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SSttrreesszzcczzeenniiee
Ektopia trzustki jest rzadko obserwowanym i rozpoznawanym
u dzieci schorzeniem przewodu pokarmowego. Nie do końca
poznano etiopatogenezę choroby, a przebieg jej zwykle jest
bezobjawowy. Do najpoważniejszych powikłań zalicza się:
krwawienie, niedrożność oraz możliwość transformacji nowo-
tworowej. W niniejszym artykule autorzy przedstawiają obec-
ny stan wiedzy na temat tej jednostki chorobowej na podsta-
wie aktualnego piśmiennictwa.

AAbbssttrraacctt
Ectopic pancreas is a rare condition of the gastrointestinal
tract with unknown aetiology, usually asymptomatic. The risk
of malignancy, bleeding and occlusion are the most serious
complications. The present knowledge about ectopic
pancreas based on the literature is described.

DDeeffiinniiccjjaa
Heterotopia (gr. héteros – inny, tópos – miejsce,

okolica) oznacza zmianę planu budowy organizmu,
zmiany naruszające położenie wydzielonych obszarów
(narządów) morfologiczno-funkcjonalnych organizmu
w stosunku do pozostałych obszarów i ich położenia
u przodków (wg http://encyklopedia.pwn.pl) [1].

Trzustka ektopowa (heterotopia trzustki, odprysko-
wiak, łac. choristoma, gr. choristos – oddzielony, ang. cho-
ristoma, pancreatic rest, ectopic, abberrant, accessory pan-
creas tissue, wg http://pl.wikipedia.org) to anomalia
rozwojowa, której istotą jest występowanie tkanki trzust-
kowej poza jej anatomiczną lokalizacją w trzustce [2].
Tkanka ta nie ma połączeń naczyniowych czy anatomicz-
nych z narządem, z którego się wywodzi. Pierwsze donie-
sienie dotyczące choroby pochodzi z 1727 r., w którym au-
tor opisuje występowanie tkanki trzustkowej w materiale
resekcyjnym z uchyłka jelita cienkiego [3, 4]. U dzieci opi-
sy choroby dotyczą pacjentów w różnym wieku – naj-
młodszym był noworodek operowany w 8. dobie życia
z powodu guza ściany powłok brzusznych w okolicy pęp-
ka, który w badaniu histopatologicznym wykazał się utka-
niem trzustki ektopowej [5]. W piśmiennictwie polskim
ukazały się pojedyncze doniesienia na ten temat [4, 6–8].

EEppiiddeemmiioollooggiiaa
Ektopowa tkanka trzustkowa może występować we

wszystkich odcinkach przewodu pokarmowego, a także
poza przewodem pokarmowym, zwykle w narządach
sąsiednich, ale i odległych, zlokalizowanych poza jamą
brzuszną. Jest ona najczęstszym typem heterotopii do-
tyczącej narządów układu pokarmowego [6]. Przebieg
jest zwykle bezobjawowy do czasu pojawienia się powi-
kłań, a rozpoznanie często ma charakter przypadkowy
w trakcie wykonywania z różnych wskazań badań en-
doskopowych lub obrazowych. W badaniach autopsyj-
nych u osób dorosłych ektopię trzustki rozpoznaje się
z częstością 0,5–3,7%, nieco częściej u mężczyzn w wie-
ku średnim, między 30. a 50. rokiem życia. W przypad-
ku chorych operowanych częstość ta jest nieco większa
i szacuje się ją na 1 : 500 laparotomii [9]. U dzieci rze-
czywista częstość choroby pozostaje nieustalona. W ba-
daniach retrospektywnych w przypadku dzieci podda-
nych laparotomii heterotopię trzustki wykrywa się
w 0,2% przypadków [10]. Autorzy publikacji w bada-
niach własnych w grupie 1791 dzieci poddanych gastro-
fiberoskopi, trzustkę ektopową stwierdzili u 12 z nich,
co stanowiło 0,67% badanej grupy [6]. Większość opi-
sów w piśmiennictwie dotyczy małych grup pacjentów
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lub też ma charakter doniesień kazuistycznych przed-
stawiających pojedyncze przypadki choroby [4, 6–9].

PPaattooggeenneezzaa
Przyczyny występowania ektopii trzustki nie są do-

kładnie poznane, prawdopodobny jest związek tej patolo-
gii z zaburzeniami procesów embriogenezy i nieprawidło-
wym różnicowaniem się linii komórek macierzystych [10].
Istnieją różne teorie na temat potencjalnych przyczyn wy-
stępowania ektopii trzustki. Najbardziej rozpowszechnio-
ną jest hipoteza nieprawidłowej migracji pierwotnej tkan-
ki trzustkowej, która zasiedla różne odcinki przewodu
pokarmowego, a także narządy sąsiednie położone poza
nim. Inna teoria sugeruje, że możliwą przyczyną powsta-
wania ektopii trzustki jest metaplazja pierwotnej endo-
dermy zlokalizowanej w błonie podśluzowej okolicy an-
tralnej żołądka. Heterotopowa tkanka trzustkowa
najczęściej wykazuje wszystkie anatomiczne i fizjologicz-
ne funkcje trzustki oraz cechuje się podatnością na wy-
stępowanie różnych chorób (torbiele, zapalenie, nowo-
twory) podobnie do narządu, z którego się wywodzi
[3, 10, 11]. W jej etiopatogenezie mogą brać udział również
czynniki genetyczne, ponieważ na modelach zwierzęcych
wykazano istotną rolę mutacji genu Hes-1 [7]. Dodatkowy-
mi dowodami na udział czynników genetycznych są
współwystępowanie trzustki ektopowej jako patologii to-
warzyszącej zespołom o udokumentowanym podłożu ge-
netycznym, np. Beckwitha-Wiedemanna czy von Hippla-
-Lindaua, oraz różne wrodzone postacie hiperplazji
komórek β i dysplazji wysp trzustkowych (nesidioblasto-
sis) o charakterze ogniskowym bądź rozlanym [12, 13].

PPooddzziiaa³³  ii llookkaalliizzaaccjjaa
Zgodnie z podziałem Gaspar-Fuentesa z 1973 r. wy-

różnia się cztery zasadnicze typy ektopii trzustkowej: 
• I – złożony ze wszystkich elementów prawidłowej

trzustki, 
• II – zbudowany jedynie z przewodów trzustkowych

(trzustka przewodowa), 
• III – składający się wyłącznie z części pęcherzykowej

(trzustka zewnątrzwydzielnicza),
• IV – złożony tylko z wysp trzustkowych (trzustka we-

wnątrzwydzielnicza) [14]. 
Najczęściej trzustka ektopowa lokalizuje się w części

antralnej żołądka (25–38%), dwunastnicy (17–36%) oraz
jelicie cienkim (15–21%), a więc w narządach sąsiadują-
cych z nią, co pośrednio potwierdza rolę zaburzeń migra-
cji jako przyczyny jej ektopii [3, 15]. Rzadziej obserwuje
się inne położenia. Trzustkę ektopową można także
stwierdzić w błonie śluzowej przełyku, pęcherzyka żół-
ciowego i przewodu żółciowego wspólnego w uchyłku
Meckela, we wnęce śledziony oraz wyjątkowo rzadko
w otrzewnej, śródpiersiu, płucach, nadnerczach, ko-

ściach, jamie czaszki oraz jajowodzie [16–25]. Niekiedy
ektopii trzustki współtowarzyszą inne rodzaje ektopii,
np. żołądka, co staje się przyczyną powikłań niezależ-
nych od związanych z trzustką ektopową. Czasem cho-
roba towarzyszy innym wadom, np. zdwojeniom narzą-
dów, i rozpoznaje się ją po ich resekcji chirurgicznej [26].
Anatomicznie trzustka ektopowa ma zwykle charakter
zmiany litej, ale często występują zmiany torbielowate
lub o mieszanej, niejednorodnej strukturze.

OObbrraazz  kklliinniicczznnyy
Większość przypadków trzustki ektopowej, szcze-

gólnie w dzieciństwie, przebiega bezobjawowo, a dia-
gnozę stawia się najczęściej podczas badania endosko-
powego (gastrofiberoskopia), które wykonuje się
z wielu różnych wskazań. Dotyczy to przede wszystkim
żołądkowej lokalizacji trzustki ektopowej. W przypadku
położenia w innych odcinkach przewodu pokarmowego
ustalenie rozpoznania może być trudne. Objawy klinicz-
ne u dorosłych nie są charakterystyczne, najczęściej ob-
serwuje się bóle brzucha zlokalizowane w nadbrzuszu,
uczucie dyskomfortu i pełności poposiłkowej oraz nud-
ności i wymioty. Rzadziej występują ostre lub przewle-
kłe krwawienia, niedrożność, wgłobienie oraz objawy
związane z rozwojem ostrego lub przewlekłego zapale-
nia trzustki [27–31]. W opracowaniu Ba i wsp., w którym
poddano retrospektywnej analizie przyczyny krwawie-
nia z jelita cienkiego, trzustka ekotopowa była źródłem
krwawienia u 3 z 76 pacjentów [32]. Podobne obserwa-
cje odnotowano w grupie dzieci z trzustką ektopową,
u których pierwsze objawy pojawiają się zwykle pod ko-
niec 2. dekady życia [6]. Niektóre z obserwowanych ob-
jawów niewątpliwie wiążą się z występowaniem trzust-
ki ektopowej, inne mogą łączyć się z różnymi
chorobami, które towarzyszą ektopii trzustki. Częstość
objawów zależy od umiejscowienia oraz wielkości
zmiany. Najbardziej typowa jest lokalizacja żołądkowa,
a w 85–95% przypadków ektopia pojawia się na krzy-
wiźnie większej w okolicy antralnej [9]. Częste jest rów-
nież usytuowanie ektopowej tkanki trzustkowej w oko-
licy połączenia żołądkowo-przełykowego (ok. 16%),
które nie zależy od towarzyszących np. chorobie refle-
ksowej przełyku procesów zapalnych czy występowania
przełyku Barretta i raczej ma podłoże wrodzone. Uważa
się, że zmiany o średnicy > 1,5 cm rzadko pozostają bez-
objawowe, mogą powodować niedrożność odźwiernika
i zaburzenia opróżniania żołądka, a w przypadku lokali-
zacji w drogach żółciowych wywoływać żółtaczkę me-
chaniczną, cholestazę oraz objawy kolki żółciowej
[16, 33]. Średnica zmiany w żołądku rzadko przekra-
cza 3 cm, ale opisuje się przypadki trzustki ektopowej
o średnicy > 8 cm [6, 9, 23, 29]. W przypadku noworod-
ków i niemowląt choroba może manifestować się już
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w pierwszych dniach i miesiącach życia objawami nie-
drożności odźwiernika (gastric outlet obstruction
– GOO), co wymaga pilnej interwencji chirurgicznej
[5, 34, 35]. Występowanie objawów bólowych należy
wiązać z egzokrynną oraz endokrynną funkcją trzustki
ektopowej, a więc uwalnianiem enzymów oraz hormo-
nów do otaczających tkanek i rozwojem zapalenia oraz
zaburzeń hormonalnych. Może to skutkować powsta-
waniem owrzodzeń, krwawieniem, a nawet perforacją.
Ektopowe wydzielanie hormonów (insulina/glukagon)
może być przyczyną zaburzeń gospodarki węglowoda-
nowej, najczęściej o charakterze hipoglikemii, a nawet
objawowej neuroglikopenii [4, 13, 36]. W przypadku za-
palenia ektopowej tkanki trzustkowej obserwuje się
wzrost aktywności enzymów trzustkowych podobnie
jak to się dzieje w przebiegu klasycznego zapalenia
trzustki [31]. Transformacja nowotworowa występuje
niezwykle rzadko, a w piśmiennictwie można znaleźć
pojedyncze opisy takiego powikłania [37–40]. Lokaliza-
cja poza jamą brzuszną, np. w jamie czaszki, może po-
wodować występowanie groźnych komplikacji, takich
jak wodogłowie czy krwawienie śródczaszkowe, co
skutkuje upośledzeniem rozwoju dziecka, porażeniami,
a nawet nagłym zgonem dziecka [24].

RRoozzppoozznnaanniiee
W rozpoznaniu główną rolę odgrywa gastrofibero-

skopia, która pozwala na uwidocznienie w okolicy
przedodźwiernikowej charakterystycznej polipowatej
zmiany z centralnym zagłębieniem, stanowiącej praw-
dopodobne miejsce drenażu tkanki trzustkowej. Taki
obraz zmiany podśluzówkowej z kraterowatym lub pęp-
kowatym zagłębieniem w centrum jest bardzo charak-
terystyczny, ale często spotyka się nietypowe obrazy
wymagające różnicowania od powstałych z innych
przyczyn (ryc. 1.) [3, 6, 11]. Pobranie jednocześnie wycin-
ków do badań histopatologicznych w części przypad-
ków potwierdza rozpoznanie. Endoskopia pozwala po-
nadto na monitorowanie zmiany, ponieważ sporadycz-
nie obserwuje się samoistną remisję oraz ponowne po-
jawienie się tkanki ektopowej, co może wiązać się
z okresowym wzrostem trzustki ektopowej, zależnym
od wydzielania hormonów i stanu zapalnego otaczają-
cych tkanek. Ze względu na podśluzówkową lokalizację
zmiany wycinki pobierane rutynowo do badania histo-
patologicznego często nie są diagnostyczne. Znacznie
lepszym badaniem do potwierdzenia rozpoznania jest
endoultrasonografia (EUS) połączona z biopsją aspira-
cyjną cienkoigłową (BAC), której czułość mieści się
w przedziale 80–100% [41]. W przypadku dzieci z powo-
du ograniczeń technicznych oraz sprzętowych badanie
EUS ma jednak stosunkowo małe zastosowanie. W żo-
łądku trzustka ektopowa może znajdować się w błonie
podśluzowej, warstwie mięśniowej, a nawet sięgać
do surowicówki, co utrudnia histologiczną weryfikację
zmiany i może być również przyczyną powikłań w na-
rządach sąsiednich. Nie ma natomiast korelacji między
typem histologicznym a występowaniem określonych
objawów klinicznych. Badania radiologiczne, przede
wszystkim kontrastowe górnego odcinka przewodu po-
karmowego (badanie z podwójnym kontrastem) oraz
tomografia komputerowa, cechują się mniejszą od en-
doskopii czułością i specyficznością, które wynoszą od-
powiednio 71,4 i 87,5% [12, 42, 43]. W przypadku podej-
rzenia zmian zlokalizowanych w jelicie cienkim
pomocne może być zastosowanie kapsułki endoskopo-
wej, której dostępność u dzieci jest również ograniczo-
na [44]. W niektórych przypadkach może być pomocna
klasyczna ultrasonografia jamy brzusznej po wypełnie-
niu żołądka płynem. U pacjentów operowanych bada-
nie śródoperacyjne pozwala na określenie charakteru
zmiany i wykluczenie nowotworu. Ma to istotne znacze-
nie do ustalenia zakresu zabiegu i dalszego postępowa-
nia, ponieważ makroskopowo trzustka ektopowa może
mieć obraz podobny do innych zmian, przede wszystkim
guzów stromalnych (gastrointestinal stromal tumour
– GIST), wywodzących się z układu autonomicznego
(gastrointestinal autonomic nerve tumour – GANT), 

RRyycc.. 11..  Zmiana podśluzówkowa okolicy antralnej
żołądka o średnicy 2,5 cm, która w badaniu hi-
stopatologicznym wykazała się utkaniem
trzustki ektopowej (materiał własny)
FFiigg.. 11..  Submucosal tumour in the prepyloric
region with diameter of 2.5 cm; in histopathology
ectopic pancreas was confirmed (own material)
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rakowiaków, chłoniaków oraz innych nowotworów [34].
Dotychczas zostało opisanych ok. 15 przypadków trans-
formacji nowotworowej ektopowej trzustki, jednak aby
potwierdzić związek obu patologii, konieczne jest speł-
nienie kilku warunków: 
• nowotwór musi rozwijać się z trzustką ektopową lub

w jej bezpośrednim sąsiedztwie,
• granicę między prawidłową trzustką a tkanką nowo-

tworową należy uwidocznić w badaniu histopatologicz-
nym, 

• ektopowa tkanka trzustkowa nieobjęta nowotworem
musi zawierać wszystkie elementy strukturalne trzustki. 

Rokowanie w przypadku nowotworzenia w trzustce
ektopowej jest lepsze ze względu na zwykle wcześniej-
sze rozpoznanie oraz możliwość radykalnego leczenia
chirurgicznego [38, 40].

DDiiaaggnnoossttyykkaa  rróó¿¿nniiccoowwaa
W diagnostyce różnicowej należy uwzględnić inne

zmiany podśluzówkowe, przede wszystkim GIST, GALT,
leyomioma, mięśniaki, tłuszczaki, włókniaki, chłoniaki
i rakowiaki. Należy podkreślić, że ostateczne potwier-
dzenie rozpoznania trzustki ektopowej jest możliwe 
jedynie na podstawie badania histopatologicznego ma-
teriału biopsyjnego lub resekcyjnego. Inne metody dia-
gnostyczne mają znaczenie pomocnicze [9].

LLeecczzeenniiee
Strategia postępowania jest nadal przedmiotem dys-

kusji i wielu kontrowersji. Zmiany objawowe czy też po-
wikłania w postaci krwawienia, perforacji lub niedrożno-
ści wymagają leczenia chirurgicznego. Wskazaniem
do resekcji są również zaburzenia metaboliczne, a przede
wszystkim objawowa hipoglikemia oraz podejrzenie no-
wotworu. Nie ma natomiast ustalonych standardów,
szczególnie u dzieci, w przypadkach, kiedy nieprawidło-
wą tkankę wykrywa się podczas badań diagnostycznych
wykonywanych z innych przyczyn. Chociaż ryzyko powi-
kłań czy transformacji nowotworowej jest niewielkie, to
często po wykazaniu tej patologii dzieci poddaje się pro-
filaktycznemu leczeniu chirurgicznemu. Stosuje się wte-
dy głównie techniki mało inwazyjne, takie jak resekcje
endoskopowe (pętlą) lub metodę laparoskopową nawet
z użyciem specjalnych robotów do laparoskopii oraz rza-
dziej klasyczną laparotomię z resekcją [15]. Techniki lapa-
roskopowe poleca się również w leczeniu pacjentów
z masywnym krwawieniem z przewodu pokarmowego,
którego etiologia nie jest ustalona. Badania technikami
endoskopowymi zwykle dotyczą małych, dobrze udoku-
mentowanych zmian, które mogą być usunięte technika-
mi endoluminarnymi z marginesem 1-centymetrowym,
wolnym od zmian [3, 6, 15, 45, 46]. Pacjenci niepoddani
leczeniu operacyjnemu wymagają okresowej kontroli en-

doskopowej w celu oceny dynamiki zmiany oraz ze
względu na ryzyko nowotworzenia. Autorzy postulują,
aby dzieci te poddawano kontroli endoskopowej raz
w roku. W przypadku leczenia objawowego u dzieci z do-
legliwościami stosuje się leki hamujące sekrecję żołądko-
wą z grupy inhibitorów pompy protonowej. Wskazane są
również monitorowanie aktywności enzymów trzustko-
wych, jeśli stwierdzi się ich wzrost lub dziecko przebyło
incydent zapalenia trzustki, a także badania czynności
hormonalnej, jeśli obecne jest ektopowe wydzielanie
hormonów trzustkowych [4, 47].

RRookkoowwaanniiee
Rokowanie zasadniczo jest dobre, a większość przy-

padków przebiega bezobjawowo. Wystąpienie powikłań,
szczególnie przemiana złośliwa, wymaga radykalnego le-
czenia chirurgicznego oraz dalszego indywidualnego po-
stępowania zależnie od rozpoznania histopatologicznego.

PPooddssuummoowwaanniiee
Przedstawiona przez autorów problematyka trzustki

ektopowej wskazuje na możliwość występowania tej
patologii w populacji pediatrycznej. Ze względu
na ewentualność powikłań oraz ryzyko transformacji
nowotworowej konieczne wydaje się ustalenie standar-
dów postępowania w tej grupie.
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