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S t r e s z c z e n i e

Autoimmunologiczne zapalenie trzustki to rzadki typ przewlekłego zapalenia trzustki 
z towarzyszącym zapalnym procesem autoimmunologicznym, obecnie uważany za część 
uogólnionej choroby autoimmunologicznej. Etiologia nie jest dobrze poznana, występuje 
częściej w wieku powyżej 7. dekady z predylekcją do płci męskiej. Ze względu na zróż-
nicowany obraz kliniczny do postawienia rozpoznania wymagany jest szereg czynników, 
takich jak: diagnostyczny wynik badań laboratoryjnych i biopsji, charakterystyczny obraz 
radiologiczny z oceną zajęcia innych narządów i oceną odpowiedzi na leczenie steryda-
mi. Ponieważ rokowania w AZT są bardzo dobre, istotne jest postawienie prawidłowego 
rozpoznania, celem uniknięcia niepotrzebnego leczenia – w rozpoznaniu różnicowym pod 
uwagę bierzemy chłoniaka i raka trzustki.

S u m m a r y

Autoimmune pancreatitis is a rare type of autoimmune inflammatory process, nowa-
days considered as a part of generalised autoimmune disease. Etiology is not well known, 
the process occurs more often in elderly men. Due to various clinical appearance to com-
plete the diagnosis we need some specific information – diagnostic results of laboratory 
tests and core biopsy, characteristic radiological image, assessment of other organs in-
volvement and positive response to steroids. The prognosis in autoimmune pancreatitis 
is good, so it is important to set proper diagnosis – in differentials we consider lymphoma 
and pancreatic adenocarcinoma.

WSTĘP

Autoimmunologiczne zapalenie trzustki (AZT, ang. 
autoimmune pancreatitis – AIP) jest rzadkim typem 
przewlekłego zapalenia trzustki z towarzyszącym za-
palnym procesem autoimmunologicznym, gdzie obfite 
nacieki limfocytarne i towarzyszące włóknienie miąż-
szu trzustki powodują dysfunkcję narządu.

Pierwotnie opisywane jako schorzenie dotyczące 
trzustki z możliwością współwystępowania innych cho-
rób o charakterze autoimmunologicznym (jak PSC – 
pierwotne stwardniające zapalenie dróg żółciowych, 
PBC – pierwotna marskość żółciowa, włóknienie za-
otrzewnowe, reumatoidalne zapalenie stawów, zespół 

Sjögrena), obecnie uważane jest za część uogólnionej 
choroby autoimmunologicznej.

ETIOLOGIA I EPIDEMIOLOGIA

Etiologia choroby nie jest dobrze poznana. W lite-
raturze podaje się, że AZT stanowi 5-11% rozpoznań 
PZT (1). Różny jest wiek, w którym choroba występuje, 
ale obserwujemy wzrost zachorowań w 7. dekadzie ży-
cia, z przewagą chorych płci męskiej (2:1) (2).

OBRAZ KLINICZNY I HISTOPATOLOGICZNY

Wyróżniamy dwa typy AIP, gdzie czynnikiem różni-
cującym jest stężenie IgG:
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• typ 1 – IgG+ (podwyższone stężenie IgG),
• typ 2 – IgG- (prawidłowe stężenie IgG).
W typie 1 obserwujemy zmiany tkankowe, jak około-

przewodowe zmiany zapalne, postępujące włóknienie 
z następczym zanikiem miąższu trzustki, zakrzepicę 
drobnych i średnich żył (co przekłada się na charakte-
rystyczny obraz radiologiczny, późne wzmocnienie po 
podaniu kontrastu, tzw. late enhancement) – zmiany 
określane jako LPSP (ang. lymphoplasmacytic sclero-
sing pancreatitis). Proces zapalny jest wieloukładowy, 
czasami z towarzyszącymi objawami pozatrzustkowy-
mi – tzw. kompleks chorób IgG-zależnych (tab. 1).

Tab. 1. Niektóre choroby IgG-zależne (12)

Narząd Choroba

przysadka niedoczynność przysadki

opona twarda zapalenie

gruczoł łzowy
choroba Mikulicza (idiopatyczne, 
bezbolesne, obustronne powiększenie 
gruczołów łzowych)

ślinianka guz Kuttnera, zespół Sjögrena

węzły chłonne limfadenopatia

tarczyca
zapalenie tarczycy, niedoczynność 
tarczycy

skóra limfocytoma, tzw. pseudochłoniak

gruczoł piersiowy pseudoguz zapalny, rozlane zapalenie

płuca
pseudoguz zapalny, ogniskowe/rozlane 
śródmiąższowe zmiany zapalne

opłucna guzkowe zmiany zapalne

żołądek
przewlekły stan zapalny błony śluzowej 
żołądka, wrzód

brodawka Vatera pseudoguzowate powiększenie

przewody żółciowe
stwardniające zapalenie dróg 
żółciowych

pęcherzyk żółciowy
limfoplazmatyczne stwardniające 
zapalenie pęcherzyka żółciowego

wątroba
pseudoguz zapalny, autoimmunologiczne 
zapalenie wątroby

przestrzeń zaotrzewnowa włóknienie zaotrzewnowe

aorta/tętnice
zapalenie wokół naczyń, tętniak na 
podłożu zmian zapalnych

nerka śródmiąższowe zapalenie nerek

nerwy obwodowe nacieki wokół nerwów

jelito
choroby zapalne, głównie colitis 
ulcerosa

W badaniu histopatologicznym obserwujemy naciek 
limfocytarny z włóknieniem, ze skupiskami komórek za-
palnych w ścianach – nacieki szerzą się śródściennie, 
co może powodować zapalenie małych żył i nerwów. 
Miąższ trzustki jest atroficzny, wyspy trzustkowe obej-
muje włóknienie śródzrazikowe, a przewody trzustko-
we mogą mieć kształt gwiaździsty lub szczelinowaty, 
ale bez zwapnień i bez zamknięcia światła.

Pomimo charakterystycznych cech patomorfolo-
gicznych rozpoznanie tylko na podstawie biopsji może 
być problematyczne ze względu na niejednorodne za-
jęcie trzustki przez proces chorobowy.

W typie 2 (tzw. idiopatycznym okołoprzewodowym 
zapaleniu trzustki – IDCP) widoczny jest granulocytar-

ny naciek nabłonka przewodów trzustkowych z nie-
wielką liczną komórek plazmatycznych IgG+ w śród-
miąższu gruczołu.

Tab. 2. Rozpoznanie autoimmunologicznego zapalenia trzustki 
w oparciu o kryteria HISORT (14)

A. diagnostyczny obraz histologiczny (histology – H1)

w materiale resekcyjnym

w biopsji trzustki u pacjentów z masą guzowatą i/lub 
żółtaczką zaporową spowodowaną zamknięciem 
dystalnego odcinka przewodu żółciowego wspólnego, 
z negatywną diagnostyką w kierunku raka trzustki

B. typowe cechy w badaniach obrazowych (imaging – I1)

+ jedna z następujących cech:

podwyższone stężenie IgG4 (serology – S1/S2)

zajęcie innych narządów (organ involvement – 
O1/O2)

zgodny (prawdopodobny) obraz histologiczny (H2)

C. odpowiedź na leczenie sterydami (response to steroids – Rt)

wyzdrowienie/znaczna poprawa objawów trzustkowych 
i pozatrzustkowych u chorych spełniających kryteria włączenia 
steroidów:

pacjenci z grup A i B

pacjenci bez typowych zmian w badaniach 
obrazowych (I2/I3), u których wykluczono raka trzustki

mający jedną z cech silnie sugerujących AZP

stężenie IgG4 podwyższone 
przynajmniej dwukrotnie (S1)

zajęcie innego narządu (O1)

mający 2 z 3 cech niejednoznacznie 
wskazujących na AZP

stężenie IgG4 podwyższone, ale mniej 
niż dwukrotnie (S2)

kliniczne/radiologiczne przesłanki co 
do zajęcia innego narządu (O2)

prawdopodobny obraz 
histologiczny (H2)

przy nieobecności głównych objawów lub 
objawów sugerujących AIP włączanie sterydów 
musi być ostrożne

Makroskopowo trzustka zajęta procesem jest 
stwardniała, spoista, u niektórych pacjentów wydzie-
la się zmiana ogniskowa (proces ograniczony jest do 
części narządu).

Obraz kliniczny jest zróżnicowany, a objawy niecha-
rakterystyczne, mogące występować na podłożu wielu 
innych schorzeń. Najczęściej obserwujemy (1, 3):

• żółtaczkę,
• utratę masy ciała,
• świeżo rozpoznaną cukrzycę,
• ból brzucha i OZT, czasem podwyższoną aktyw-

ność amylazy, lipazy i fosfatazy alkalicznej (FALK).
Dodatkowo występują objawy z innych narzą-

dów (jelito grube, płuca, nerki, ślinianki, drogi żółciowe) 
z naciekami limfocytarnymi, podwyższonym stężeniem 
IgG i przeciwciał przeciwjądrowych (u ok. 50% przy-
padków).

Rozpoznanie AZT należy zawsze brać pod uwagę 
przy obecności wyżej opisanych objawów, zwłasz-
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cza przy współobecności innych schorzeń autoim-
munologicznych. Ustalono kryteria rozpoznania, 
uwzględniając: obecność typowych zmian histologicz-
nych (H – histology), typowy wygląd trzustki w bada-
niach obrazowych (I – imaging), zmiany w badaniach 
serologicznych (S – serology), zajęcie chorobą innych 
narządów (O – organ involvement) oraz pozytywną 
odpowiedź na leczenie kortykosteroidami (R – re-
sponse) – są to tzw. kryteria HISORT (tab. 2). Na ich 
podstawie zaproponowano kryteria Mayo, gdzie AIP 
rozpoznajemy przy wystąpieniu przynajmniej jednego 
z trzech czynników:

• diagnostyczne badanie histologiczne,
• charakterystyczny obraz radiologiczny,
• pozytywna odpowiedź na leczenie kortykosteroidami.
Czasami objawy AIP mogą imitować objawy raka 

głowy trzustki, szczególnie jeśli proces przebiega 
pod postacią masy patologicznej, dlatego należy je 
uwzględniać w diagnostyce różnicowej (tab. 3), aby 
uniknąć niepotrzebnej operacji i jej ewentualnych po-
wikłań. Uważa się, że ok. 2-6% pacjentów poddanych 
resekcji fragmentu trzustki z powodu podejrzenia raka 
to w rzeczywistości przypadki AZT (8, 10).

Tab. 3. Różnicowanie autoimmunologicznego zapalenia trzust-
ki i raka trzustki w obrazie radiologicznym

AIP Rak trzustki

trzustka
rozlane powięk-
szenie/zmiana 

ogniskowa
zmiana ogniskowa

zanik obwodowej 
części trzustki

– +

amputacja przewodu 
trzustkowego 
głównego (MPD)

– +

długoodcinkowe 
zwężenie MPD

+ –

obrączkowate halo 
wokół trzustki

+ –

limfadenopatia –/+ (rzadko) ++/– (często)

naciek naczyń –/+ (rzadko) ++/– (często)

wart. ADC
< 1,07 

× 10-3 mm2/s
< 1,21 

× 10-3 mm2/s
wzmocnienie 
w f. żylnej

słabe słabe

wzmocnienie 
w f. wrotnej

~prawidłowe słabe

OBRAZ RADIOLOGICZNY 
AUTOIMMUNOLOGICZNEGO ZAPALENIA TRZUSTKI

TK

• Rozlane lub ogniskowe powiększenie trzustki 
z zatarciem jej zarysów.

• Zanik struktury zrazikowej.
• Niewielkie, ograniczone przymglenie okołotrzust-

kowej tkanki tłuszczowej, bez przechodzenia na 
krezkę ani na powięzi przednerkowe.

• Obrączkowate słabe wzmocnienie zarysów trzust-
ki („halo”).

• W przypadku zmian o charakterze ogniskowym – 
zazwyczaj głowa trzustki i wyrostek haczykowa-

ty – są izo-/hipodensyjne w stosunku do pozosta-
łego miąższu trzustki.

• Przewężenia wewnątrzwątrobowych dróg żółcio-
wych i przewodu żółciowego wspólnego, rozlane 
zwężenie przewodu trzustkowego.

• W niektórych przypadkach obraz trzustki jest pra-
widłowy.

Pomocna jest ocena wzmocnienia pokontrastowe-
go – widoczne jest słabsze wzmocnienie w fazie trzust-
kowej (~ 40 s), natomiast w fazie wrotnej (wątrobowej) 
po 70 s miąższ wzmacnia się prawidłowo (5) – tzw. late 
enhancement – objaw patognomoniczny (ryc. 1a-d).

W zakresie innych narządów często obserwujemy:
• powiększenie okołotrzustkowych węzłów chłon-

nych > 1 cm,
• pseudoguzy zapalne w nerkach (hipodensyjne, 

nie ulegają wzmocnieniu – hypoattenuating),
• włóknienie zaotrzewnowe z objęciem tkanek 

miękkich wokół aorty,
• wysięki opłucnowe.

MRI

• Rozlane powiększenie narządu, z obniżeniem sygnału 
w obrazach T1 (ryc. 2) i niewielkim podwyższeniem 
sygnału w obrazach T2; w sekwencji dynamicz-
nej (T1 C+) widoczne opóźnienie wzmocnienia miąż-
szu (late enhancement) – analogicznie do badania TK.

• Brzeżne wzmocnienie głowy trzustki – objaw ty-
powy dla AIP.

• W DWI/ADC cechy restrykcji dyfuzji – wysoki sy-
gnał w DWI, niski w ADC, przy czym wartości ADC 
w AZT mogą być niższe niż w przypadku raka 
trzustki (6) – większa restrykcja dyfuzji (punkt od-
cięcia 1,075 × 10-3 mm2/s (ryc. 3); ocena sygnału 
w DWI może być pomocna w określeniu wskazań 
do sterydoterapii (7).

W obrazach T2-zależnych i MRCP – przewężenia 
wewnątrzwątrobowych dróg żółciowych i przewodu 
żółciowego wspólnego, rozlane zwężenie przewodu 
trzustkowego bez proksymalnego poszerzenia (ryc. 4).

EUS

Rozlane powiększenie trzustki z obecnością niere-
gularnych ogniskowych zmian hipoechogenicznych.

ERCP

• Obraz może być prawidłowy.
• Może być widoczne odcinkowe przewężenie 

przewodu żółciowego wspólnego i wewnątrzwą-
trobowych dróg żółciowych, jak również rozlane 
nieregularne zwężenie przewodu trzustkowe-
go głównego (jako różnicujące z rakiem trzustki, 
gdzie przewód zwężony/zamknięty jest odcinkowo 
z poszerzeniem przed zwężeniem/zamknięciem).

ROZPOZNANIE RÓŻNICOWE

• W przypadku procesu rozlanego – chłoniak, szpi-
czak, przerzuty do trzustki, rozlany  naciekający 
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Ryc. 1a-d. Badanie TK: a) przed podaniem środka kontrastującego, b) w fazie tętniczej po podaniu środka kontrastującego, c) w fazie żylnej 
po podaniu środka kontrastującego, d) w fazie opóźnionej po podaniu środka kontrastującego. Widoczne jest opóźnione pokontrastowe 
wzmocnienie miąższu trzustki (odpowiednio 35, 88, 96 i 88 HU)

Ryc. 2. Badanie MR – sekwencja T1-zależna po kontraście. Widocz-
ne jest zatarcie struktury trzustki i lekkie rozmycie jej zarysów

Ryc. 3. Badanie MR – mapa ADC (wartość średnia 0,962 x 10-3 mm2/s, 
wartość minimalna 0,768 x 10-3 mm2/s). Restrykcja dyfuzji jest silniej-
sza niż widywana w raku trzustki
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przewodowy rak trzustki (w tych procesach 
trzustka ma nierówny zarys i niejednorodnie się 
wzmacnia).

• W przypadku zmiany ogniskowej – gruczolakorak 
przewodowy trzustki; gruczolakoraki ulegają słabe-
mu wzmocnieniu zarówno w fazie trzustkowej (tzw. 
późna tętnicza, ok. 40 s), jak i wątrobowej (wrotnej, 
ok. 70 s), podczas gdy AZT prezentuje wzmocnienie 
zbliżone do prawidłowego w fazie wrotnej (5).

DIAGNOSTYKA

• Oznaczenie stężenia IgG (> 135 mg/100 ml).
• Ocena morfologii miąższu i charakterystyki 

wzmocnienia pokontrastowego w TK/MRI, pomiar 
wartości ADC (poniżej 1,075 × 10-3 mm2/s).

• Ocena zajęcia innych narządów.
• Obraz histopatologiczny (biopsja gruboigłowa – 

skrawkowa).

• Ocena reakcji na kortykosteroidy.

LECZENIE I ROKOWANIE

Zazwyczaj skuteczne jest leczenie sterydami (GKS) – 
zmiany morfologiczne cofają się i u 98% pacjentów po-
wraca prawidłowa czynność trzustki (3). Proces może 
się również samoograniczać, u 74% następuje spon-
taniczna remisja. Nawroty są częste, również wśród 
chorych poddanych sterydoterapii – ok 24%. Rzadko 
występującymi powikłaniami długotrwającej choroby 
są złogi w przewodach trzustkowych i nowotwory zło-
śliwe.

W przypadku nawrotów stosuje się ponowny kurs 
GKS, czasem w połączeniu z lekiem immunomodulu-
jącym (LIM – azatiopryna, merkaptopuryna, mykofeno-
lan mofetylu). U pacjentów, u których występuje nieto-
lerancja lub oporność na GKS lub LIM, stosowany jest 
rytuksymab (13).

Ryc. 4. Badanie MR – sekwencja T2-zależna z saturacją tkanki tłuszczowej. Kolejne warstwy ukazują zwężenie MPD bez dystalnego poszerzenia
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