, in pri bolniku
z avtoimunskimi boleznimi v prebavilih ali drugje.
Zdravljenje s kortikosteroidi je umestno le pri bolni-
kih, ki jim je diagnoza AIP potrjena po predstavlje-
nih diagnosticnih merilih in imajo hudo klini¢no
sliko; dolgorocni ucinki kortikosteroidov na potek
bolezni in eksokrino in endokrino delovanje trebusne

slinavke namrec $e niso dobro znani.
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