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Souhrn
Východiska: Autoimunitní pankreatitida (AIP) je forma chronické pankreatitidy, která se pro-
jevuje klinicky obstrukčním ikterem, histologicky infiltrací parenchymu slinivky zánětlivými 
buňkami vedoucí k chronickému zánětu s fibrotizací a terapeuticky dobrou odpovědí na korti-
koterapii. Svými klinickými projevy může připomínat maligní onemocnění, a proto diagnostika 
bývá obtížná a vyžaduje multidisciplinární tým (gastroenterolog, endoskopista, radiolog, chi-
rurg, patolog). Rozlišujeme dva typy AIP. První typ je asociovaný s elevací sérového IgG4 a sys-
témovými projevy (IgG4 related diseases). Druhý typ bez elevace IgG4 bývá typicky spojován 
s výskytem idiopatických střevních zánětů, především s ulcerózní kolitidou. K základní léčbě 
symptomatické AIP patří kortikoterapie v iniciální dávce 0,6– 1 mg/ kg/ den v prvních 2– 4 týd-
nech s následnou postupnou detrakcí z obavy častých relapsů. Chronický zánět, potažmo chro-
nická pankreatitida je dobře známým rizikovým faktorem pro vznik nádorového bujení. Vliv na 
kancerogenezi u AIP je široce diskutovaný, ale vzhledem k vzácnosti onemocnění a nevelkým 
počtům studií se odhady rizik liší. Pankreatický karcinom se vyskytuje v naprosté většině u osob 
s 1. typem autoimunitní pankreatitidy. Může být překvapivé, že zvýšený výskyt malignit u pa-
cientů s AIP se netýkal pouze karcinomu slinivky, ale mnohdy dokonce i častější bylo zastoupení 
karcinomu extrapankreaticky (rakovina žaludku, plic a prostaty). Uvažuje se i o konceptu, že AIP 
může vznikat z koexistujících malignit jako paraneoplastický syndrom. Depistáž pacientů s AIP 
stran možné kancerogeneze by neměla být opomíjena. Cíl: Cílem tohoto sdělení je seznámit 
čtenáře se vzácnou (autoimunitní) formou chronické pankreatitidy s nutností její depistáže 
s ohledem na potenciální riziko vzniku malignity.
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Úvod
Termín autoimunitní pankreatitida po-
prvé zavedl Yoshida et al. v roce 1995 [1]. 
Autoimunitní pankreatitida je specifická 
forma chronické pankreatitidy, pro kte-

rou je charakteristická perzistující di-
fuzní nebo fokální inflamace s nejčastěj-
ším klinickým projevem bezbolestivého 
či diskrétně bolestivého obstrukčního 
ikteru. Tento stav může postupně vést 

k fibrotizaci funkční pankreatické tkáně, 
následované vznikem exokrinní a endo-
krinní pankreatické nedostatečnosti. 

V roce 2011  a  2012  byla prezento-
vána mezinárodní doporučení týkající 
se nomenklatury a  diagnostických kri-
térií autoimunitní pankreatitidy  [2,3]. 
Rozlišujeme dva typy autoimunitní 
pankreatitidy. 

První typ je histopatologicky označo-
ván jako lymfoplazmatická sklerotizu-
jící pankreatitida (LPSP) či GEL negativní 
pro absenci granulocytárních epite-
liových lézí (granulocythic epithelial le-
sions –  GEL). Charakteristická je sérová 
pozitivita IgG4  a  přítomnost extrapan-
kreatických fibrotických lézí bohatých 
na IgG4 plazmatické buňky. Je uváděna 
jako jedna z  forem skupiny IgG4  aso-
ciovaných onemocnění (IgG4  related 
diseases). Časté jsou relapsy onemoc-
nění po skončené léčbě.

Druhý typ je méně častý a není spo-
jen s pozitivitou IgG4 v séru. Tato forma 
je označena jako idiopatická dukto-cen-
trální pankreatitida (IDCP) se specific-
kou pozitivitou endoteliálních granu-
lárních lézí (GEL) vedoucí k  obliteraci 
až destrukci lumen pankreatických vý-
vodů [3]. Je typicky spojován s přítom-
ností idiopatických střevních zánětů, ze-
jména s  ulcerózní kolitidou. Postiženi 
jsou o  dekádu mladší pacienti. Riziko 
vzniku relapsu u tohoto typu je nižší [4].

Základní charakteristiku a rozdíly mezi 
1. a  2. typem autoimunitní formy pan-
kreatitidy ukazuje tab. 1. 

Summary
Background: Autoimmune pancreatitis (AIP) is a form of chronic pancreatitis that presents clinically with obstructive icterus, histologically with 
infiltration of pancreatic parenchyma by inflammatory cells leading to chronic inflammation with fibrosis, and therapeutically with good response 
to corticosteroid therapy. Clinically, it may resemble malignant disease, making diagnosis difficult and requiring a multidisciplinary team (gastro-
enterologist, endoscopist, radiologist, surgeon, pathologist). Two types of AIP are distinguished. Type 1 is associated with elevated serum immu-
noglobulin IgG4 and systemic manifestations (IgG4 related diseases). Type 2, without IgG4 elevation, is typically associated with the occurrence of 
idiopathic inflammatory bowel disease, especially ulcerative colitis. The first line treatment of symptomatic AIP is corticotherapy with an initial dose 
of 0.6– 1 mg/ kg/ day for the first 2– 4 weeks, followed by a gradual de-escalation to prevent frequent relapses. Chronic inflammation, or chronic panc-
reatitis, is a well-known risk factor for the development of malignancy. The association between carcinogenesis and AIP is widely discussed, but due 
to the rarity of the disease and a small number of studies, risk estimates vary. Pancreatic carcinoma development is most common in patients with 
type 1 autoimmune pancreatitis. However, it has been observed that the incidence of extra-pancreatic cancer (stomach, lung, and prostate cancer) 
is often equal or even higher. It is also considered that AIP may develop from coexisting malignancies as a paraneoplastic syndrome. Screening of 
patients with AIP for potential carcinogenesis should not be overlooked. Purpose: The aim of this review article is to point out a rare (autoimmune) 
form of chronic pancreatitis with the necessity of follow up with regard to the potential risk of malignancy.
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Tab. 1. Diferenciální diagnostika obou typů autoimunitní pankreatitidy [5]. 

1. typ (LPSP) 2. typ (IDCP)

Histologický nález

IgG4 plazmatické buňky zvýšený počet nezvýšený počet

stroma bohatá na zánětlivé buňky ano ano

storiformní fibróza velmi výrazná vzácná

prominující lymfatické folikuly ano vzácná

periduktální lymfoplazmocytární 
infiltrát

ano ano

granulocytární epiteliální léze ne ano

neutrofilní periacinární infiltrát ne velmi četný

obliterující flebitida ano vzácná

 
Klinický nález

průměrný věk 6.–7. decenium 4.–5. decenium

prevalence Asie > USA > EU EU > USA > Asie

histologický obraz lymfoplazmocytární 
pankreatitida

idiopatická centro-
duktální sklerotizující 

pankreatitida

IgG4 v séru zvýšená norma

spojitost s IBD ne ano

recidiva 15–65 % vzácná

IBD – idiopatický střevní zánět, IDCP – idiopatická centroduktální pankreatitida, 
LPSP – lymfoplazmatická sklerotizující pankreatitida
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zánětu a zánětu spojeném s nádorovým 
bujením ukazuje odstavec níže a obr. 1.

Tři zásadní poznatky, proč je NF-kB po-
važován za jeden ze základních faktorů 
indukce pankreatického karcinomu:
1) �NF-kB je aktivován v  70  % pankrea-

tických karcinomů a  v  lidských pan-
kreatických buněčných liniích, např. 
PANC-1 nebo BxPC-3 [14,15];

2) �podporující argumenty z experimen-
tálních studií –  např. suprese NF-kB 
vede k  opětovnému nastartování 
apoptózy v  nádorových pankreatic-
kých buňkách [16];

3) �NF-kB se zřejmě účastní již fází pan-
kreatické kancerogeneze, což souvisí 
s jeho vztahem k onkogenu RAS nebo 
apoptotické rezistenci [17]. 

I přes řadu nových poznatků posled-
ních let jsou mechanizmy vztahu chronic-
kého zánětu a indukce nádorového bujení 
stále ne zcela jasné. Co je však vcelku jed-
noznačně přijato, je vztah mezi chronic-
kým zánětem, aktivací NF-kB (NF-kapaB) 
faktoru a nádorovým bujením [10,11]. 

NF-kB je faktorem, který reguluje pro-
zánětlivé pochody. Aktivace NF-kB zahr-
nuje translokaci aktivních NF-kB dimerů 
do jádra buňky, což následně aktivuje 
transkripci prozánětlivých cytokinů, ad-
hezivních molekul, chemokinů, růsto-
vých faktorů, anti-apoptotických genů 
a cyklinu D1 [12,13]. Nelze opomenout, 
že NF-kB indukuje produkci dalších bíl-
kovin, a to i v případě karcinomu, což je 
označováno jako dualistický efekt. Sou-
hrnné poznatky a  roli NF-kB v procesu 

Epidemiologie
Autoimunitní pankreatitida zaujímá 
asi 5– 10  % případů chronických pan-
kreatitid a  má odhadovanou preva-
lenci přibližně 1– 2/ 100 000 obyvatel [6]. 
Přestože je AIP poměrně vzácným one-
mocněním, její incidence narůstá. Podle 
retrospektivních dat [6] z roku 2016 se 
počty za < 5 let více než zdvojnásobily, 
a to i přes obtížnou diagnostiku, kdy je 
AIP nejspíše často přisuzována jiná dia
gnóza. AIP 1. typu postihuje převážně 
muže mezi 60.– 70. rokem života, za-
tímco 2. typ se vyskytuje u  mladších 
jedinců bez rozdílu pohlaví. Dle roz-
sáhlých japonských celostátních epi-
demiologických dat  [6] se prevalence 
u AIP 1. typu pohybovala kolem 10 pří-
padů na 100  000  dospělých obyva-
tel, roční incidence 1– 3  případy na 
100 000 obyvatel. Poměr mužů k ženám 
byl 2,94 : 1 a průměrný věk v době dia
gnózy byl 64,8  roku. Italská data uvá-
dějí podobná čísla. Ze všech případů 
AIP zaujímal 1. typ 61 %, podíl mužů byl  
66,9 % [7].

Etiopatogeneze
V patogenezi autoimunitní pankreatitidy 
je charakteristickým rysem multifaktoriál-
nost procesu, na čemž se podílí faktory 
autoimunity, faktory genetické i environ-
mentální. Jak bylo uvedeno, autoimunitní 
forma pankreatitidy (1. typu) je klinic-
kou manifestací souboru chorob ozna-
čovaných jako IgG4 asociovaná onemoc-
nění (IgG4 related disease) [3]. Kromě AIP 
jsou IgG4  onemocnění také manifesto-
vána extrapankreaticky (Mikuliczův syn-
drom, IgG4 pozitivní sklerozující cholangi-
tida či retroperitoneální fibróza). Znakem 
těchto onemocnění je vysoká přítomnost 
plazmatických buněk a pozitivita imuno-
globulinu IgG4 nejen v krevním séru, ale 
i  v  parenchymatózních tkáních. Kromě 
toho je onemocnění úzce spojeno se zvý-
šením interferonu-1 (INF-1), který je pro-
dukován plazmacytoidními dendritic-
kými buňkami  [8]. Zvýšená produkce 
INF-1  je jedním z  vyvolávajících faktorů 
patogeneze autoimunitní pankreatitidy. 
Je známo, že kromě autoimunitní formy 
pankreatitidy figuruje INF-1 (obvykle typ 
alfa) při vzniku také dalších autoimunit-
ních chorob, např. systémový lupus ery-
thematodes (SLE) [9]. 
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Obr. 1. Role NF-κB v procesu zánětu a zánětu spojeném s nádorovým bujením [10].  
Aktivace (v reakci na různé prozánětlivé stimuly) klasické NF-κB dráhy vede k fosfo-
rylaci IκB (prostřednictvím ubikvitin-dependentní proteázy) a degradaci IκB, tím se 
uvolní dimery NF-κB (zde zobrazen v jeho nejčastější kombinaci p50/p65), které se 
translokují do jádra, kde aktivují genovou transkripci.
IκB – kináza, NF-κB – nukleární faktor kappa B, Ub – ubikvitin 
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gnostickém vyšetření nelze vyloučit pří-
tomnost karcinomu pankreatu [21].

Dispenzarizace pacientů 
s chronickou (autoimunitní) 
pankreatitidou
Pacienty sledujeme v pravidelných inter-
valech 6– 12 měsíců, které modifikujeme 
podle potřeby –  vždy dle vývoje aktuál-
ního klinického a laboratorního stavu. 

Kromě základních laboratoří (krevní 
obraz a biochemické vyšetření vč. amy-
lázy a  lipázy) se zaměřujeme také na 
možné laboratorní a  klinické projevy 
exokrinní a endokrinní pankreatické in-
suficience. Pravidelně sledujeme mal-
nutrici (BMI) s kontrolou nutričních pa-
rametrů (celková bílkovina, albumin, 
prealbumin). Ke stanovení exokrinní 
pankreatické insuficience (EPI) nám na-
pomáhá fekální elastáza  [24,25]. Velmi 
často jsou sníženy hladiny vitaminů A, D, 
E, K a stopových prvků [26,27]. Pacienti 
s EPI jsou ve zvýšeném riziku osteopo-
rózy a vzniku patologických fraktur [28], 
proto je odesíláme na kontrolní denzito-
metrii à 1– 2 roky [29]. Pátráme také po 
známkách diabetu (glykemie, HbA1c). 
Změna dynamiky hodnot glykemií nás 
může upozornit na možný časný projev 
patologického procesu v  parenchymu 
slinivky. Vždy je nutno registrovat, zda 
pacient kouří či pije alkohol, a být proak-
tivní v  motivaci stran dodržování reži-
mového opatření. Z obav karcinogeneze 
sledujeme dynamiku onkomarkerů CEA, 
Ca 19-9.

Ze zobrazovacích metod je vhodné pa-
cientům provést jednou ročně ultrazvuk 
břicha, v  intervalu 2– 3  let pak doplňu-
jeme kontrolní EUS/ MR/ MRCP k posou-
zení vývoje progrese známek chronické 
pankreatitidy. CT vyšetření s  ohledem 
na radiační zátěž užíváme pouze při nut-
nosti vyloučit akutní komplikace (exa-
cerbace pankreatitidy) či při nemožnosti 
podstoupit EUS/ MR/ MRCP. Endosko-
pická retrográdní cholangiopankreati-
kografie (ERCP) se pro riziko post-ERCP 
pankreatitidy taktéž nepoužívá.

AIP a karcinom pankreatu
Karcinom pankreatu patří k nejzákeřněj-
ším onkologickým onemocněním. Vzhle-
dem k počáteční časté bezpříznakovosti 
je nemoc většinou diagnostikována 

vaná může být hladina onkomarkeru 
Ca19-9, která se společně s IgG4 po kor-
tikoterapii upravuje [21]. 

Mezi charakteristické znaky AIP po-
pisované na zobrazovacích metodách 
patří zvětšení parenchymu žlázy (na CT 
typický „sausage-like“ pankreas) s  níz-
kou denzitou/ echogenitou (ztráta lo-
burality), nerovnosti pankreatického vý-
vodu v  délce  >  1/ 3  bez prestenotické 
dilatace, subkapsulární projasnění (cap-
sule-like rim). Tyto rysy jsou velmi varia-
bilní, mohou být jak difuzní, tak fokální. 

Jako nejcitilivější metoda k diagnostice 
chronické, potažmo autoimunitní pan-
kreatitidy se jeví endosonografie (EUS) 
či MR/ MR cholangiografie (MRCP). Pro 
diagnostiku chronické pankreatitidy má 
CT vyšetření menší význam, používá se 
spíše k průkazu komplikací (kalcifikace, 
akutní exacerbace pankreatitidy) či u pa-
cientů, kteří EUS/ MR/ MRCP nemohou 
podstoupit.

Terapie AIP
K základní léčbě symptomatické (bo-
lesti břicha, obstrukční ikterus) AIP patří 
kortikoterapie. U asymptomatických pa-
cientů můžeme zkusit se zahájením tera-
pie vyčkat. U zhruba 10– 25 % dochází ke 
spontánnímu zlepšení i bez kortikotera-
pie [22]. Oba typy AIP se vyznačují rych-
lou odpovědí na terapii steroidy, čímž 
prakticky potvrzují správnost diagnózy. 
Léčbu zahajujeme iniciální dávkou 
0,6– 1 mg/ kg/ den v prvních 2– 4 týdnech 
s  následnou postupnou detrakcí a  po-
necháním dlouhodobé udržovací dávky 
20 mg po dobu 3 měsíců vzhledem k vy-
soké míře rizika relapsu (až 30 %) [23]. 

Při relapsu se doporučuje opětovné 
nasazení kortikoidů. Jako alternativu 
ke steroidům (při jejich kontraindikaci) 
uvádí několik studií dobré výsledky ritu-
ximabu (monoklonální anti-CD20 proti-
látka). Síla důkazů podporující optimální 
terapeutický postup je však vzhledem 
k vzácnosti onemocnění nízká [23]. Tera-
peutický algoritmus ukazuje schéma 1.

Dodržování režimového opatření 
(zákaz alkoholu a  cigaret, pankreatická 
dieta), analgoterapie či podpůrná psy-
chologická péče patří k dalším důležitým 
bodům v komplexní péči o pacienty s AIP. 

Chirurgické řešení lze zvážit u  pa-
cientů, u kterých i po komplexním dia

Pozornost v  patogenezi autoimu-
nitní pankreatitidy je věnována rov-
něž faktorům genetickým a  imunolo-
gickým  [18,19]. Souvislost s  rodinnou 
(genetickou) zátěží se uvádí u  < 5  % 
případů. Zajímavé výsledky přinesla ja-
ponská studie, ve které byl popsán jako 
možný nový genetický faktor HLA séro-
typ DRB1 0405 a DRB1 0401. U osob s au-
toimunitní pankreatitidou je přítomna 
vysoká hladina řady protilátek. Pozitivní 
antinukleární protilátky byly nalezeny 
u 40 % nemocných, protilátky proti an-
hydráze II a  pancreatic secretory tryp-
sinu (PSTI) v 55 % a proti laktoferinu do-
konce v 75 % případů [20]. 

Diagnostika AIP
Autoimunitní pankreatitidu dia
gnostikujeme na základě kombinací pří-
tomnosti klinických příznaků, laboratoří, 
zobrazovacích metod a  v  neposlední 
řadě histopatologicky. Vychází se z me-
zinárodních doporučení (Internatio-
nal consensus diagnostic criteria for au-
toimunne pancreatitis) vydaných v roce 
2011 [3].

Klinické symptomy onemocnění jsou 
nespecifické. Pacienti často udávají 
pouze diskrétní břišní bolest nebo jsou 
zcela asymptomatičtí (při fokálním po-
stižení hlavy pankreatu). Přítomen bývá 
bezbolestný obstrukční ikterus imitu-
jící maligní onemocnění (tumor hlavy 
pankreatu) ztěžující diferenciální dia
gnostiku. Mezi další symptomy, které 
je nutné sledovat, patří úbytek na váze, 
četnost a  konzistence stolice (přítom-
nost průjmovitých mastných stolic). 
Možnou exokrinní pankreatickou insufi-
cienci nám napomáhá ozřejmit odběr fe-
kální elastázy.

Laboratorně bývá přítomna elevace 
cholestatických jaterních testů a biliru-
binemie, zvýšení hladiny IgG4  (norma 
0,08– 1,4g/ l) je považováno za pomoc-
nou metodu k diagnostice AIP (1. typu). 
Samotná hodnota IgG4  však bez dal-
ších klinických a  morfologických infor-
mací nestačí ke stanovení diagnózy. 
Dynamika IgG4  nám může napomoci 
ke sledování efektivity léčby kortikoidy 
a  dobrá odpověď na tuto léčbu patří 
mezi jedno z diagnostických kritérií. Zvý-
šená hladina sérové amylázy a lipázy ne-
musí být přítomna. Sekundárně elevo-
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pozdě, bez možnosti kurabilního ovliv-
nění nemoci. Tento nádor předsta-
vuje třetí nejčastější příčinu úmrtí na 
zhoubné nádorové onemocnění ve vy-
spělých zemích. Přitom nemocných ce-
losvětově stále přibývá a udává se, že do 
roku 2030 půjde o nejčastější smrtelné 
onemocnění trávicího traktu. ČR se ve 
výskytu karcinomu pankreatu nachází 
na 6. místě v Evropě s počtem 2 393 pa-
cientů za rok 2021. Pětileté přežití nedo-
sahuje 10 % [30]. 

Je známo, že chronický zánět je fakto-
rem, který zvyšuje riziko vzniku malig-
nit (tab. 2). Předpokládá se vztah mezi 
působením zánětlivých mediátorů, vol-
ných kyslíkových radikálů uvolňova-
ných při chronickém zánětu a  akumu-
lací onkogenních mutací. Významnou 
klinickou otázkou je existence vztahu 
autoimunitní formy pankreatitidy a roz-
voje karcinomu pankreatu, podobně 
jako je tomu u nemocných s chronickou 
pankreatitidou. 

Mezinárodní retrospektivní studie od-
hadují kumulativní riziko vzniku rako-
viny pankreatu u pacientů s chronickou 
pankreatitidou na 1,8  % během 10le-
tého intervalu trvání nemoci a  až 4  % 
během 20letého sledování. Toto riziko 
bylo nezávislé na věku, pohlaví a etiolo-
gii pankreatitidy [31].

Mechanizmy rizik pro vznik karcinomu 
pankreatu u pacientů s chronickou pan-
kreatitidou nejsou zcela jasné. Mutace 
K-ras a jejich možnou roli v indukci pan-
kreatické kancerogeneze popsali Ka-
misawa et al.  [32]. Již v  roce 2009  pu-
blikoval sdělení s  průkazem vysoké 
pozitivity mutací K-ras v pankreatických 
tkáních u  osob s  autoimunitní formou 
pankreatitidy. 

Ačkoli mnohé studie uvádí AIP jako ri-
zikový faktor pro vznik karcinomu, v po-
čtech a míře rizika se rozcházejí [33,34]. 

Autoimunitní pankreatitida je stále 
vzácné onemocnění, proto i většina prací 
je v  kategorii kazuistik. Výsledky stu-
dií s větším počtem hodnocených osob 
jsou rozdílné. Práce publikovaná Natio-
nal Cancer Institute v Bethesdě [35] hod-
notící > 26 000 osob s chronickou pan-
kreatitidou uvádí výskyt karcinomu 
pankreatu u  1,1  % osob. Tato hodnota 
odpovídá také výsledku studie Malka 
et al.  [31] u  osob se sporadickou pan-

Tab. 2. Vznik nádorového onemocnění asociované s chronickým zánětem [10]. 

Chronický zánět Související malignita

bronchitis karcinom plic

pelvické záněty karcinom ovárií 

gastritida adenokarcinom žaludku

idiopatický střevní zánět kolorektální karcinom

bradavice nemelanomový kožní karcinom

chronická pankreatitida karcinom pankreatu

hepatitida hepatocelulární karcinom

mononukleóza non-Hodgkinův lymfom, Burkittův lymfom, 
Hodgkinova choroba

chronická cholecystitida karcinom žlučníku

Schéma 1. Terapeutický algoritmus pro autoimunitní pankreatitidu [22].
AIP – autoimunitní pankreatitida, ICDC – International Consensus Diagnostic Criteria, 
IgG4-RD – IgG4 asociovaná onemocnění, Th – terapie

Diagnóza AIP podle ICDC po vyloučení malignity

anamnéza nebo vysoké riziko pro těžkou steroidní intoleranci

observacce
ano

ne

ne

ano

• klinické příznaky (obstrukční ikterus, bolesti břicha)
• další IgG4 asociovaná onemocnění (IgG4-RD)

(sklerozující cholangitida, retroperitoneální fibróza...)

kontrola hladiny glykemií/drenáže žlučových cest

kortikoterapie

observace relaps

• rychlá radiologická odpověď na Th
• normalizace sérového IgG4 po Th
• žádné IgG4-RD před Th

jedno z následujícího:
• difuzně zvětšená slinivka před Th
• opožděná radiologická remise
• �trvale vysoká sérová hladina IgG4 

(> 2×)
• �> 2 IgG4-RD nebo proximální IgG4 

sklerozující cholangitida

udržovací Th:
kortikoidy/imunomodulancia/
rituximab

opětovné zaléčení
(kortikoidy/ imunomodulancia/

rituximab)

remise rituximab
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nitu) a  vyhodnocovali úspěšnost indi-
kace k  operačnímu výkonu na základě 
histopatologických výsledků z resekátů. 
Četnost nepotřebných pravostranných 
resekcí pankreatu dosáhla v této skupině 
48 %. V jednom případě se potvrdila his-
tologicky také IgG4 AIP 1. typu. 

Přesnost dostupných diagnostických 
metod u ložiskových lézí v terénu chro-
nických pankreatitid je nedostatečná, 
lze tedy i nadále předpokládat výskyt ne 
zcela nutných resekčních výkonů zapří-
činěných z obav z nerozpoznaného tu-
moru pankreatu. Chirurgická resekce je 
doporučena v případě [42] solidního lo-
žiska pankreatu nejisté povahy o  veli-
kosti  ≥  5mm, pozitivního nebo vysoce 
suspektního výsledku FNAB nebo cystic-
kého ložiska se znepokojivými rysy (so-
lidní komponenta s  ,,enhancementem“, 
nástěnný nodulus nebo výrazné ztlu-
štění stěny, dilatace  ≥  10 mm či náhlá 
změna kalibru hlavního pankreatického 
vývodu s distální atrofií, související pří-
znaky pankreatitidy, ikterus nebo bolest 
pankreatického typu).

Kromě dosavadních diagnostických 
metod (EUS, MR/ MRCP), které jsou ná-
kladné a pro pacienta často nepříjemné, 
se hledají i další možné neinvazivní po-
tenciální biomarkery ke zlepšení dia
gnostiky (např. lipidomický test, bio
markery v pankreatické štávě).

Závěr
Je známo, že chronický zánět je prekur-
zorem vzniku nádorového bujení. Au-
toimunitní pankreatitida, podobně jako 
sporadická chronická pankreatitida, je 
rizikovým faktorem vzniku pankreatic-
kého karcinomu. ČR se ve výskytu kar-
cinomu pankreatu nachází na 6. místě 
v Evropě s počtem 2 300 pacientů za rok.

Pankreatický adenokarcinom je spo-
jen prakticky výhradně s  autoimunitní 
pankreatitidou 1. typu, tj.  s formou, která 
je součástí skupiny chorob označova-
ných jako IgG4 asociovaná onemocnění. 
Zatímco v případě chronické pankreati-
tidy je dráha zánět → nádor vázána ze-
jména na pankreatickou tkáň, u  formy 
chronické autoimunitní pankreatitidy 
nejspíše může vzniknout malignita i ex-
trapankreaticky. Zvažován je i koncept, 
že AIP může být paraneoplastickým pro-
jevem. Nejvyšší riziko vzniku malignity je 

diagnózy AIP. Proto je stran kanceroge-
neze neoddiskutovatelná nutnost de-
pistáže těchto pacientů. Stálým problé-
mem však zůstává obtížná diferenciální 
diagnostika. Odlišení AIP od karcinomu 
pankreatu může být problematické, pro-
tože obě tato onemocnění se mohou 
projevovat jako fokální pankreatická 
léze.

V tuto chvíli neexistují data umož-
ňující doporučení používání nějakého 
biomarkeru/ onkomarkeru jako scree-
ningové metody k  záchytu tumoru 
pankreatu.

Hladina IgG4  je považována za po-
mocnou metodu v  diagnostice AIP. 
Mírně zvýšené hladiny IgG4 mohou být 
také u  karcinomu pankreatu, nebývají 
však zvýšeny více než dvojnásobně [40]. 
Používané onkomarkery (CEA, Ca 19-9), 
které mohou navést k diagnostice, ne-
musejí být vždy specifické (zánětlivé 
procesy v  dutině břišní, ascites, cho-
lestáza při dilataci společných žlučo-
vodů) a  často jsou jejich signifikantní 
hodnoty přítomny až při pokročilém 
onemocnění. 

Současně se doporučuje používat pro 
pankreatický screening kombinace zob-
razovacích metod EUS/ MR/ MRCP [41,42]. 
Odlišit ale možný tumor od zánětlivého 
pseudotumoru může být velmi obtížné 
i s využitím těchto metod. U osob, kde je 
na zobrazovacích metodách popisováno 
zvětšení hlavy slinivky s obstrukčním ik-
terem a dilatovaným pankreatickým vý-
vodem, je nutná histologická verifikace 
pomocí EUS s  tenkojehlovou biopsií 
(fine needle aspiration biopsy –  FNAB). 
Nicméně i negativní výsledek histologie 
z FNAB nemusí vyloučit přítomnost kar-
cinomu (nevýtěžný vzorek), biopsie se 
proto kvůli těmto obavám opakují [21]. 
V případě podezřelé ložiskové léze v te-
rénu chronické pankreatitidy se tak 
jedná o velmi obtížnou indikační situaci, 
kdy je nutné rozhodnout, zda podstou-
pit radikální chirurgický výkon.

Obtížnou prokazatelností nádoro-
vých buněk v  ložisku v  terénu chro-
nické pankreatitidy se zabývali také au-
toři z  olomouckého pracoviště  [43]. 
Retrospektivně pracovali se souborem 
340  pacientů (operovaných mezi lety 
2015– 2019  pro chronickou pankreati-
tidu s  ložiskem podezřelým na malig-

kreatitidou. V další studii hodnotící sku-
pinu 107 osob s autoimunitní pankrea-
titidou v  intervalu 75  měsíců naopak 
nebyl nalezen žádný karcinom [36]. 

Autoimunitní pankreatitida je klinic-
kou manifestací skupiny chorob, které 
označujeme jako IgG4 asociovaná one-
mocnění (IgG4-related disease). Jejich 
souvislost s indukcí procesu kanceroge-
neze v těle zkoumali také Shiokawa et al., 
kteří v retrospektivní studii u 108 osob 
s  AIP popisují přítomnou malignitu 
v  těle v  13,9  %  [37]. V  další studii Wa-
tanabe et al. hodnotili 109  osob, kde 
byl karcinom nalezen v  26  % případů, 
z toho ve čtyřech případech se jednalo 
o karcinom pankreatu [9]. Tyto výsledky 
ukazují, že IgG4  asociovaná onemoc-
nění jsou rizikovým faktorem pro vznik 
karcinomů. 

Novější metaanalýza z roku 2017 taktéž 
potvrdila zvýšené riziko rakoviny slinivky 
u pacientů s chronickou pankreatitidou. 
Riziko vzniku rakoviny bylo nejvyšší do 
2  let od stanovení diagnózy pankreati-
tidy (16násobné zvýšení). Po 5letém in-
tervalu sledování se však riziko snížilo na 
8násobek a po 9 letech na 4násobek ve 
srovnání s běžnou populací [38].

Macinga et al. [39] v retrospektivní stu-
dii hodnotili výskyt AIP z pankreatických 
resekátů provedených pro diagnózu kar-
cinom pankreatu. Z 295 resekcí byla AIP 
zjištěna u 15 pacientů (5,1 %). 

Aktivní systematické vyhledávání ne-
mocných, nejlépe již v  časných, často 
asymptomatických fázích onemocnění, 
je proto třeba zařadit do systému de-
pistáží v pankreatologii.

Radikální resekce je zatím jedinou po-
tenciální kurabilní metodou léčby rako-
viny slinivky, která dává reálnou šanci 
na dlouhodobé přežití. Přesto je stále 
70– 80 % nemocných v době stanovení 
diagnózy neresekabilních. 

Diferenciální diagnostika AIP 
a karcinom pankreatu
Autoimunitní pankreatitida se řadí mezi 
rizikové faktory pro vznik karcinomu 
pankreatu. S jeho vznikem je spojen vý-
hradně 1. typ AIP, tj.  forma, která je sou-
částí skupiny chorob označovaných jako 
IgG4-related disease. Výskyt nádoro-
vého onemocnění je zaznamenán nej-
častěji již v prvních letech od stanovení 
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v prvních letech od stanovení diagnózy 
AIP. Aktivní systematické vyhledávání 
a kontroly rizikových osob je proto třeba 
zařadit do systému depistáží v pankrea-
tologii. Časnost záchytu onemocnění 
rozhoduje o prognóze pacienta. 

Přesnost dostupných diagnostických 
metod u ložiskových lézí v terénu chro-
nických pankreatitid je nedostatečná. 
Tato obtížná diferenciální diagnostika je 
výzvou a motivací k dalšímu výzkumu, 
který je v  této oblasti pankreatologie 
jistě více než žádoucí. 
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