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Аутоиммунный панкреатит (АИП) — редкое
хроническое воспалительное заболевание

поджелудочной железы (ПЖ) с характерными
клиническими, радиологическими, серологичес�
кими и гистологическими особенностями, в па�
тогенез которого вовлечены аутоиммунные ме�
ханизмы. По современным представлениям,
АИП — лимфоплазмоцитарный склерозирую�
щий панкреатит, являющийся составной частью
системного фиброзно�воспалительного синдро�
мокомплекса, известного как иммуноглобулин
G4 (IgG4)�зависимое системное заболевание [15,
18—22].

Для АИП характерны непостоянное повыше�
ние уровня сывороточного IgG4, полиорганная
IgG4�индуцированная лимфоплазмоцитарная
инфильтрация, хорошо поддающаяся терапии
кортикостероидами [7, 15, 20—22]. Изолиро�
ванное поражение ПЖ (локальная форма АИП)
встречается довольно редко, чаще (диффузная
форма) в патологический процесс вовлекаются
система печени (IgG4�связанный холангит),
слюнные железы (хронический склерозирую�
щий сиаладенит), забрюшинное пространство,
лимфатические узлы и почки [7, 16, 18—21]. Эти
внепанкреатические проявления IgG4�зависимо�
го системного заболевания могут протекать по
типу других состояний, включающих первичный
склерозирующий холангит, синдром Шегрена,
тиреоидит Риделя и забрюшинный фиброз [8,
14, 19—22, 29].

Несмотря на достаточно редкую встречаемость
(5—6 % всех форм хронического панкреатита —
ХП), во всем мире с каждым годом не только воз�

растает интерес к данной проблеме, но и увели�
чивается количество публикаций о зарегистри�
рованных случаях АИП, появляются результаты
крупных, преимущественно ретроспективных,
исследований [2, 8, 20, 21].

Развитие безболезненной желтухи или обнару�
жение опухолевидного образования в ПЖ, осо�
бенно у пожилых пациентов, всегда должно соп�
ровождаться онкологической настороженностью
относительно возможной аденокарциномы ПЖ.
Однако такие же клинические проявления могут
быть и при АИП, являясь типичным результатом
фиброзно�воспалительных изменений аутоим�
мунного происхождения. Осложненное течение,
имитирующее опухоли ПЖ, в большинстве слу�
чаев приводит к необоснованному оперативному
лечению у больных АИП. Знание об этой пато�
логии, использование международных диагнос�
тических критериев позволят клиницистам уве�
личить процент правильных диагнозов у боль�
ных АИП до необоснованного оперативного вме�
шательства. Учитывая высокую летальность в
панкреатобилиарной хирургии, известный риск
ранних и поздних осложнений, последующую
инвалидизацию больных, своевременно установ�
ленный диагноз имеет несомненные преимущес�
тва как для пациента, так и для врача.

Впервые данный патологический процесс был
описан H. Sarles и соавторами в 1961 г. как пер�
вичный воспалительный склероз поджелудоч�
ной железы с гипергаммаглобулинемией, причи�
ной которого якобы была «аутоиммунизация
[30]. Поскольку H. Sarles не настаивал на том,
что описанная форма панкреатита является
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особой, его сообщение со временем было забыто.
О нем вспомнили только после 1995 г., когда K.
Yoshida представил доказательства существова�
ния ХП, обусловленного аутоиммунными нару�
шениями, что косвенно подтверждалось эффек�
тивностью стероидной терапии [33].

В 2001 г. АИП был включен в классификацию
ХП TIGAR�О отдельным пунктом, поскольку
отличается по этиологии, течению и прогнозу
от других видов панкреатита. Затем последовал
ряд сообщений преимущественно из клиник
Японии, Кореи и США с подробным описанием
симптомов АИП, что, в конечном счете, и позво�
лило расценивать данную патологию как IgG4�
зависимое системное заболевание [8, 13, 15, 18—
22, 29].

Истинная распространенность и частота воз�
никновения не известны. Единственные доступ�
ные статистические данные сообщаются в пуб�
ликациях из Японии и Италии. В этих странах
предполагаемая распространенность АИП по�
добна и составляет 4,6 и 6,0 % соответственно [1,
28]. В США ретроспективно гистологически
после резекции ПЖ АИП выявлен в 10—11 %
случаев [5, 29].

Заболевание встречается в любом возрасте, ча�
ще — после 55 лет. Несколько большая его часто�
та отмечается у мужчин (мужчины : женщины —
1,7—2,1 : 1), за исключением Италии (мужчи�
ны : женщины — 1 : 1), что может свидетельство�
вать о географической генетически обуслов�
ленной изменчивости. Сахарный диабет имеет
раннее начало и наблюдается приблизительно у
половины пациентов [5, 28, 33].

У пациентов с АИП наблюдается широкий
спектр клинических симптомов, однако острая
боль в брюшной полости или острый панкреатит
бывают редко. Частыми проявленими АИП яв�
ляются умеренно выраженная, не требующая
назначения опиоидов, панкреатическая боль,
персистирующая обтурационная желтуха, тош�
нота [1, 2, 5, 12, 13, 28, 29, 32]. Относительно ред�
ко встречаются боль в пояснице, потеря массы
тела, анорексия, рецидивирующая рвота. Опи�
саны сочетания АИП с ревматоидным артритом,
синдромом Шегрена, первичным билиарным
циррозом, первичным склерозирующим холан�
гитом, болезнью Крона, язвенным колитом, сис�
темной красной волчанкой, сиаладенитом, прос�
татитом, увеитом и ретроперитонеальным фиб�
розом [1, 2, 12, 13, 28, 29, 32].

Учитывая, что основной причиной госпитали�
зации является персистирующая желтуха, в том
числе и безболевая, клиницисты часто ошиба�
ются с постановкой диагноза, отдавая предпоч�
тение злокачественным новообразованиям ПЖ

или печеночных протоков, верифицируя диаг�
ноз ретроспективно после проведения резекции
ПЖ или холецистэктомии [13, 28, 32]. Верифи�
цировать АИП и дифференцировать данное за�
болевание от аденокарциномы ПЖ помогает
знание и использование официальных диагнос�
тических критериев, позволяющих отличить
АИП от других форм ХП и рака ПЖ. Известно
несколько диагностических критериев АИП, ко�
торые были предложены Японским панкреати�
ческим обществом (Japan Pancreas Society) в
2002 г. и в 2006 г. модифицированы, клиникой
Мейо (США), панкреатологами Кореи [4, 6, 23,
24]. Критерии базируются на данных визуализа�
ции, результатах лабораторных тестов и гисто�
логического исследования.

Критерии HISORt для диагностики АИП 
(клиника Мейо) [4]

Гистология
Наличие не менее одного из следующих кри�

териев:
· перидуктальный лимфоплазмоцитарный ин�

фильтрат с облитерирующим флебитом и фиб�
розом с «муаровым» рисунком;

· лимфоплазмоцитарный инфильтрат с фибро�
зом с «муаровым» рисунком и обилием IgG4

клеток.

Визуализация
Типичные признаки: диффузное увеличение

ПЖ с периферическим гиподенсным капсулопо�
добным ободком и диффузным неравномерным
сужением главного протока ПЖ.

Другие признаки: локальное опухолевидное
образование/увеличение ПЖ, центральная пан�
креатическая масса/расширение, фокальное су�
жение главного протока ПЖ, атрофия ПЖ, каль�
циноз, панкреатит.

Серология
Повышенный серологический уровень IgG4 (в

норме 8—140 мг/дл).
Вовлечение других органов.
Воротная/внутрипеченочной билиарная

стриктура, персистирующая дистальная билиар�
ная стриктура, вовлечение околоушных/слез�
ных желез, медиастинальная лимфоаденопатия,
забрюшинный фиброз.

Реакция на терапию кортикостероидами
Полное разрешение или отчетливое умень�

шение внутри� и внепанкреатических изменений
при использовании кортикостероидов.

Диагностические группы: пациенты, у которых
есть один или более критериев из группы, боль�
ны АИП.
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Группа А: диагностические гистологические
изменения ПЖ.

Наличие одного или более из следующих кри�
териев:
· гистологический образец, характеризующийся

полным спектром изменений, характерных для
лимфоплазмоцитарного склерозирующего
панкреатита;

· наличие в панкреатическом лимфоплазмоци�
тарном инфильтрате 10 и более IgG4�содержа�
щих клеток в поле зрения микроскопа под
большим увеличением.

Группа В: типичные изменения при визуали�
зации и серологическом исследовании.

Наличие всех следующих критериев:
· обнаружение на сканах компьютерной или

ядерно�магнитной резонансной томограммы
диффузного увеличения ПЖ с гомогенным
ослаблением, умеренным усилением при кон�
трастировании с периферическим гиподен�
сным ободком;

· панкреатограмма, демонстрирующая диффуз�
ный, неравномерно суженный главный про�
ток ПЖ;

· повышение уровня IgG4 в сыворотке крови.

Группа С: ответ на терапию кортикостероидами.
Наличие всех следующих критериев:

· необъяснимого заболевания ПЖ после полно�
го исключения всех возможных этиологи�
ческих причин;

· повышение уровня IgG4 в сыворотке крови
и/или вовлечение других органов, подтвер�
жденное наличием большого количества кле�
ток, содержащих IgG4;

· полное выздоровление или отчетливое умень�
шение внутри� и внепанкреатических измене�
ний при использовании кортикостероидов.

Диагностические критерии Японского 
панкреатического общества [6, 27]

Клиническими диагностическими критериями
АИП являются:

I. Данные методов визуализации (сужение
протока ПЖ и увеличение ПЖ).

II. Лабораторные данные: патологическое по�
вышение уровня γ�глобулинов, IgG и/или IgG4 в
плазме крови, наличие аутоантител.

III. Данные гистологического исследования —
фиброз ПЖ, выраженная клеточная инфильт�
рация преимущественно лимфоцитами и плаз�
моцитами.

Диагноз устанавливают при наличии критерия I
вместе с критериями II и/или III.

Диагностические критерии KIM (Корея) 
для диагностики АИП [23, 24]

Клиническими диагностическими критериями
АИП являются:

I. Данные методов визуализации ПЖ (важ�
нейшие): 1) КТ — диффузное увеличение
(«опухание») ПЖ; 2) ретроградная панкреато�
холангиография (РПХГ) — диффузное или сег�
ментарное нерегулярное сужение главного про�
тока ПЖ.

II. Результаты лабораторных исследований:
(1) повышение уровня IgG или IgG4 или (2) на�
личие аутоантител.

III. Данные гистопатологического исследования:
фиброз и лимфоплазмоцитарная инфильтрация.

IV. Реакция на стероиды.
Диагноз устанавливают при наличии I крите�

рия вместе с любым из критериев II—IV.

Последние годы для диагностики АИП во мно�
гих странах мира все чаще используют предло�
женные клиникой Мейо критерии HISORt
(Histology — гистология, Imaging — визуализа�
ция, Serology — серология, Other organ involve�
ment — вовлечение других органов, Response to
corticosteroid therapy — ответ на терапию стерои�
дами), так как, по мнению многих исследовате�
лей, при строгом соблюдении они являются наи�
более специфичными и чувствительными.

В 2008 г. после японско�корейского симпозиума
по АИП были одобрены и опубликованы Ази�
атские диагностические критерии [27]. Несмотря
на то что существуют некоторые различия между
ними и критериями HISORt, в обоих случаях
признается, что АИП может быть диагностирован,
если есть один или более из следующих критериев:

I — наличие типичных гистологических изме�
нений в виде лимфоплазмоцитарного склерози�
рующего панкреатита;

II — наличие типичных рентгенологических
изменений ПЖ (диффузное «колбасообразное»
утолщение железы с периферическим гиподен�
сным капсулоподобным ободком и диффузным
неравномерным сужением главного протока
ПЖ) и коллатеральных серологических или гис�
тологических признаков;

III — регрессия объективных визуализируе�
мых изменений в ответ на терапию кортикосте�
роидами у отобранных на основании вышеизло�
женных критериев пациентов.

Золотым стандартом в диагностике АИП счи�
тается обнаружение при гистологическом иссле�
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довании лимфоплазмоцитарной перидукталь�
ной инфильтрации [28], хотя она иногда встреча�
ется при ХП алкогольного генеза [9, 19, 21]. Сог�
ласно критериям Японского панкреатического
общества, для установления диагноза АИП гис�
тологических доказательств не требуется [6, 27],
так как получение образца ткани ПЖ без опе�
рации затруднительно, а результат биопсии мо�
жет быть ложноотрицательным в связи со слу�
чайным характером распределения очагов ин�
фильтрации.

В связи с этим при подозрении на АИП роль
гистологического исследования ткани ПЖ в
большей степени заключается в исключении
опухолевого процесса, а не в доказательстве ди�
агноза АИП [25]. Кроме того, ошибка, присущая
тонкоигольной биопсии ПЖ, никогда не позво�
ляет исключить ее опухоль. На основании иссле�
дований в клинике Мейо, кроме использования
серологических и гистологических признаков,
было предложено расширить диагностические
критерии АИП за счет включения ответа на сте�
роидную терапию и менее типичных радиологи�
ческих симптомов [4].

Необходимо помнить, что повышение кон�
центрации IgG4 (> 140 мг/дл) в плазме характер�
но для АИП, однако это же отмечается и у 10 %
больных раком ПЖ. Некоторые аутоантитела, в
частности антинуклеарные (АНА), антитела к
лактоферрину (АЛФ) и углеродистой ангидразе
II типа (карбоангидраза), ревматоидный фактор
часто обнаруживают у пациентов с АИП, однако
их наличие не является строго специфичным для
этого заболевания [9, 21, 32]. Чувствительность и
особенно специфичность лабораторной диагнос�
тики далека от идеала, и только на ее основе от�
личить АИП от рака ПЖ или других форм ХП
затруднительно.

Важнейший диагностический этап при АИП —
визуализация ПЖ, так как клинические, лабо�
раторные и цитологические данные нередко не�
достаточно точны. Наиболее ценны лучевые ме�
тоды исследования — компьютерная томогра�
фия (КТ), магнитно�резонансная томография
(МРТ), ретроградная и магнитно�резонансная
панкреатохолангиография. Лучевая семиотика
данного заболевания разработана настолько,
что, например, в Японии, позволяет выбрать да�
же метод лечения.

Однако в странах с менее развитой медициной
популяризация диагностики АИП при отсут�
ствии единого диагностического теста, недоста�
точном понимании полного клинического спект�
ра АИП и ограниченном использовании между�
народного диагностического консенсуса может
приводить к постановке ошибочного диагноза

АИП по одному из возможных сценариев: 1) на�
значение консервативной терапии кортикосте�
роидами и иммуномодуляторами пациентам с
онкологическими заболеваниями желчного пу�
зыря и ПЖ; 2) назначение кортикостероидов
и/или иммуномодуляторов пациентам с хрони�
ческой абдоминальной болью неуточненной эти�
ологии; 3) выполнение оперативной резекции
ПЖ пациентам с системными аутоиммунными
заболеваниями [7, 8, 13, 16, 20—22, 30].

Ошибочная постановка диагноза АИП паци�
енту с аденокарциномой ПЖ выдвигает на пер�
вый план сценарий, которого больше всего боят�
ся во всем мире, поскольку любая задержка в
правильной диагностике может закрыть и без
того узкое терапевтическое окно для проведе�
ния успешной резекции ПЖ при аденокарци�
номе. Поэтому при наличии у больного безбо�
лезненной желтухи, особенно если она сочетает�
ся с опухолевидным образованием низкой плот�
ности, расширением протока ПЖ) и/или атро�
фией ПЖ, в первую очередь следует исключать
злокачественные новообразования. Назначение
кортикостероидной терапии лишь на основании
повышенного уровня IgG4 ошибочно и может
стоить жизни пациенту.

Диагноз АИП представляется обоснованным у
пациентов с классическим КТ�признаком АИП,
классическими лабораторными данными и уста�
новленным аутоиммунным заболеванием в
анамнезе. При диффузном поражении ПЖ на
КТ выявляют «колбасообразное» утолщение
ПЖ с гомогенным ослаблением, умеренным уси�
лением при контрастировании с периферичес�
ким гиподенсным ободком. Также характерны
потеря дольчатой структуры и увеличение ре�
гионарных лимфоузлов. При длительно сущест�
вующем АИП практически всегда наблюдается
атрофия хвоста ПЖ.

У таких больных может быть целесообразна
тонкоигольная биопсия, особенно если речь идет
о хирургическом лечении. Если цитологическое
исследование не дает однозначного ответа, у па�
циентов с клиническими и лабораторными приз�
наками АИП в качестве диагностического теста
может применяться короткий, как правило,
двухнедельный, курс терапии с использованием
кортикостероидов и обязательным КТ� или
MPT�контролем через 2 нед от начала курса для
верификации изменений в ткани железы. При
этом важнейшим критерием АИП является пол�
ное рассасывание опухоли, так как уменьшение
перифокального воспаления происходит и при
раке ПЖ. Если остаются сомнения в опухолевой
природе заболевания, показано хирургическое
лечение.
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До сих пор в большинстве сообщений об АИП
диагноз был поставлен при изучении препарата,
удаленного при панкреатодуоденальной резек�
ции по поводу предполагаемой опухоли. Между
тем сейчас ясно, что болезнь могла быть излече�
на консервативно. Возникает вопрос: как же ди�
агностировать заболевание? Существенную по�
мощь в работе гастроэнтерологов могут оказать
разработанные T. Gardner с соавторами важные
клинические симптомы АИП, позволяющие из�
бежать постановки ошибочного диагноза.

Важные клинические симптомы, помогающие
избежать ошибочного диагноза АИП 
(адаптировано из [13])

1. Для помощи в установлении диагноза АИП
и исключения злокачественных новообразова�
ний используйте клинические диагностические
критерии HISORt, разработанные клиникой
Мейо, диагностические критерии АИМ Япон�
ского панкреатического общества или диагнос�
тические критерии KIM (Корея).

2. Помните, что АИП — редкое заболевание,
менее распространенное, чем аденокарцинома
ПЖ или холангиокарцинома.

3. Уровни IgG4 в плазме крови повышены у 5 %
пациентов без заболеваний ПЖ, у 10 % с раком
ПЖ и у 6 % пациентов с ХП, поэтому высокий
уровень IgG4 не является высокоспецифичным
для АИП.

4. При нецелесообразном назначении корти�
костероидов пациентам с раком ПЖ повышен�
ные серологические уровни IgG4 могут умень�
шиться, однако это не свидетельствует об эффек�
тивности терапии.

5. Непосредственно перед назначением корти�
костероидов убедитесь, что вы выбрали объек�
тивный показатель, способный отразить резуль�
таты лечения.

6. Как правило, эффективность терапии с ис�
пользованием кортикостероидов видна уже в
первые 2—4 нед лечения. Если в течение 4 нед не
будет зарегистрировано никаких объективных
изменений, значит, диагноз АИП ошибочен.

7. Кортикостероиды могут приводить к субъек�
тивному улучшению даже у пациентов без АИП.

8. Гистологические образцы всех очаговых об�
разований, выявленных с помощью методов ви�
зуализации, должны быть получены и исследо�
ваны до начала терапии кортикостероидами.

В большинстве наблюдений АИП эффективно
лечат кортикостероидами по следующей схеме:
преднизолон по 30—40 мг/сут в течение 1—2 нед
с последующим КТ�контролем через 2—4 нед от
начала лечения, отмена высоких доз кортикосте�

роидов с назначением поддерживающей терапии
(2,5—10 мг/сут) под контролем уровней Ig и
(или) антител и КТ. Очень важен КТ�контроль,
поскольку, если при диффузной форме заболева�
ния неполная редукция изменений ПЖ обычно
требует продолжения гормональной терапии, то
при локальных формах показано хирургическое
лечение.

Предполагается, что при АИП можно назна�
чать азатиоприн [11], как это было доказано ра�
нее в отношении ГКС. По данным K. Tsubakio и
соавторов, был получен клинический эффект от
применения препаратов урсодезоксихолевой
кислоты при АИП, протекающем с синдромом
холестаза на фоне стеноза терминального отдела
холедоха и сахарного диабета. Клинический эф�
фект заключался в снижении маркеров холеста�
за, уменьшении размеров ПЖ и стабилизации
течения сахарного диабета. Как известно, препа�
раты урсодезоксихолевой кислоты при первич�
ном билиарном циррозе, ПСХ способствуют уве�
личению оттока желчи. Кроме того, урсодезокси�
холевая кислота обладает гепатопротективной и
иммуномодулирующей активностью. Следова�
тельно, этот препарат в дозе 12—15 мг/кг можно
эффективно использовать при АИП, особенно
при вовлечении в патологический процесс систе�
мы печени [11, 13, 30].

Хирургическое лечение АИП предпринимают
в связи с невозможностью исключить опухоль
ПЖ. Диагноз в большинстве наблюдений стави�
ли после операции. Анализ статистики зарубеж�
ных клиник и данного материала показывает, что
все резекции ПЖ, выполненные при АИП, соп�
ровождались большей технической сложностью,
большими кровопотерями, продолжительностью
и количеством случаев осложнений по сравне�
нию с операциями по поводу рака. Симптомы за�
болевания после операции исчезают в 95 % наб�
людений [3, 9, 17, 26].

Уменьшение или полное исчезновение воспа�
лительных явлений может происходить и без ле�
чения. При АИП неоднократно была описана
спонтанная редукция воспалительного процесса
в железе. Прогноз при АП зависит от тяжести ос�
ложнений, сопутствующих аутоиммунных забо�
леваний и сахарного диабета.

Одной из причин данной публикации послу�
жил тот факт, что в отечественной литературе
нет сообщений о доказанных случаях АИП, его
диагностических критериях и соответственно —
его эффективном лечении. Это связано с относи�
тельной редкостью данной патологии, диагнос�
тическими трудностями, но главным образом — с
недостатком информации о существовании, воз�
можности выявления и лечения этой формы ХП.
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Ю.М. Шапошнікова

Автоімунний панкреатит: 
особливості діагностики та лікування
Автоімунний панкреатит (АІП) — досить рідкісна хронічна запальна хвороба підшлункової залози (ПЗ),
з якою все частіше стикаються лікарі всього світу. Найпоширеніші клінічні вияви АІП подібні до таких
при раку ПЗ. При цьому встановлення правильного діагнозу допомагає уникнути тяжкого хірургічного
втручання. Підвищена цікавість до АІП також зумовлена хорошою відповіддю хворих на призначення
кортикостероїдів. Радіологічно АІП найчастіше характеризується збільшенням розмірів ПЗ з нерівномір&
ним нерегулярним звуженням головної протоки ПЗ. Серологічно для цієї хвороби характерні нестійкі
періодичні підвищення рівня IgG4 та наявність автоантитіл. Гістопатологічно — щільне проникнення
лімфоцитів та IgG4&позитивних клітин до тканини ПЗ та інших органів. Брак єдиного діагностичного
тесту та міжнародно визнаного консенсусу разом із недостатнім розумінням повного клінічного спектра
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хвороби утруднюють її діагностику. Більшість пацієнтів з АІП отримують кортикостероїди, оскільки без&
посередньою патофізіологічною основою АІП є автоімунний фіброзно&запальний процес, який ефек&
тивно зменшується у відповідь на зазначену терапію. Тривале лікування з використанням низьких доз
стероїдів істотно зменшує, але не повністю запобігає ризику розвитку рецидивів.

Yu.N. Shaposhnikova

Autoimmune pancreatitis: 
the peculiarities of diagnosis and treatment
Autoimmune pancreatitis (AIP) is a chronic inflammatory disease of the pancreas that is increasingly encoun&
tered worldwide. The most prevalent manifestations of AIP are similar to those of pancreatic cancer. With this
the correct diagnosis of AIP permits avoiding surgical intervention. The considerable interest to AIP is also stipu&
lated by the good patients’ response of the corticosteroid therapy. The radiological evidences of AIP are mostly
common characterized by the pancreas enlargement with the irregular narrowing of the main pancreatic duct.
Serologically the disease is characterized by the periodic unsteady serum IgG4 elevation and the presence of
auto&antibodies. The histopathological signs include the dense infiltration of lymphocytes and IgG4&positive
cells into the tissue of pancreas and other organs. The absence of a single diagnostic test and international diag&
nostic consensus, the lack of understanding of AIP’s complete clinical spectrum limited result in the difficulties
with its diagnosis. The majority of AIP patients receive corticosteroids because the basis for the direct patho&
physiological basis of AIP is the autoimmune fibro&inflammatory process which is effectively reduced in response
on the administered therapy. The long&term low doses steroid therapy significantly decreases but does not total&
ly prevent the risk of relapses development.
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