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Autoimmuunne pankreatiit

Maksim Zagura - TU Kliinikumi radioloogiakliinik, TU kliinilise
meditsiini instituudi radioloogiakliinik

58aastane mees péordus erakorralise
meditsiini osakonda halva enesetunde téttu.
Kaks pdeva varem oli patsient mérganud,
et nahk on muutunud kollakaks. Viimastel
nddalatel oli ta tdheldanud ka sédgiisu
vahenemist, mistdttu kehakaal langes
umbes 5 kg. Alkoholi tarvitamist patsient
eitas. Objektiivsel labivaatusel olid nahk ja
skleerad ikteerilised. Kdht oli palpatsioonil
pehme ja valutu.

Vereanaltilisides tulid ilmsiks korva-
lekalded maksa ja pankrease funktsiooni
nditajates (sulgudes on esitatud refe-
rentsvddrtused): bilirubiin 175 pmol/I
(< 21 pmol/T), konjugeeritud bilirubiin 154 pmol
(< 3,4 pmol/D), gammaglutamiiiili transferaas
543 U/1 (< 60 U/1), aluseline fosfataas 557 U/1
(40-129 U/1), alaniini aminotransferaas
521U/1 (< 40 U/]), aspartaadi aminotransferaas
305 U/1 (< 38 U/D), lipaas 154 U/1 (13-60 U/D).
Verelipiidide tase, leukotstilitide arv ning
C-reaktiivse valgu kontsentratsioon olid
normi piires. Glomerulaarfiltratsiooni kiirus
oli kergelt vdahenenud: 75 ml / min /1,73 m?2.
Uriinianallitisis oli suurenenud eriitrot-
stiitide arv (1+), lisaks esines oluline bili-
rubiinisisalduse téus (3+) ja proteinuuria
0,44 g/1 (< 0,15 g/D.

Kéhukoopa ultraheliuuringul olid
maksasisesed sapiteed ja tithissapijuha
laienenud. Sapip0dis oli isedrasusteta. Pank-
rease ndhtavus oli soolegaasi téttu piiratud.
Kompuutertomograafiline (KT) uuring
kinnitas sapiteede laienemist. Uhissapijuha
oli labimdoduga kuni 15 mm ja see kitsenes
pankrease pea lilaserva ldhedal. Sapiteedes
konkremente ndhtavale ei tulnud. Pankreas
oli difuusselt suurenenud, 1abimédduga kuni
4 cm, samas koldelisi muutusi esile ei tulnud.
Mblema neeru parenhiiimis esinesid védikse
tihedusega alad, milles oli jalgitav vdhene
kontrasteerumine (vt pilt 1). KT-uuringu
alusel diagnoositi pankreatiit.

Kolestaasi pohjuse selgitamiseks tehti
jargmisel pdeval magnetresonantstomograa-
filine (MRT) uuring. [lmnes {ihissapijuha
koonusjas ahenemine pankreasepoolses osas
(vt pilt 2). Pankrease difuusne suurenemine
pusis sarnasena KT-uuringul leituga, lisaks
oli ndha véljendunud difusiooni restrikt-
sioon kogu pankrease ulatuses (vt pilt 3).
Peripankreaatilises rasvkoes oli vdhene
vedelik. Neerudes oli arvukalt hiipointen-
siivse signaaliga, difusiooni restriktsiooniga
koldeid, mis olid téendoliselt poletikulise
geneesiga. MRT-uuringu leid sobis autoim-

Pilt 1. Kompuutertomograafiline uuring kdhupiirkonnast aksiaalses (A) ja koronaarses (B)
tasapinnas. Pankreas on difuusselt suurenenud ja turseline (nooled). Jalgitav pankrease
struktuuri tihtlustumine ja lobulaarsuse kadu. M6lemas neerus on arvukalt vaikse
tihedusega koldeid labim6oduga kuni 2 cm (nooleotsad).
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Pilt 2. Magnetresonants-kolangiopankreatograafia. Koronaarsel
kujutisel maksimaalse intensiivsuse projektsioonis tuleb ndhtavale
sapiteede laienemine ja tihissapijuha koonusjas ahenemine
pankreasepoolses osas (nool).

muunsele pankreatiidile. Jargmisel pdeval
tehti endoskoopiline retrograadne kolangio-
pankreatograafia (ERCP). Uhissapijuha oli
pankreasepoolses osas mdddukalt ahenenud.
Teostati papillotoomia ja paigaldati ihissa-
pijuhasse 5 cm pikkune 10 Fr stent.
Pankreatiidi etioloogia selgitamiseks
madrati IgG alaklasside antikehad. Selgus,
et IgG4 tase veres oli suurenenud: 3,6 g/1
(0,03-2 g/D). Kuigi autoimmuunset pank-
reatiiti saab kindlalt diagnoosida, kui IgG4
sisaldus on iile 2 korra suurem normi tilemi-
sest piirist (1), viitasid nii radioloogiline leid

kui ka IgG4 taseme mdddukas suurenemine
voimalikule autoimmuunsele pankreatiidile.
Alustati ravi prednisolooniga 30 mg pédevas
kolme nidala viltel, edasi vihendati annust
5 mg vorra iga kahe nddala tagant. Kolestaasi
markerid olid olulise kahanemistendentsiga,
ikterus taandus. Patsient lubati koju heas
tildseisundis.

Kolm néddalat hiljem teostatud MRT-
uuringul oli pankreas normaalse suurusega,
peripankreaatilise rasvkoe infiltratsioon oli
taandunud (vt pilt 4). Difusiooni restrikt-
siooniga kolded neerude parenhiiimis olid
moddtmetelt vihenenud.

Autoimmuunne pankreatiit on harva
esinev haigus, mille esinemissagedus on 1
juht 100 000 inimese kohta (2). Eristatakse
kaht haiguse alavormi: I tiilip tekib sage-
damini meestel vanuses ilile 50 eluaasta; II
tiilip avaldub tavaliselt 40. eluaastatel ning
esineb meestel ja naistel vordse sagedusega.
Autoimmuunne pankreatiit avaldub ikteruse
ja kéhuvaluna, mis on enam vidljendunud II
tlilipi haiguse korral.

Viimastel aastakiimnetel on selgunud,
et autoimmuunse pankreatiidi patogeneesis
on oluline roll IgG4-tiitipi antikehadel (3).
Autoantikehad voéivad tekkida karboanhiid-
raas II, laktoferriini ja triipsinogeeni vastu
(4). Histoloogiliselt on iseloomulik infiltrat-
sioon limfotsiititide ja plasmarakkudega,
oblitereeriv flebiit ja fibroos. Autoimmuunse
pankreatiidiga voivad kaasneda teised IgG4
taseme suurenemisega seotud haigused:
skleroseeruv kolangiit, sialoadeniit, krooni-

Pilt 3. Magnetresonantstomograafiline uuring kdhupiirkonnast. A. DWI-kujutisel (diffusion
weighted image ehk difusiooni kaalutud kujutis) on pankreases jalgitav intensiivne signaali
tous (nooled). Neerudes on arvukalt hiiperintensiivse signaaliga koldeid (nooleotsad).

B. ADC (apparent diffusion coefficient ehk naiv difusioonitegur) kujutisel on neerude
parenhiilimis paiknevad kolded ja pankreas hiipointensiivse signaaliga, mis viitab
difusiooni restriktsioonile.
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Pilt 4. Magnetresonantstomograafiline uuring kdhupiirkonnast. T2 rasvsupressiooniga
kujutised enne (A) ja parast (B) gliikokortikoidravi. A. Pankreas on mootmetelt
suurenenud. Peripankreaatiline rasvkude on kergelt vaatjalt tihenenud.

B. Prednisoloonravi foonil on pankrease turse taandunud.

line tiireoidiit, retroperitoneaalne fibroos,
poletikuline soolehaigus ja pannikuliit
(4, 5). Neerude haaratus esineb ligi 35%-1
patsientidest. KT- ja MRT-uuringul ilmnevad
peamiselt kortikaalsel paiknevad timarad
voi kolmnurksed vdhese kontrasteerumi-
sega kahjustuskolded. Histoloogiliselt on
tavaliselt tegemist tubulointerstitsiaalse
nefriidiga (6).

Radioloogilised uuringud on eriti olulised
ebaselge etioloogiaga haigusjuhtude puhul,
et vilistada muid pankreatiidi péhjuseid
v0i pankrease tuumorit. Autoimmuun-
sele pankreatiidile on iseloomulik pank-
rease fokaalne voi difuusne suurenemine.
Pankreast timbritsev rasvkude on sageli
vedelikuga infiltreeritud. MRT-uuringul
esineb pankreases difusiooni restriktsioon.
Kolestaas on tavaliselt tingitud tihissapijuha
kompressioonist pankrease turse tottu voi
sapiteede struktuuridest, mis tekivad kaas-
neva kolangiidi tagajarjel (4). Kirjeldatud
juhul péhjustas tihissapijuha distaalse osa
ahenemise pankrease védljendunud turse.
Kolestaas taandus pérast papillotoomiat
ja tihissapijuha stentimist.

Autoimmuunse pankreatiidi medika-
mentoosses ravis kasutatakse valdavalt
gliikokortikoide. Suuremahulises uuringus,
kus osales 1064 autoimmuunse pankreatii-
diga patsienti, leiti, et gliikokortikoidravi
voimaldab saavutada remissiooni 99%-1
patsientidest ja parandab pikaajalist prog-
noosi (7). Samas tekkis pdrast immuun-
supressiivse ravi lopetamist pankreatiidi
dgenemine 31%-1 haigetest. Retsidiivi teket
ennustasid IgG4 suur sisaldus enne ravi

alustamist ja kaasnev skleroseeruv kolangiit
(7, 8). Lisaks gliikokortikoididele on retsi-
diivide ravis kasutatud ka miikofenolaat-
mofetiili, tstiklosporiini, metotreksaati ja
rituksimaabi (8).

Kokkuvotteks voib delda, et autoim-
muunne pankreatiit on IgG4-ga seotud kroo-
nilise pankreatiidi harva esinev alavorm,
mis voib avalduda isoleeritud pankrease-
kahjustuse voi multisiisteemse haaratusena.
Autoimmuunse pankreatiidi véimalusele
tuleb moelda eeskitt nendel patsientidel,
kellel tekivad korduvad pankreatiidi dgene-
mised, kuid sagedasemad pankreatiidi
pdhjused on eelnevate uuringutega vilis-
tatud. Radioloogilised uuringud aitavad
hinnata pankreatiidi ulatust, sapiteede
seisundit ja muude elundite haaratust.
Autoimmuunse pankreatiidi diagnoosi
kinnitab biopsia leid.
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