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A paraduodenalis, vagy groove pancreatitis egy kevéssé ismert krénikus hasnyalmirigygyulladas-tipus, mely maligni-
tast utinozva sokszor differencialdiagnosztikai nehézségeket okoz. Kozleménytinkben két esetet mutatunk be: mind-
két esetben miitéti reszekciora volt sziikség a biztos diagnézishoz, az inadekvit preoperativ szovettani mintavétel és
a klinikai kép miatt. A képalkoté vizsgilatok az elsG esetben malignitds gyandjit vetették fel, a masodik esetben gyo-
mordiriilési zavar indikdlta a reszekciét. Irodalmi dttekintést adunk az elvaltozdis klinikopatolégiajardl, beleértve annak
epidemioldgidjit, klinikai megjelenését és az alkalmazhaté diagnosztikus médszereket, a betegség makroszképos és
mikroszképos patomorfologidjat. Kialakulasanak héttere sszetett: az alkohol patogenetikai szerepe mellett a pancre-
aticus ductalis rendszer anatémiai varidciéi, a dorsalis pancreas inkomplett involtciéjabél szarmazé duodenumfali
pancreasszigetek vagy az elviltozds részeként gyakran megfigyelt Brunner-mirigy-hyperplasia is szerepet jatszhat a
minor papilla teriiletén jelentkez8 pancreasnedv-elfolydsi zavarban, mely a jellegzetes lokaliziciéja gyulladashoz ve-
zet. A legfrissebb kutatdsok génpolimorfizmusok hajlamositéd szerepét is kimutattdk a hasnyalmirigy gyulladasos fo-
lyamataiban. A paraduodenalis pancreatitis differencidldiagnosztikdjinak kérdése mellett a terapids lehetSségekrdl is
szot ejtiink, kiemelve a sikeres elkiilonités esetén j6 hatasfokkal alkalmazhaté konzervativ kezelés lehet&ségét.
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A diagnostic challenge: paraduodenal pancreatitis

Two case reports

The paraduodenal, or groove pancreatitis is a lesser-known type of chronic pancreatitis, often mimicking malignancy,
hence resulting in serious differential diagnostic challenges. Herein we report two cases of this entity. Both required
analysis of the surgical specimen in order to ensure the diagnosis due to inadequate preoperative histological sam-
pling and a vague clinical presentation. In the first case, strong suspicion of malignancy following imaging, while in
the second, severe gastric outlet stenosis indicated the resection. In our report, we give a clinicopathological sum-
mary from the literature of this entity, including its epidemiology, clinical presentation and applicable diagnostic
methods as well as macroscopic and microscopic pathomorphology. The pathogenesis of this disease is complex.
Beside the role of alcohol, anatomic variations of the pancreatic ductal system, pancreatic islets in duodenal wall re-
sulting from incomplete involution of dorsal pancreas, or Brunner gland hyperplasia (often observed as part of the
lesion) can all play a role in the disturbance of pancreatic fluid discharge in the minor papilla area, eventually leading
to this specific localised inflammation. In addition, recent investigations revealed a susceptible role of genetic poly-
morphism in the persistent inflammatory disorders of the pancreas. Besides summarizing the differential diagnostic
aspects, we also discuss therapeutic possibilities, underlining the conservative methods, which can be used with good
efficacy after a successful identification of this entity.
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Roviditések

CEA = carcinoembrionalis antigén; CFTR = (cystic fibrosis
transmembrane conductance regulator) cystds fibrosis transz-
membriankonduktancia-regulitor; CT = (computed tomog-
raphy) szdmitégépes tomogrifia; CTRC = (chymotrypsin C)
kimotripszin C; GIST = gastrointestinalis stromalis tumor;
IHC = immunhisztokémia; MRCP = mdgneses rezonancids
cholangiopancreatographia; MRI = (magnetic resonance imag-
ing) mdgneses rezonancids képalkotds; PP = paraduodenalis
pancreatitis; SPINKI = pancreaticus szekretoros tripszininhibi-
tor; UH = ultrahangvizsgdlat

A paraduodenalis, vagy groove pancreatitis a krénikus
szegmentalis hasnydlmirigy-gyulladas megkiilonbozte-
tett formdja, mely a minor papilla szomszédsigaban 1évé
duodenumfalat, a kdrnyez8 pancreasparenchymait és a
koztiik 1évE teret (groove) érinti. Mds krénikus hasnyal-
mirigy-gyulladdsok mellett ezen alcsoport mind a klini-
kusok, mind a patolégusok korében kevéssé ismert, vala-
mint differencidldiagnosztikai kérdéseket is felvet,
gyakran malignitdst utinozva [1, 2]. Esetleirasainkkal és
a klinikopatolégiai jellegzetességek Osszefoglalasaval cé-
lunk ezen entitds bemutatdsa.

Esetbemutatasok

Elsd eset

A 46 éves n6 kivizsgilasa gyomortdji fijdalom, hanyin-
ger, hianyds miatt indult. Régéta dohdnyzott, koribban
rendszeresen fogyasztott alkoholt. Hasi UH-vizsgalattal
a gyomorkimenetben irtak le egy 2 x 4 cm-es, a lument
sz(kit§ terimét. Endoszképpal a duodenum bulbus-
postbulbaris szakaszat érintd 1,5 x 12 cm-es leukoplakiat
észleltek. A biopszids minta negativ lett. A hasi CT-vizs-
galat soran ép pancreas mellett a duodenum faldnak
megvastagoddsa mutatkozott, a falban 25 mm-es és 12
mm-es cystosus elvaltozassal (1. dbra). A kép malignitds
gyanujat vetette fel. A rebiopszids minta is negativ ered-
ményt adott. (A konkrét szoveti képrdl nincs informaci-
onk egyik bioptaitum esetében sem.) A jelentSs hasi faj-
dalom, a duodenumszikiilet és els@sorban a nem
kizarhaté malignitas miatt hagyomanyos Whipple-matét
tortént. A reszekitumban a duodenum leszalld szirin
4,5 cm hossz szakaszt érintéen duzzadt redSzet lat-
szott. Metszlapokon a pancreasfej—duodenum kozotti
régidban a duodenumfal muscularis rétegét is érint6, 4,5
x 4 x 2 cm-es sargastehér, elmosott hatdrq, szolid térfog-

1. 4bra | Hasi CT: duodenumfali részben cystosus elvaltozés (nyil)
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Duodenumfallal és a pancreasszal is 6sszefiiggd paraduodenalis
fehéres infiltratum
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lalds mutatkozott (2. dbra). Szovettani vizsgilattal a du-
odenumfal muscularis propridjat is érintve, a pancreasba
feliiletesen terjedve myofibroblastos-myoid, dezmin- és
H-kaldezmon-pozitiv orsosejtes infiltracié latszott bd
fibrosissal, kronikus lobsejtes besztir6déssel. Helyenként
beolvadé akut gyulladas mellett kirosodott ductusokbdl
szirmazo eosinophil masszit észleltiink. A duodenum-
falban Brunner-mirigy-hyperplasia is megfigyelhets volt

(3-5. dbra).
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Duodenumfali és paraduodenalis jellegzetes heges, myofibro-
blastos, gyulladdsos reakcié, submucosalis Brunner-mirigy-
hyperplasidaval (HE, 1,1x)

4. dbra A pancreast elér gyulladdsos reakcié teriiletében kdrosodott
ductusokbdl szdrmazé eosinophil anyag litszott (HE, 10x)
/ .
Masodik eset

A 60 éves férfi anamnézisében biliarisnak tartott akut
hasnyalmirigy-gyulladds, koves epehdlyag eltivolitisa
szerepel. Ismételt heveny pancreatitis kapcsan végzett
hasi CT-vizsgalat soran a duodenum leszall6 és alsé viz-
szintes szarinak jelentés falmegvastagoddsa mutatko-
zott, a pancreasfej és annak kornyezetének besztrtségé-
vel. Endoszképos UH-vizsgilattal a duodenumfal
megvastagoddsat lattdk. A szovettani vizsgilatra vett
minta ép duodenum-nyalkahdrtyat tartalmazott. Az is-
métl6dd gyulladas, illetve a gyomoriiriilési zavar miatt 4
hoénappal késébb hagyoményos Whipple-mttét tortént.
Megel6z6 endoszképos UH-vizsgalattal 6démasan szl-
kitett leszall6 duodenum mutatkozott; a hasi MR-vizs-
galat a duodenum falat kiterjedten érintd, sziikité jellegii
folyamatot abrizolt, melyet groove pancreatitisnek véle-
ményeztek (6. dbra). A mltéti preparitumban a Vater-
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Dezminexpressziot mutaté myofibroblastos reakcid, elérve a
pancreast (dezmin-THC, 10x)

4........

6. ibra

Hasi MR: duodenumot sziikits, cysticus részeket is tartalmazo
pancreasfej kornyéki térfoglalds (folytonos nyil: duodenum,
szaggatott nyil: pancreasfej)

papilla felett 2 cm-rel, a minor papilla tertiletének megfe-
leltethetSen lumenszikité duzzadt redGzet latszott egy
2 cm atmérdjd tertleten. Metszlapon itt a duodenumfal-
ban és a duodenum és a pancreas kozott 3 x 1,8 x 2.5
cm-es, elmosott hatarq, fehéres szovetet azonositottunk.
Szovettani vizsgalattal paraduodenalis hegesedés, myo-
fibroblastos és gyulladisos reakcid, egy-egy bevérzett
pseudocysta mellett a duodenum faldban hamartomato-
sus jelleggel pancreas acinaris struktardk és tagult duc-
tusszerd képletek is latszottak. A gyulladasos folyamat a
pancreast nem érintette (7—-10. abra).

Kiemelendd, hogy mindkét esetben j6 altalanos élla-
potban 1év6 betegek keriiltek mitétre, megfelel6 miitéti
indikaciéval (fijdalom, duodenalis stenosis, tumorgya-
nt), multidiszciplindris team mérlegelte a virhaté ha-
szon melletti mitéti kockdzatot. Mindkét beteg szov6d-
mény nélkiil gyégyult.
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Ocm 1

7. 4bra

Vater-papilla (szonda) felett 2 cm-rel lumensziikit§ duzzadt re-
dézet

8. dbra Metszlapon elmosott falszerkezet, duodenalis-paraduodenalis
fehéres szovet, bevérzett, részben cystosus teriiletekkel
717

Megbeszélés

A paraduodenalis pancreatitis (PP) fogalmat mint Gn.
esernySterminoldgiat 2004-ben Adsay és Zamboni alkot-
ta meg, egyesitve néhdny, ugyanazon anatémiai lokaliza-
cidval és klinikopatologiai jellemzdGkkel bir6 fibroinflam-
matoricus folyamatot [3]. A duodenum descendens—mi-
nor papilla régiéban, a pancreaticoduodenalis groove és
a csatlakozé pancreas killonb6zG mértékd érintettségé-
vel létrejott elvaltozas szimos néven szerepel a szakiro-
dalomban, mint példiul a heterotop pancreas cysticus
dystrophidja, myoadenomatosis, periampullaris duode-
nalis fali cysta, a duodenumfal pancreaticus hamartomd-
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9. dbra Duodenumfali és paraduodenalis heges-gyulladasos reakcio, be-
vérzett pseudocysta mellett duodenumfali pancreassziget (HE,

0,7x)

Duodenumfali pancreaticus acinaris és ductalis struktarik (HE,

10. abra
3,2x)

ja, illetve a leggyakrabban groove pancreatitis [2, 4]. A
kiilonféle nevek bizonyos megfigyelhetd jellemzdkre ret-
lektalnak, melyek az egyes esetekben valtozé mértékben
prominensek.

El6szor a német szakirodalomban 1973-ban Becker
haszndlta a ’Rinnenpankreatitis’ kifejezést, leirva egy
szegmentalis pancreatitist, mely hegszovetet képez a
pancreasfej ¢s a duodenum kozti anatémiai teriileten
[5]. A Becker csoportjihoz tartozé Stolte groove pancre-
atitisként forditotta le 1982-ben a Becker dltal alkotott
fogalmat, és vezette be az angol szakirodalomba [6].
Emellett megkiilonboztetett Gn. tiszta (pure) groove
pancreatitist, melyben a hegesedés a groove aredra korla-
tozodik, és szegmentilis groove pancreatitist, amely a
pancreasfejet is érinti. A groove-ra lokalizal6dé forma
bizonyitja, hogy e pancreatitistipus kiilon entitds, és nem
az alkoholos kronikus hasnyalmirigy-gyulladas egy meg-
jelenési formdja.
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Epidemioligin

A PP predominédnsan olyan 40-50 éves férfiakban fordul
elé, akiknek az anamnézisében gyakori az alkoholabtizus
és a dohdnyzis [1, 7, 8]. Gyakorisiga a fent leirt valtoza-
tos némenklatdra és — részben feltehetSen — az ismertség
hidnyabdl fakadé aluldiagnosztizaltsig miatt sem allapit-
hat6é meg biztonsiggal. A leggyakrabban krénikus panc-
reatitis miatt pancreatoduodenectomiian dtesett betegek
anyagait attekintve hatirozzdk meg, mely esetek 3-24%-a
[6, 8-12] felelt meg szovettanilag ezen entitasnak, illetve
egy tanulmanyban ( Casetti, 2009) [13] 70%-o0s gyakori-
sdggal észleltek a vizsgdlt mintikban ennek megfelel$
képet. A valtozo6 gyakorisag oka lehet a tiinetek stlyossa-
ga vagy a malignitas klinikai gyandja miatti esetenként
magasabb reszekcids rita [9].

Klinikai megjelenés

A PP lefolyasa individudlis: lehet gyors vagy lasst prog-
resszioju, vagy akdr klinikailag nem szignifikins mértékd
tiinetekkel jard is. Jellemz§ a stlyos fels6 abdominalis
fijdalom, fogyds, postprandialis hanyinger-hanyas a duo-
denumfali hegesedés miatti szikiilet és motilitasi zavar
kovetkeztében. Sirgasig a betegség késGbbi fazisiban
tordulhat el6, 6-20%-ban, ha a gyulladdsos elviltozas in-
volvilja a ductus choledochust [1, 7, 8]. A képalkotd
vizsgalatok koziil a magneses rezonancias képalkotas, il-
letve a magneses rezonancids cholangiopancreatographia
és az endoszképos ultrahangvizsgilat a legalkalmasabb
az elvéiltozis értékelésére, mindazonaltal hasi ultrahan-
got és komputertomografidt is gyakran hasznalnak, bar
ezek differencialdiagnosztikai szempontb6l kevésbé ha-
tékony vizsgalati modszerek. A duodenum és a pancreas
kozti régidéban, a duodenumfalat megvastagitdéan cysti-
cus és/vagy szolid elviltozas latszik, gyakran mesze-
sedéssel, illetve térfoglald jellegli (pszeudotumor-)
formaciéval. Képalkoté vizsgalatokkal az elvaltozas loka-
lizacidja és kiterjedtsége jol meghatirozhaté; a gyulladi-
sos és a tumoros infiltricié6 megkiilonboztetése egyesek
szerint a cysticus formaban gyakran sikeres, masok sze-
rint altalanossigban nagyon nehéz — a szolid forma érté-
kelése valamennyi szerz$ szerint igen problémads, és
gyakran lehetetlen a malignitist nagy valdszintiséggel
kizarni [14-17].

Patomorfolégin

Citolégiai vizsgalati eredményekrol kevés adat dll rendel-
kezésre, tobbnyire az esettanulmdinyok részeként, limi-
talt leirdssal. Chute és Stelow kozleménye foglalkozik
kimondottan a citolégiai jellegzetességekkel, 3 eset be-
mutatasa kapcsan. A leggyakrabban stromalis orsosejtek,
habos cytoplasmdjt sejtek (melyek Brunner-mirigy-ham-
sejteknek felelhetnek meg) és sejttormelék azonosithatd,
gyulladasos sejtek és duodenalis himsejtek mellett. A 14-
tott kép altalaban malignitasra negativ eredményt ad, de
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olykor a malignitds gyanuja is felmeriil, amennyiben sej-
tatipia jelei azonosithatdk, valamint a sejttormelék 6ssze-
téveszthetd necroticus tormelékkel. Az orsésejtekben
gazdag minta lagyrész-daganat, példaul leiomyoma/lei-
omyosarcoma, gastrointestinalis stromalis tumor (GIST)
lehetSségét vetheti fel [4, 9, 18-20].

A sebészi reszekatum makroszkopos vizsgalatakor jel-
lemz6 a minor papillinak megfelel$ teriileten a duode-
numfal heges megvastagodasa; a hegesedés gyakran ra-
terjed a kornyez6 pancreasteji szévetre, komprimalhatja
a ductus choledochust. A pancreasfej centrilis része
azonban szinte sosem érintett. Gyakran észlelhetSk cys-
ticus elvaltozdsok a duodenum faliban, a cysticus tipus-
ban 1-10 cm-es cystik figyelhet6k meg. A szolid tipus-
ban a tomott, heges szovetben elvétve apr6 cystik
észlelhetSk lehetnek. A betegség késdi fazisiban a hege-
sedés miatt duodenalis stenosis is létrejohet, és a heges
kompresszié révén a ductus choledochus sztkiilete, illet-
ve elzirédisa, valamint a Wirsung-vezeték tigulata is
megfigyelhet lehet.

Szovettani vizsgalattal kronikus gyulladdsos folyamat
azonosithaté a duodenum faldban és a kornyez8 panc-
reasszovetben fibrosissal, emellett jellemz&en simaizom-
sejtek és myofibroblastok dens proliferatidja lathato, oly-
kor kis necroticus gocokkal. Az esetek 50-60%-dban
mutatkozé, acidophil anyaggal kitoltott cysticus elvalto-
zasok pancreaticus ductusszer(i kolumnaris jellegi ham-
mal béleltek, vagy gyakran pseudocysticus jellegliek,
gyulladasos granulacids szovet alkotta fallal [11]. A duo-
denumfalban gyakori a Brunner-mirigy-hyperplasia, il-
letve szorosan asszocidltan a cystdkkal pancreasszovet [ 1,
3,7,17].

Patomechanizmus

A PP patomechanizmusa jelenleg még nem tisztazott,
csak hipotéziseket dllitottak fel [1, 4,9, 21]. Ezek £6 pil-
léreit a gyulladisos folyamat jellegzetes lokalizacidja és a
betegek tobbségében megfigyelhet6 massziv alkoholfo-
gyasztas alkotja. Feltételezések szerint a pancreasnedv-
elfolyas gatlodik a minor papilla szintjében, aminek hat-
terében a minor papilla anatémiai és/vagy funkciondlis
obstrukcidja allhat, kronikus lokalizédlt gyulladast okoz-
va. Hajlamosité tényezSként a pancreaticus ductalis
rendszer egyes anatomiai varidcioit vetik fel, melyek ér-
zékenyebbé tehetik a minor papilla régiéjat az alkohol
okozta toxikus kdrosoddsra. Imperforalt minor papilla
esetében a Santorini-vezetékben ellenirdnya dramlas jon
létre a Wirsung-vezeték felé, illetve a Santorini-vezeték
lehet csOkevényes, vagy hidnyozhat is. Az elfolyist to-
vabb nehezitheti, ha a Wirsung-vezeték egyébként fizio-
l6gias megtoretése (,,Wirsungian knee”) kiilonosen éles
[3, 17, 22]. Emellett a PP-ben gyakran megfigyelhets
duodenumfali pancreasszovetrdl is feltételezik, hogy sze-
repet jatszhat az elfolyas akadalyozottsigaban. E panc-
reasszovetet heterotop jellegtinek tartottdk (lasd a beteg-
ség alternativ elnevezéseit), de felvetik, hogy a dorsalis
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pancreas inkomplett involaciéjardl lehet inkdbb szé, a
szervfejlédés soran a duodenumfalban ,,csapdaba esett”
hasnyalmirigyrészletrdl. E tedriat timogatja az is, hogy a
jelen 1évé Langerhans-szigetek csak periféridsan és izolal-
tan tartalmaznak pancreaticus polipeptidsejteket, hason-
16képpen az embrionalis dorsalis pancreastelephez [17].
A gyakran megfigyelhet6 Brunner-mirigy-hyperplasia
szintén szerepet jitszhat a minor papilla obstrukcidja-
ban, illetve diszfunkcidéjiban, valamint Osszefiigghet a
krénikus alkoholfogyasztassal [6, 23]. Az alkohol ismer-
ten modositja a pancreas exokrin funkciéjat, novekszik a
pancreasnedv viszkozitasa a proteinkoncentricié nove-
kedése miatt, valamint a csokkend citritkoncentracié a
kalcium : citrat arany eltoloddsa révén kristalyképz&désre
hajlamosit. E folyamatok kéképz&déshez, igy ductalis
szlkiilethez /elzar6dashoz vezetnek, mely nemcsak az
alkoholos pancreatitis kialakuldsaban jatszik szerepet, ha-
nem kedvez a PP 1étrejottének is [24]. A betegség prog-
resszidjiban, a duodenalis, majd groove régiérol a panc-
reasra terjedésben a myofibroblastos reakcio és a
cystaképz6dés okozta kompresszio is részt vesz, tovabb
rontva a pancreasnedv-elfolyast, illetve Gsszenyomva a
Wirsung-vezetéket. Altalanossigban kiemelendd, hogy a
kronikus pancreatitis patomechanizmusaban napjaink-
ban az ismert, klasszikus kornyezeti rizikéfaktorok mel-
lett genetikai tényez6k jelenlétét feltételezik, melyek
interakcidja révén jon létre egy adott egyénben a megbe-
tegedés. Az elmualt 20 évben kertiltek felfedezésre olyan
genetikai mutdciok, melyek az egyéb kockazati ténye-
zOkkel egyiitt pancreatitis kialakuldsara hajlamositanak.
E génpolimorfizmusok a SPINKI, CFTR és CTRC gé-
neket érintik; a biokémiai hétteret a tripszin pancreason
beliili fokozott ectopids aktivdl6dasa, illetve a tripszin-
inaktivalasért felel6s védé6mechanizmusok elégtelen md-
kodése jelentheti [24, 25].

Differencialdiagnozis

A legfontosabb a PP elkiilonitése a régiéban kialakuld
daganatoktél, mint a pancreasnak a groove régidban lét-
rejové adenocarcinomdja, esetlegesen cholangiocarcino-
ma vagy a duodenumfalbdl kiindulé adenocarcinoma,
valamint regiondlis cysticus elviltozasok és lagyrész-tu-
morok (példiul leiomyogen daganatok, GIST). A cysti-
cus format és a régié neoplasticus vagy nem neoplasticus
cysticus elvaltozasait egyes szerzOk szerint nagy val6szi-
niiséggel el lehet kiiloniteni preoperativ vizsgilatokkal,
azonban a szolid varidns és a periampullaris-paraduode-
nalis régidban kialakult carcinomdk kozt igen nehéz,
gyakran nem lehetséges a differenciicid, és megbizhat6
diagnozis csak a sebészi reszekdtum hisztopatolégiai fel-
dolgozdsa révén nyerhet§ [14, 17, 18]. Kiemelendd,
hogy a tumormarkerek, mint a CEA és a CA19-9, noha
altaliban nem emelkedettek PP-ben, esctenként leirtak
akidr magas szérumkoncentraciot is [8, 18, 19, 23].
Megjegyzend§ az is, hogy pancreasadenocarcinoma és a
PP egyiittes el6fordulasa is ismert [ 14, 26]. Fontos més-
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részt az autoimmun pancreatitistSl valo elkiilonités, mely
szteroidterapiaval kezelhetd, és mint a PP, pszeudotu-
morjelleget olthet. (A részletes ismertetés meghaladja a
cikk kereteit, ajanljuk Kloppel és Muraki cikkét [1, 21].)

Terapin

Amennyiben a gondos kivizsgdlds utin nagy valdszinG-
séggel a paraduodenalis pancreatitis diagnézisa allithaté
fel, a betegség lefolydsanak rendszeres kontrollja mellett
lehetséges a konzervativ kezelés, mely magaban foglalja
a pancreas nyugalomba helyezését, a fajdalom csillapita-
sat, szigort alkoholmegvonas mellett, sziikség esetén en-
doszkoéposan elvégezhetd beavatkozdsokkal, mint a duo-
denum tagitisa, pancreaticus vagy epelti drendzs,
cystenterostomia [8, 9, 13, 27-29]. A szomatosztatin-
anal6g kezelésnek a fajdalomra gyakorolt, noha csak ro-
vid tavon leirt kedvezé hatisit tobb szerzd is emliti.
(A pancreasnedv-termelés csokkentése révén az intra-
pancreaticus nyomast befolyasolja [7, 13, 20, 29-31].)
Mindazoniltal a biztonsiggal nem kizirhat6 esetleges
neoplasticus folyamat miatt gyakran torténik primeren
részleges pancreatoduodenectomia (hagyomanyos vagy
pylorusmegtartisos Whipple-miitét), mely a betegség
progresszidja vagy terdpiarezisztencia miatt is sziikséges-
sé valhat. Egy 120 beteg anyagit retrospektiven feldol-
goz0 vizsgilatban primeren vagy a korlefolyds sorin a
betegek 67%-andl keriilt sor sebészi reszekciéra (nem
mutatkozott kiilonbség a cysticus és a szolid varidns ko-
z6tt) [7]. Egy szintén friss metaanalizis szerint a feldol-
gozott 8 tanulmdiny alapjin, mely Osszesen 335 beteg
anyagdt reprezentalta, Osszességében 59%-os volt a sebé-
szi beavatkozasok ardnya (80% primer jellegii); a betegek
19%-a részesiilt elsédlegesen endoszképos ellitisban,

koziiliik 34%-nak késGbb sebészi kezelésre is sziiksége

lett [32].

Kovetkeztetés

A paraduodenalis pancreatitis érdekes, ritkinak mon-
dott, bar feltehetGen csak kevéssé ismert, igy aluldiag-
nosztizalt, diagnosztikus kihivést jelent§ megbetegedés,
mely gyakran pancreaticus, illetve duodenumfali daganat
gyantjit kelti. Osszefoglalva, a fent részletezett klinikai
képpel jelentkezd, majd képalkotd vizsgalatokkal (hasi,
illetve lehet8ség szerint endoszképos UH, majd lehets-
ség szerint MRI, MRCP vagy CT) észlelhetd, jellegzetes
»groove” lokaliziciéja térfoglalé folyamat esetén gon-
dolnunk kell a paraduodenalis pancreatitis lehet&ségére.
Az esetleges neoplasticus jelleg kizdrdsa, mint a fentiek-
ben lathatd, radiolédgiailag sokszor nem lehetséges, illet-
ve akdr inkdabb tumorosnak tdinik a folyamat. A citolégiai
vagy hisztolégiai mintavétel, mint eseteinkben is, gyak-
ran nem reprezentilja a kérdéses elviltozast. Mindazon-
dltal alapos kivizsgaldssal a radikdlis sebészi beavatkozis
egyes esetekben elkeriilhetS lehet, noha diagnosztikus
kétely vagy konzervativ kezelésre rezisztens tiinetek, il-
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letve progresszié miatt sokszor az elviltozis nem neo-
plasticus jellege ellenére gyakran, mint eseteinkben is,
szlikségessé vilik.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.

Szerzdi munkamegosztds: H. 1.: A kézirat megirisa, a se-
bészi reszekitumok feldolgozdsa és a szovettani leletek
készitése. B. B.: A szovettani leletek konzulense, a kéz-
irat lektoralasa. F. N.: A médsodik beteg radiolégiai leleté-
nek készit6je. M. A.: Az els6 beteg radiolégiai leletének
készitGje. 1. A.: A masodik beteg belgydgyasza, esetajan-
las. K. D.: Mindkét beteg operatére. A cikk végleges val-
tozatit valamennyi szerzé clolvasta és jévihagyta.

Erdekeltségek: A szerzGknek nincsenek érdekeltségeik.
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