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WSTEP

Streszczenie

Rola macierzy migdzykomoérkowej w przewlektym zapaleniu trzustki i raku gruczoto-
wym trzustki byta przez pewien czas ignorowana. Jednak badania z ostatnich lat potwier-
dzajg istotny udziat widknienia w postepie przewleklego zapalenia trzustki i karcynoge-
nezie na jego podtozu. Liczne doniesienia naukowe potwierdzaja, ze do inicjacji procesu
widknienia dochodzi juz na wczesnym etapie przewleklych chordb trzustki. Ta wiedza daje
nadzieje na wykorzystanie wiéknienia jako markera stuzgcego do wczesnej diagnostyki.
Obecnie pézna diagnoza skutkuje znacznym ograniczeniem mozliwo$ci leczenia.

Réwniez stosowane wspétczesnie metody leczenia nie dajg zadowalajacych efektow.
W przewlekltym zapaleniu trzustki postepujgca degradacja czynnego miazszu narzgdu
oraz zastepowanie go rozrastajgcg sie tkanka taczna jest przyczyng narastajacych za-
burzen funkcji zewnatrzwydzielniczej, z czasem réwniez wewnatrzwydzielniczej. Tkanka
faczna stanowigca istotny element utkania w raku gruczotowym trzustki warunkuje opor-
no$¢ nowotworu na leczenie systemowe. By¢ moze przyszto$¢ terapii przewlektych cho-
rob trzustki lezy w modyfikacji i spowalnianiu procesu wioknienia.

Celem pracy jest podsumowanie aktualnej wiedzy na temat roli widknienia migzszu
trzustki w przewlektym zapaleniu trzustki i w raku gruczotowym trzustki oraz przedstawie-
nie perspektyw, jakie daje wiedza o patomechanizmie wtdknienia.

Summary

The role of the extracellular matrix in chronic pancreatitis and pancreatic ductal adeno-
carcinoma has been ignored for many years. However, recent studies confirm a significant
input of progressive fibrosis in chronic pancreatitis and carcinogenesis in the pancreas.
Research show that the initiation of fibrosis occurs at an early stage of chronic pancreatic
diseases. This knowledge gives hope for fibrosis to become a marker of early stages of
chronic pancreatic diseases.

Expansion of connective tissue is associated with increasing exocrin- and endocrine
failure. Delayed diagnosis, due to the lack of specific symptoms, remines a challenge for
the treatment of pancreatic disease. The failure of the nowadays treatment forse to consid-
er the impact on the extracellular matrix as a possible therapy.

The aim of the study was to summarize current knowledge on the role of fibrosis in
chronic pancreatitis and pancreatic ductal adenocarcinoma, and to present the prospects
offered by the knowledge of the pathogenesis of fibrosis.

Niemal potowa pacjentéw umiera w ciagu 20-25 lat trwa-

Przewlekle zapalenie trzustki (PZT) jest chorobg za- nia choroby w wyniku alkoholizmu, niedozywienia, infek-

palng, powodujgcg postepujace uszkodzenie migz-
szu narzagdu prowadzace do jego zaniku i widknienia,
aw konsekwencji do stopniowego rozwoju niewydolnosci
zewnatrz- i wewnatrzwydzielniczej trzustki. PZT, zwtasz-
cza o etiologii alkoholowej, jest choroba o ztej prognozie.

cji, urazéw oraz powiktan endokrynnych. Choroba wpty-
wa znaczaco na obnizenie jakosci zycia pacjentow (1).
Rak gruczotowy trzustki (RT) nalezy do choréb
0 bardzo ztym rokowaniu ze wzgledu na dtugi bez-
objawowy przebieg, pdzne rozpoznanie i opornosé

**Finansowanie: Uniwersytet Medyczny w todzi, grant 503/1-000-01/503-01, Fundusz Mtodych Naukowcoéw, grant: 502-03/1-002-01/502-14-282.
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na dotychczas stosowane techniki leczenia. Mimo
znacznego postepu nauk podstawowych i klinicz-
nych patomechanizm przewlektych choréb trzustki
pozostaje nadal nie w petni niewyjasniony. Badania
z ostatnich lat wskazuja, ze cechg charakterystyczng
obu patologii jest postepujace widknienie migzszu
trzustki. Do nadmiernego rozplemu tkanki tacznej do-
chodzi w wyniku zaburzenia réwnowagi miedzy syn-
tezg a rozpadem komponentéw macierzy zewnatrz-
komérkowe;j (2).

ROLA KOMOREK GWIAZDZISTYCH (KG)
W PROCESIE WLOKNIENIA MIAZSZU TRZUSTKI

Przetomem w poznaniu procesu widknienia byto od-
krycie trzustkowych komérek gwiazdzistych (KG) (3).
Wiele publikacji potwierdzito kluczowa role KG w inicjo-
waniu i podtrzymywaniu procesu widknienia migzszu
trzustki (4-7). Na przestrzeni minionych lat zidentyfiko-
wano liczne czynniki, ktére majg zdolno$¢ aktywowania
KG. Nalezg do nich: etanol, aldehyd octowy, estry kwa-
sow ttuszczowych, stres oksydacyjny, wzrost ci$nienia
wewnatrz przewoddw trzustkowych, hiperglikemia oraz
infekcje bakteryjne. Bezposrednimi czynnikami akty-
wujgcymi komorki gwiazdziste sg takze cytokiny: piyt-
kopochodny czynnik wzrostu (PDGF), transformujacy
czynnik wzrostu B1 (TGF-B1), czynnik martwicy guza o
(TNF-o), interleukiny (IL): 1, 6 i 10 oraz lipopolisacha-
rydy i cyklooksygenaza-2 (2, 8, 9). Warto zaznaczy¢,
ze etanol oraz lipopolisacharydy wykazujg dziatanie
synergistyczne (10). Do aktywacji KG dochodzi juz na
wczesnym etapie przewlektego zapalenia trzustki za-
rowno o etiologii alkoholowej, jak i autoimmunologicz-
nej (11-13). Pobudzone komorki gwiazdziste zmieniajg
swéj charakter: z komorek, ktérych gtéwnym celem jest
magazynowanie ttuszczu, stajg sie komoérkami o ak-
tywnosci miofibroblastéw. Aktywowane KG wytwarzajg
chemokiny oraz biatka tworzace macierz zewnatrzko-
morkowa: kolagen 1 i lll, laminine, fibronektyne, kwas
hialuronowy (5, 14-16). Pobudzone KG zyskujg réwniez
zdolnos¢ fagocytozy (15). Inicjowanie procesu widk-
nienia moze przebiega¢ w miejscu powstatej wczesniej
martwicy lub rozwija¢ sie de novo, np. na drodze bez-
posredniej aktywaciji komorek gwiazdzistych przez tok-
syczny wptyw alkoholu i jego metabolitéw (4). Nasilony
rozplem tkanki tgcznej w raku trzustki mozna poréwnac
do reakcji innych tkanek nabtonkowych na uszkodzenie
z nastepczym tworzeniem blizny. Do nasilenia wtdknie-
nia w RT dochodzi po uszkodzeniu przez naciek btony
podstawnej — analogicznie jak przy uszkodzeniu me-
chanicznym innych nabtonkéw (17).

Mechanizmy molekularne aktywacji komoérek gwiaz-
dzistych przez poszczegdélne czynniki nie zostaty jesz-
cze w petni wyjasnione. Potwierdzono, ze pobudzenie
KG daje poczatek wielu zjawiskom podtrzymujacym
kaskade stanu zapalnego. Dochodzi do nadproduk-
cji biatka chemotaktycznego monocytéw 1 (MCP-1),
interleukiny 8 (IL-8), czynnika RANTES, TGF-B1 (izo-
formy charakterystycznej dla tkanki tgcznej), aktywi-
ny A (14, 18, 19). Substancje te stymulujg KG na dro-

dze autokrynneji parakrynnej, podtrzymujac produkcje
macierzy zewnatrzkomadrkowej (18).

Komorki gwiazdziste nawet w stanie spoczynku od-
grywaja kluczowg role w ciagtym remodelingu macie-
rzy zewnatrzkomoérkowej trzustki (20). Dodatkowa role
w powstawaniu ognisk witdknienia odgrywaja réwniez
komorki pecherzykowe. Na szczurzym modelu ostre-
go zapalenia trzustki udowodniono, ze po ekspozycji
na etanol i LPS komérki pecherzykowe rozpoczynaja
produkcje TGF-B. W tym mechanizmie dochodzi do
aktywacji KG i inicjacji okotopecherzykowego groma-
dzenia wtdkien kolagenowych (21).

Podobne obserwacje poczyniono na materiale hi-
stopatologicznym uzyskanym od pacjentéw z nawra-
cajacym ostrym zapaleniem trzustki. Wiekszo$¢ TGF-§
jest na tym etapie produkowana przez komorki peche-
rzykowe. Zatem w przypadku ostrego zapalenia trzust-
ki za inicjowanie proceséw widknienia odpowiadajg
bezposrednio komérki pecherzykowe.

Wyniki poréwnano z uzyskanymi w preparatach
od pacjentéw z PZT, stwierdzajgc obnizony poziom
TGF-B, co mozna wigza¢ ze znacznym zniszczeniem
czynnego migzszu trzustki, ubytkiem komérek peche-
rzykowych i w konsekwencji spadkiem ich aktywnosci
wydzielniczej (21).

W poprzednich badaniach wtasnych poréwnalismy
stezenie aktywatoréw KG: TGF-B1 i rozpuszczalnej
fraktalkiny (s-Fr) w surowicy krwi chorych z RT i PZT
z poziomami cytokin u oséb zdrowych. Po wykonaniu
oznaczeh u 74 chorych na RT, 78 pacjentéw z PZT
i 15 zdrowych oséb stwierdzili§my statystycznie wyzszy
poziom TGF-B 1 i s-Fr u chorych na RT i PZT w pordw-
naniu ze zdrowg populacja. Badali$my réwniez poziom
kwasu hialuronowego, stwierdzajac jego podwyzszo-
ny poziom w surowicy krwi chorych na PZT i RT (22).

Planowanym kolejnym etapem badan jest porow-
nanie poziomu cytokin z wynikami badan obrazowych
oceniajgcych stopien zaawansowania zmian desmo-
plastycznych w miazszu trzustki. Celem badan jest
zaproponowanie tatwo dostepnych i tanich markeréw
diagnostycznych charakterystycznych dla wczesnego
etapu przewlektych choréb trzustki.

ZNACZENIE WLOKNIENIA W PRZEWLEKLYM
ZAPALENIU TRZUSTKI

Wibknienie migzszu trzustki jest wspdélng cechg za-
palenia przewlektego o réznych etiologiach (23).

Za postepem desmoplazji przemawia wyzszy po-
ziom aktywatora KG: rozpuszczalnej fraktalkiny u cho-
rych z wywiadem PZT dtuzszym niz 5 lat (22).

Leczenie PZT obejmuje tagodzenie objawéw i ha-
mowanie postepu degradacji migzszu trzustki. Naj-
lepsze efekty terapeutyczne mozna osiagnaé w przy-
padkach, kiedy leczenie byto podjete we wczesnym
stadium choroby. Dlatego tez kluczowym aspektem
jest wczesna diagnostyka PZT oraz szybkie wdroze-
nie leczenia, majgcego na celu spowolnienie postepu
choroby i zmniejszenie ryzyka powiktan odlegtych,
w tym rozwoju RT na podtozu PZT. Proces widknienia
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rozpoczyna sie juz ha wczesnym, bezobjawowym eta-
pie choroby, stad diagnostyka w kierunku widknienia
migzszu trzustki moze przyspieszy¢ postawienie roz-
poznania. Jedna z hipotez rozwoju PZT zaktada, ze
choroba jest konsekwencja nawracajgcych epizodéw
ostrego zapalenia trzustki. Powstawanie kolejnych
zmian martwiczych miazszu trzustki prowadzi do usta-
wicznej aktywnos$ci komoérek odpowiedzi zapalnej
i w konsekwencji do wibknienia (24). Widknienie prowa-
dzi do postepujacych zaburzenh architektoniki narzadu:
zaniku uktadu zrazikowego, deformaciji przewodéw oraz
utraty komoérek wysp trzustkowych. W przebiegu PZT
dochodzi do tworzenia zbliznowaceh w migzszu trzust-
ki: obszary ogniskowej martwicy sg z czasem zastepo-
wane zwidknieniem okoto- i wewnatrzrazikowym (18).
Im wieksze obszary nacieku zapalnego i martwicy,
tym bardziej zaawansowane widknienie. W prepara-
tach histopatologicznych pobranych od pojedynczego
pacjenta obserwowano jednoczesne wystepowanie
réoznych stadidow widknienia (12). Duze zageszczenie
makrofagéw i aktywowanych komoérek gwiazdzistych
w preparatach histologicznych od chorych na PZT o tle
alkoholowym obserwowano zwiaszcza w pierwszych
etapach wibknienia (12). Te obserwacje potwierdza-
ja, ze proces wibknienia rozpoczyna sie we wczesnej
fazie PZT i nasila sie wraz z czasem trwania choroby.
W miare postepu choroby coraz wyrazniej zaznacza sie
dominacja macierzy zewnatrzkomoérkowej nad frakcjg
komérkowa. Postepujaca degeneracja skutkuje utratg
czynnego migzszu narzadu, a co za tym idzie — upo-
$ledzeniem wydzielenia enzyméw trawiennych i wodo-
roweglanéw (25). Zaburzenia czynnosci wewnatrzwy-
dzielniczej objawiajg sie pod postacig cukrzycy typu 3.
Patofizjologia tego zaburzenia opiera sie na uszkodze-
niu (przez postepujace wtdknienie migzszu) czesci we-
wnatrzwydzielniczej trzustki i w konsekwencji na braku
wydzielania insuliny (18). Przebieg cukrzycy towarzy-
szacej przewlektym chorobom trzustki charakteryzuje
sie chwiejnoscig oraz nawracajacymi epizodami hipogli-
kemii. Powodem takiego stanu jest brak kontrregulaciji
gospodarki weglowodanowej z powodu jednoczesne-
go uszkodzenia komorek o wytwarzajacych glukagon
(26). Rozpoznanie PZT w stadium zaawansowanym
istotnie ogranicza mozliwosci wptywu na postep choro-
by. Rozlegte zmiany desmoplastyczne w obrebie migz-
szu narzgdu majg charakter nieodwracalny. Jedynie na
wczesnym etapie widknienia mozliwe jest kontrolowanie
dalszego przebiegu choroby. Ryzyko transformaciji no-
wotworowej wzrasta wraz z czasem trwania PZT (27).
Stopien nasilenia zmian widknistych w miazszu trzustki
sprzyja procesowi karcynogenezy. Udowodniono, ze
do nowotworzenia dochodzi najczesciej w miejscach
najbardziej nasilonych zmian degeneracyjnych — w sta-
bo ukrwionej tkance wibknistej (27, 28).

ZNACZENIE WEOKNIENIA W RAKU TRZUSTKI

Opodznione rozpoznanie RT jest uwarunkowane
skapoobjawowym przebiegiem choroby oraz brakiem
odpowiednio czutych i swoistych metod diagnostycz-
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nych na wczesnym jej etapie. Z danych pi$miennictwa
wynika, ze ponad 80% wykrywanych obecnie przypad-
kow raka trzustki stanowig guzy nieresekcyjne. Pieciu
lat po radykalnej operacji dozywa mniej niz 20% pa-
cientow (29). Uzupetniajgca chemioterapia ztozona
z gemcytabiny, fluorouracylu czy leukoworyny przedtu-
za przezycie pacjentéw jedynie o kilka miesiecy (29).
Widbknienie migzszu trzustki jest uznane za jednag
z przyczyn wysokiej opornosci RT na chemioterapie,
bowiem penetracja cytostatykow w gigb guza jest upo-
$ledzona ze wzgledu na hipoperfuzje tkanki widknistej.

W obszarach desmoplastycznych dominujg fibro-
blasty, KG, makrofagi, komdrki macierzyste. Komérki
macierzyste moga ulegaé¢ réznicowaniu w kierunku
fibroblastéow, komoérek $rddbtonka lub KG. Docho-
dzi do zwiekszonej produkcji fibronektyny, kolagenu,
chemokin i cytokin prozapalnych. Ogniska wi6knienia
w migzszu trzustki stanowig sprzyjajace $rodowisko
dla rozplemu komérek nowotworowych. Tkanka tacz-
na otaczajaca komorki nowotworowe skutecznie ogra-
nicza dostep komoérek odpowiedzi zapalnej. W utka-
niu guzéw nie stwierdzano obecnosci komérek z linii
NK (30). Czas zyskany dzieki tej izolacji sprzyja wzro-
stowi guza i podnosi potencjat metastatyczny. W ba-
daniach in vitro stwierdzono, ze KG oraz komorki RT
wzajemnie stymulujg sie do namnazania i migracji (31).
W badaniach in vitro blokowanie PDGF (bezpos$rednie-
go aktywatora KG) hamowato proliferacje komorek
gruczolakoraka trzustki (32). W badaniach na zwierze-
tach potwierdzono, ze KG stymulujg wiéknienie, wzrost
guza i jego potencjat metastatyczny (32). Dodatkowo
komorki raka gruczotowego same posiadajg zdolnosé
produkcji kolagenu (33).

Specyficzne mikrosrodowisko RT wptywa negatyw-
nie zaréwno na mozliwosci wczesnej diagnostyki raka,
jak i skuteczne leczenie. U modyfikowanych genetycz-
nie myszy (KPC: Kras‘S-C12D/+; Trp53LSLR172HI+. Pofyerel+)
opornosé RT na chemioterapie byta uwarunkowana
brakiem mozliwosci penetracji leku do komoérek no-
wotworowych przez zwtdknialy migzsz trzustki (34).
U chorych na PZT i RT wykazano ponadto istotnie
mniejsza gesto$¢ naczyn krwiono$nych w migzszu
trzustki w poréwnaniu z osobami zdrowymi. Jak dowie-
dziono w badaniach in vitro, hipoksja pogtebia desmo-
plazje poprzez aktywacje KG i synteze biatek macierzy
zewnatrzkomoérkowej (35). W badaniach na modelu
mysim gruczolakoraka trzustki Olive i wsp. uzyskiwali
zmniejszenie ilosci macierzy miedzykomorkowej towa-
rzyszacej guzowi poprzez blokowanie $ciezki sygna-
towej Hedgehog. Tym samym dochodzito do zagesz-
czenia mikrokrgzenia w guzie i lepszego penetrowania
podawanej nastepnie gemcytabiny. Autorzy wniosku-
ja, ze opornosé RT na chemioterapie wynika z niewy-
starczajgcego stezenia leku w obrebie guza, co jest
wynikiem znacznego rozplemu tkanki tgcznej w okoli-
cy (34). Doktadne zrozumienie molekularnych podstaw
procesu widknienia moze przynie$¢ nowe mozliwo-
$ci hamowania progresji choroby oraz przetamywa-
nia opornosci na leczenie. Ponadto terapia celowana
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moze zmniejszy¢ nadmierne nagromadzenie macierzy
zewnatrzkomérkowej oraz poprawié¢ mikrokrazenie, co
skutkowatoby lepsza penetracjg cytostatykéw w okoli-
ce guza.

Postepujaca desmoplazja skutkuje réwniez oporno-
$cig komodrek RT na radioterapie na drodze zwigzanej
z integryna-p1. Blokowanie integryny-B1 za pomoca
swoistych przeciwciat skutkowato zwiekszeniem wraz-
liwosci komorek RT na radioterapie in vitro (36).

Analizujgc przypadki rozsianego RT u myszy, stwier-
dzono obecnos¢ KG nie tylko w guzie pierwotnym, ale
réwniez w guzach przerzutowych, co sugeruje, ze ko-
morki te odgrywajg réwniez kluczowg role w rozsiewa-
niu nowotworu (37).

Postepujaca desmoplazja odpowiada rowniez za wy-
stgpienie cukrzycy typu 3 u chorych na RT. Potwierdza
to znaczaco wyzszy poziom aktywatora KG: TGF-B1
w surowicy krwi chorych ze wspdtistniejacg z RT cu-
krzyca typu 3 (22).

Czes$¢ prac wskazuje jednak na pozytywne skutki
desmoplazji u chorych z RT. Nishida i wsp. analizu-
jac materiat histopatologiczny od 104 pacjentéw, do-
wiedli znaczenia macierzy zewnatrzkomoérkowej jako
niezaleznego czynnika prognostycznego. Pacjentéw
Z mniej zaawansowang desmoplazjg charakteryzowato
krotsze przezycie. Na tej podstawie mozna do pewne-
go stopnia wnioskowaé¢ o ochronnym wptywie wtdknie-
nia na rozsiew jako bariery dla komérek guza. Jednak
autorzy zwracajg uwage na brak dowodéw na hamo-
wanie postepu choroby przez rozplem tkanki tgcznej
w okolicach guza (38).

DIAGNOSTYKA WEOKNIENIA

Powszechnie dostepne techniki obrazowania jamy
brzusznej, takie jak ultrasonografia (USG) i tomogra-
fia komputerowa (TK), umozliwiajg ocene wibknienia
w obrebie trzustki. USG pozwala uwidoczni¢ atrofie na-
rzadu, niejednorodng, zwykle zwiekszona echogenicz-
no$¢ migzszu — sugerujgca widknienie, ponadto ogni-
skowe zwapnienia, pseudotorbiele oraz poszerzenia
w obrebie przewodu Wirsunga (39). W przypadku RT
najczesciej opisywane sg ogniska hipoechogeniczne
na tle podscieliska lub niejednorodna echogenicznie,
stabo odgraniczona zmiana ogniskowa (39). Tomogra-
fia komputerowa pozwala okresli¢ zasieg guza, nacie-
kanie na naczynia i narzady sasiednie, a w przypadku
PZT uwidoczni¢ mate torbiele oraz zobrazowaé pod-
wyzszong echogenicznos$é $cian przewodu Wirsunga.
Obszary wiékniejace opisywane sg w TK jako zmiany
hipodensyjne.

Metody diagnostyki obrazowej cechuje rézna czu-
to$¢ i swoisto$¢ w zakresie diagnozowania widknienia
trzustki. Ultrasonografia charakteryzuje sie 90% czuto-
$cig oraz swoisto$cig na poziomie 75%. Obrazowanie
metodag tomografii komputerowej jest bardziej miaro-
dajne. Czuto$¢ i swoistos¢ wykrywania zmian witdkni-
stych przekracza 90%. Zastosowanie metody rezonan-
su magnetycznego w diagnostyce wtdknienia migzszu
trzustki nie wykazuje wyzszosci zadnej z sekwencji (T1-

czy T2-zaleznej) w obrazowaniu. Obszary zwitdknie-
nia obrazowane sg jako hipointensywne w sekwen-
cji T1-zaleznej i hiperintensywne w T2-zaleznej (40).
Przewaga MRI nad tomografia komputerowg polega
jedynie na mozliwosci wizualizacji tkanek miekkich bez
koniecznos$ci narazania chorego na promieniowanie
rentgenowskie (40). Dodatkowe zastosowanie metody
DWI (ang. diffusion weighted imaging) pozwala wyr6z-
ni¢ obnizony sygnat tkanki wtdknistej w przewlektych
chorobach trzustki (40). Metoda ta opiera sie na ob-
razowaniu ruchéw czasteczek wody w przestrzeni ze-
wnatrzkomérkowej. Uwaza sie, ze DWI obrazuje mi-
krostrukture tkanki. W mniej uwodnionych tkankach,
takich jak wtdkniejacy migzsz trzustki, czasteczki wody
maja mniejsze mozliwosci przemieszczania sie (41).

Obecnie najbardziej optymalnym narzedziem dia-
gnostycznym zmian ogniskowych w migzszu trzustki
jestendosonografia (42). Metoda ta pozwala ha obrazo-
wanie wczesnych zmian w miazszu trzustki, jak niewiel-
kie ogniska wtdknienia, niemozliwe do wykrycia innymi
metodami obrazowania. Czuto$é tej metody szaco-
wana jest na 88,8%, a swoisto$¢ nawet na 100% (43).
Uzupetnieniem endosonografii jest elastografia en-
doskopowa. W celu oceny stopnia nasilenia wiéknie-
nia w obrazie elastograficznym stosuje sie parametr
strain ratio (SR), ktérego warto$¢ ro$nie wraz z utratg
elastycznosci badanego obszaru. SR wzrasta propor-
cjonalnie do postepu widknienia. Wysoka warto$¢ SR
zwieksza prawdopodobienstwo ztosliwego charakteru
badanej zmiany (44). Prawidtowy migzsz trzustki cha-
rakteryzuje SR okoto 1,5. Zmiany zapalne wykazuijg
wyzszg wartos¢ parametru — zwykle okoto 3 (ryc. 1).
Gruczolakoraka trzustki mozna podejrzewaé przy SR
okoto 18 (ryc. 2). Guzy neuroendokrynne charaktery-
zuje najwyzszy wspoétczynnik SR: okoto 52 (45). Obec-
nie w elastografii upatruje sie narzedzia utatwiajagcego
decyzje o interwencji chirurgicznej, zwtaszcza gdy
elastogram sugeruje zmiane ztosliwa, a ze wzgledu na
potencjalng mozliwo$¢ radykalnego leczenia chirur-
gicznego biopsja nie jest preferowana (46).

HITACHI

_ Str. Ratio
Strain Ratio
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Ryc. 1. Obraz endosonograficzny przewlektego zapalenia trzustki.
SR = 14,71 (autor: dr n. med. L. Durko, Klinika Choréb Przewodu
Pokarmowego)
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HITACHI
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Ryc. 2. Obraz endosonograficzny raka trzustki. SR = 20,12 (autor:
dr n. med. £. Durko, Klinika Choréb Przewodu Pokarmowego)

Do bardzo zaawansowanych technologicznie metod
obrazowania nalezy ultrasonografia wewnatrzprzewo-
dowa (ang. intraductal ultrasonography — IDUS), kt6ra
umozliwia wykrycie mikroognisk witdknienia z poziomu
drugorzedowych przewodoéw trzustkowych. Metoda
ta polega na obrazowaniu migzszu trzustki za pomo-
ca gtowicy USG wprowadzonej do $wiatta przewo-
du trzustkowego. Jest to jednak trudne technicznie
badanie inwazyjne, wymagajace specjalistycznego
sprzetu. Ze wzgledu na stabg dostepno$¢ nie moze
byé traktowana jako rutynowe narzedzie diagno-
styczne.

Rozlegte zmiany widkniste, bedace konsekwencjg
stanu zapalnego trwajacego od wielu lat, sg tatwe do
uwidocznienia. Trudnos$ci diagnostyczne stanowi wy-
réznienie wczesnych zmian, czesto przebiegajacych
zupetnie bezobjawowo. Metody diagnostyki obrazo-
wej najczesciej zawodzg w takich wiasnie przypad-
kach. Znalezienie biologicznych markeréw wczesne-
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