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The aim of review. To present features of clinical 
presentation, diagnostics and treatment of special form 
of chronic pancreatitis – autoimmune pancreatitis (AIP).

Key points. The etiology of AIP is investigated 
insufficiently, the role of infection (in particular, viral), 
antigenic damage of pancreatic ducts and acinar cells is 
considered. AIP is frequently combined to other autoim-
mune diseases. The most typical serological marker of 
AIP is elevation of serum IgG4 level. Now 2 types of AIP 
are defined. AIP of the second type requires manda-
tory morphological confirmation. AIP is characterized by 
good treatment response by corticosteroids.

Conclusion. The issue of AIP remains actual and 
requires further studies.

Key words: autoimmune pancreatitis, definition, 
pathogenesis, diagnostic criteria, treatment.
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Цель обзора. Представить особенности клини-
ки, диагностики и лечения отдельной формы хрони-
ческого панкреатита – аутоиммунного панкреатита 
(АИП).

Основные положения. Этиология АИП недо-
статочно изучена, рассматривается роль инфекции 
(в частности, вирусной), антигенного повреждения 
панкреатических протоков и ацинарных клеток. АИП 
часто сочетается с другими аутоиммунными забо-
леваниями. Наиболее характерным серологическим 
маркёром АИП является повышение уровня IgG4 
в сыворотке крови. В настоящее время выделяют 
2 типа АИП, причем АИП второго типа требует обя-
зательного морфологического подтверждения. АИП 
характеризуется хорошим ответом на терапию кор-
тикостероидами.

Заключение. Проблема АИП продолжает оста-
ваться актуальной и требует проведения дальней-
ших исследований.

Ключевые слова: аутоиммунный панкреатит, 
дефиниция, патогенез, критерии диагностики, лече-
ние.
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АИП – это особая форма хронического панкре-
атита, в патогенезе которого участвуют аутоим-
мунные механизмы, наблюдаются гипергамма-
глобулинемия, повышенные уровни IgG и IgG4 в 
сыворотке крови, присутствуют антинуклеарные 
антитела и регистрируется отчетливый положи-
тельный ответ на лечение кортикостероидами.

В 2010 г. на объединенной встрече Между
народной ассоциации панкреатологов (11–
13.07.2010, г. Фукуока, Япония) дефиниция 
АИП была изменена: АИП – это особая форма 
хронического панкреатита, которая клинически 
характеризуется частым развитием обструктивной 
желтухи, протекает с увеличением или без увели-
чения размеров поджелудочной железы; гистоло-
гически – с перидуктулярной лимфоплазмоцитар-
ной инфильтрацией и муароформным фиброзом; 
терапевтически – с быстрым и выраженным отве-
том на кортикостероиды [38].

Вероятнее всего, дефиниция АИП еще не раз 
будет пересматриваться.

Распространенность. В связи с трудностями 
диагностики АИП его истинную распространен-
ность установить трудно. Называют различные 
цифры: от 4,8–5,8% (0,71 случая на 100 тыс. 
населения) [13] до 5–7% и 3–11% [28, 33]. 
Мужчины болеют чаще, чем женщины (в 1,5–2 
раза). Преобладающий возраст больных – старше 
40–45 лет.

Этиология и патогенез. Этиология АИП до 
сих пор не установлена. Одно время высказыва-
лось предположение о возможной связи его разви-
тия с вирусной инфекцией, в частности с вирусом 
Коксаки В (Coxsakiе B) рода энтеровирусов. 
У больных с энтеровирусной инфекцией были 
выявлены антитела к структурным элементам ПЖ 
(антиядерные, антигладкомышечные), а также к 
лактоферрину и карбоангидразе–II, характерные 
для АИП [36, 42]. Была высказана концепция 
о вирусном повреждении ткани ПЖ с транс-
формацией ее клеток в антигены и образованием 
аутоантител, реагирующих с клетками железы и 
тем самым способствующих прогрессированию 
заболевания [1].

Были попытки каким-то образом связать 
развитие АИП и с Helicobacter pylori – неин-
вазивной низковирулентной бактерией, жизне-
деятельность которой ограничена желудочным 
компартментом [6]. Однако они представляют-
ся нам абсурдными, не имеющими под собой 
никакой доказательной базы [7]. Даже авто-
ры–составители «Маастрихтского консенсуса-4» 
(2011) были вынуждены признать: «Пока недо-
статочно доказательств о связи Helicobacter 
pylori-инфекции с другими (внежелудочными) 
заболеваниями» [8].

Среди предложенных гипотез патогенеза АИП 
можно назвать концепцию, согласно которой 
первым шагом в развитии болезни является 

Аутоиммунный панкреатит (АИП) – осо-
бая, своеобразная и относительно новая 
форма хронического панкреатита (ХП), 

которая в последние годы интенсивно изучается 
панкреатологами всего мира.

Краткая история этой проблемы такова. 
В  1961  г. один из ведущих панкреатологов того 
времени H. Sarles [37] впервые выделил «пер-
вичный воспалительный склероз поджелудочной 
железы (ПЖ), протекающий с гипергаммаглобу-
линемией и развивающийся, по-видимому, вслед-
ствие аутоиммунизации». Однако эта публикация 
почему-то не привлекла к себе внимания исследо-
вателей.

Только в 1995 г. К. Yoshida и соавт. [44] отме-
тили существование особой формы ХП, обуслов-
ленной аутоиммунными нарушениями, которая 
успешно лечится кортикостероидами. В последу-
ющие годы описание случаев АИП, особенностей 
его патогенеза, диагностики и лечения было пред-
ставлено в основном в исследованиях ряда япон-
ских панкреатологов [19, 22–24, 39, 43].

В 2000 г. K. Okazaki и соавт. [34] высказали 
предположение, что в основе патологического 
процесса в ПЖ при АИП лежат аутоиммунные 
реакции, направленные против карбоангидразы-II 
и лактоферрина. В том же году K. Hahm и соавт. 
[20] установили, что одним из патогенетических 
механизмов развития АИП является блокада 
TGF-сигнальной системы, а его аутоиммунное 
происхождение подтверждается эффективногстью 
лечения кортикостероидами.

В 2001 г. B. Etamad и D.C. Whitcomb [16] 
впервые включили АИП в предложенную ими 
этиологическую классификацию ХП, получив-
шую известность как классификация «TIGAR-O» 
(по начальным буквам выделенных ими этиоло-
гических факторов: Toxic-metabolic; Idiopathic; 
Genetic; Autoimmuna; Recurrent and severe acute 
pancreatitis; Obstructive). Следует заметить, что 
этиология АИП пока неизвестна, а речь идет об 
аутоиммунном патогенезе этой формы ХП (АИП).

В последующие годы были разработаны кри-
терии диагностики АИП, методы (стратегия и 
тактика) его лечения [38].

Терминология. В разное время для обозначе-
ния АИП использовались различные термины: 
1)  неалкогольный ХП с деструкцией панкреати-
ческих протоков; 2) лимфоплазмоцитарный скле-
розирующий панкреатит; 3) хронический склеро-
зирующий панкреатит; 4) псевдотуморозный ХП; 
5) ХП с сужением главного панкреатического 
потока; 6) идиопатический протоковый ХП и, 
наконец, 7) аутоиммунный панкреатит [4], полу-
чивший международное признание.

Дефиниция. В 2009 г. на объединенной встре-
че американской и японской ассоциаций панкреа-
тологов (4–7.11.2009, г. Гонолулу, Гавайи, США) 
было предложено следующее определение [13]: 
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По лабораторным показателям при АИП 
обнаруживаются наличие гипергаммаглобулине-
мии, повышенные уровни IgG и IgG4 в сыворотке 
крови, повышенные титры аутоантител (антину-
клеарных, антигладкомышечных) [10].

Гистологически выявляют диффузную или 
очаговую перидуктулярную лимфоплазмоцитар-
ную инфильтрацию ПЖ [45].

Терапевтически отмечают быстрый и отчетли-
вый эффект лечения кортикостероидами.

K. Uchida и соавт. [41] у больных АИП най-
дены аутоантитела к структурным элементам 
железы (антиядерные – ANA и антигладко-
мышечные – SMA), а также к лактоферрину 
и карбоангидразе-II; гипергаммаглобулинемию. 
При эндоскопической ретроградной холангио
панкреатографии (ЭРХПГ) был обнаружен сег-
ментарный стеноз главного (вирсунгова) пан-
креатического протока. При гистологическом 
изучении биоптатов выявлены перидуктулярная 
лимфоплазматическая инфильтрация ПЖ с уча-
стием СД4+ Т-лимфоцитов-хелперов и экспрессия 
HLA-DR (иммуногенетический фактор) на СД4+ 
клетках и протоковом эпителии железы.

L. Aparisi и соавт. [11] определили достовер-
ную связь между развитием АИП, лимфоплазмо-
цитарной инфильтрацией ткани ПЖ, полученной 
при хирургическом вмешательстве, и повышением 
содержания IgG4 в сыворотке крови (реакция на 
IgG4-позитивные клетки) [9, 20, 34, 41].

Фиброз ткани ПЖ при АИП обусловлен акти-
вацией звездчатых клеток, которые синтезируют 
трансформирующие факторы роста (TGFα и 
TGFβ), а также PDGF, стимулирующие синтез 
коллагена и фибронектина лимфофибробластами. 
Именно повышение продукции факторов роста 
(прежде всего TGFβ) является ключевым звеном 
фиброгенеза в ПЖ.

Клиника. АИП невозможно диагностировать 
только на основании клинических данных. Важно 
подчеркнуть, что это заболевание ПЖ, которое 
было выделено в особую форму ХП не благодаря 
наличию типичной клинической симптоматики, а 
в связи с его гистологическими и лабораторно-
инструменальными особенностями.

Клинические симптомы при АИП неспеци
фичны. К наиболее частым проявлениям отно-
сятся механическая желтуха (60%) и увеличение 
размеров железы за счет ее диффузного отека. 
Нехарактерными клиническими симптомами 
можно считать: похудение, связанное с анорекси-
ей (70–80%), вплоть до кахексии, низкую толе-
рантность к пище, абдоминальный дискомфорт 
и болевой синдром (35%), который никогда не 
бывает интенсивным и не требует назначения 
анальгетиков. Изредка встречаются симптомы 
неспецифической диспепсии (до 10%). Следует 
также указать на наличие астенического синдрома 
(общая слабость, быстрая утомляемость и др.). 

антигенное повреждение панкреатических про-
токов или ацинарных клеток, в частности абер-
рантная экспрессия HLA-DR. В последующем 
СD4+ Т-лимфоциты могут распознавать комплекс 
HLA II класса и аутоантигенные пептиды, гомо-
логичные карбоангидразе-II или лактоферрину, 
с реализацией хелперной или цитотоксической 
функции, индуцируя при этом процесс апоптоза. 
В качестве цитотоксических клеток выступают 
CD8+ Т-лимфоциты [5].

В 2010 г. G. Kloppel и соавт. [29] предложи-
ли рассматривать патогенез АИП как первичное 
повреждение протокового эпителия ПЖ иммун-
ными комплексами, состоящими из неизвестного 
пока антигена компонентов комплемента (воз-
можно, С3) и антител, относящихся к IgG (пре-
имущественно к IgG4).

Эта гипотеза находит подтверждение в резуль-
татах иммуногистохимического анализа ткани 
ПЖ, полученной при хирургическом вмеша-
тельстве у больных АИП: у них определяется 
С3-компонент комплемента (3+) и положитель-
ная окраска на IgG4. В этом процессе участву-
ет интерлейкин-6, который индуцирует продук-
цию белков острой фазы (С-реактивный белок, 
фибриноген, α2-макроглобулин, церулоплазмин, 
α1-антитрипсин), а также С3-компонент компле-
мента.

Для подтверждения или опровержения выдви-
нутых гипотез, безусловно, необходимы дальней-
шие всесторонние исследования.

Тем не менее, об аутоиммунном патогенезе 
АИП свидетельствуют как клинические, так и 
(особенно) лабораторные и гистологические дан-
ные, а также эффективность кортикостероидной 
терапии [17, 18, 41].

Клинически АИП часто сочетается с другими 
заболеваниями аутоиммунной природы: первич-
ным и (чаще всего) вторичным склерозирующим 
холангитом, протекающим со стенозом терми-
нальной части холедоха, которая проходит через 
головку ПЖ; механической желтухой; со склеро-
зирующим сиалоаденитом; синдромом Шегрена–
Гужеро (H.S.С. Sjorgen, H. Gougerat); с аутоим-
мунным тиреоидитом; язвенной колитом – ЯК 
и (реже) с терминальным илеитом – болезнью 
Крона (БК) и др.

Указывают на значительную частоту экстра-
панкреатических аутоиммунных заболеваний и 
синдромов при АИП: склерозирующий холангит 
– 60%, склерозирующий сиалоаденит – 13%, 
ретроперитонеальный фиброз – 9%, аутоиммун-
ный тиреоидит – 7%, лимфаденопатия – 9% 
[17, 18, 41]. По данным T. Kamisawa и соавт., 
экстрапанкреатические поражения встречаются 
еще чаще: склерозирующий холангит – 100%, 
склерозирующий сиалоаденит – 44,4%; ретропе-
ритонеальный фиброз – 11,1%; лимфоаденопатия 
– 55,5% [25, 26].
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ких протоков ПЖ, расположенных также интра
эпителиально и в ацинусах железы, что приводит 
к облитерации протоков и их повреждению.

2. Количество IgG4-позитивных плазматиче-
ских клеток у многих пациентов не увеличивается 
(менее 10 в поле зрения); ИПКП – это не систем-
ный патологический процесс, а специфическое 
заболевание ПЖ.

3. Вовлечения в заболевание других (внепан-
креатических) органов, как правило, не наблюда-
ется, но в 30% случаев этот тип АИП ассоцииру-
ется с ЯК.

По возрасту больные со вторым типом АИП 
примерно на 10 лет моложе, а частота его разви-
тия не зависит от пола.

Серологические маркёры АИП второго типа до 
сих пор не обнаружены [29].

Таким образом, ЛПСП и ИПКП – это два раз-
личных серологических типа АИП.

Аутоиммунный патогенез АИП второго типа 
вызывает у части панкреатологов определенные 
сомнения. Однако сходство клинических прояв-
лений (механическая желтуха) и гистологических 
признаков, а также положительный ответ на проб-
ную терапию кортикостероидами дают достаточно 
оснований отнести ИПКП к АИП.

Необходимо отметить, что при обоих типах 
требуется проведение дифференциальной диагно-
стики с раком ПЖ.

Согласно рекомендациям Международного 
консенсуса по диагностике АИП, в диагностике 
АИП следует учитывать следующее [2, 3, 13, 38]:

1. Наиболее частым острым проявлением АИП 
является механическая желтуха и/или увели-
чение размеров ПЖ вследствие ее отека (диф-
фузного или очагового) – по данным УЗИ или 
компьютерной томографии (КТ). При наличии 
желтухи с помощью ЭРХПГ или магнитно-резо-
нансной холангиопанкреатографии (МР-ХПГ) 
определяются локальные четкообразные стрик-
туры интрапанкреатической (дистальной) части 
холедоха в виде «обрезанного дерева».

2. Наблюдается снижение эхогенности парен-
химы ПЖ (при УЗИ). В поздних стадиях АИП 
обнаруживают атрофию железы, расширение пан-
креатических протоков, но отсутствуют болевой 
синдром и клинически выраженные рецидивы 
заболевания.

В качестве нехарактерных клинических про-
явлений АИП называют:

1. Резкое похудение, вплоть до кахексии.
2. Низкую толерантность к пище.
3. Появление абдоминальных болей, требую-

щих назначения наркотических анальгетиков, что 
дает основание заподозрить рак ПЖ.

В диагностике АИП предлагается учитывать 
не менее 2 из 5 перечисленных ниже признаков:

1. Поражение протоков и паренхимы ПЖ (по 
данным КТ или МРТ, ЭРХПГ или МР-ХПГ). 

Кроме того, необходимо учитывать частое сочета-
ние АИП с другими аутоиммунными заболевани-
ями, которые были перечислены ранее.

Диагностика. В связи со значительными труд-
ностями диагностики АИП в 2010 г. в рамках XIV 
Конгресса Международной ассоциации панкреа-
тологов (11–13.07.2010) в г. Фукуока (Япония) 
международная группа экспертов разработала 
«Диагностические критерии аутоиммунного пан-
креатита» (Autoimmune Pancreatitis International 
Cooperative Study Group – APICS) [13, 38]. Было 
предложено различать два типа АИП.

Первый тип гистологически характеризуется 
как «лимфоплазмоцитарный склерозирующий 
панкреатит (ЛПСП)», или «АИП без грануло-
цитарных эпителиальных повреждений (ГЭП)». 
Его отличают четыре гистологические особенно-
сти:

1. Плотная лимфоплазмоцитарная инфильтра-
ция, локализованная преимущественно в перидук-
тулярных зонах ПЖ.

2. Специфический муароформный фиброз 
(«муаровый» – похожий на плотную щелковую 
ткань с волнообразными разводами).

3. Лимфоплазмоцитарный венулит, протекаю-
щий часто с облитерацией пораженных вен.

4. Значительное увеличение количества (более 
10 в поле зрения) IgG4-позитивных плазматиче-
ских клеток [14, 21, 31, 35].

Первый тип АИП проявляется поражени-
ем ПЖ в рамках IgG4-системного заболевания, 
протекающего с повышенным уровнем IgG4 в 
сыворотке крови, а также рядом внепанкреатиче-
ских заболеваний и синдромов (склерозирующий 
холангит, склерозирующий сиалоаденит, ретропе-
ритонеальный фиброз и др.) с массивной инфиль-
трацией ПЖ IgG4-позитивными плазматическими 
клетками.

АИП первого типа болеют чаще всего пожилые 
мужчины в возрасте старше 45–50 лет; клини-
чески он протекает обычно с механической жел-
тухой, хорошо реагирует на пробную (в течение 
2  нед) терапию кортикостероидами. Диагноз в 
части случаев может быть установлен и без гисто-
логического исследования ткани железы.

Второй тип, распространенный чаще в Европе 
и США, получил наименование: «идиопатиче-
ский протоково-концентрический панкреатит 
(ИПКП)», или «идиопатический протоковый 
панкреатит (ИПП), с гранулоцитарными эпи-
телиальными повреждениями (ГЭП)».

Как и АИП первого типа (ЛПСП), АИП вто-
рого типа (ИПКП) протекает с перидуктулярной 
лимфоплазмоцитарной воспалительной инфиль-
трацией и муароформным фиброзом ПЖ.

Отличительные особенности АИП второго 
типа:

1. Наличие ГЭП в виде скопления нейтро-
фильных лейкоцитов в просвете средних и мел-
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зы и уплотнении ее капсулы, наличии механи-
ческой желтухи без резкого сужения (или рас-
ширения) панкреатических протоков и снижения 
плотности ткани ПЖ с большой вероятностью 
устанавливается диагноз АИП без дополнитель-
ных критериев.

2. При обнаружении типичных признаков зло-
качественной опухоли (наличие в ткани железы 
образования с низкой плотностью контрастиро-
вания, резкого сужения или расширения панкре-
атических протоков с атрофией или без атрофии 
органа) следует диагностировать рак ПЖ.

3. В тех случаях, когда рак ПЖ исключен 
(особенно важно исключить его при наличии 
механической желтухи), нужно склоняться к диа-
гнозу АИП.

4. При отсутствии характерных признаков 
АИП и злокачественного новообразования снача-
ла должен быть исключен рак ПЖ, а о наличии 
АИП можно предположить только тогда, когда 
диагноз рака будет полностью отвергнут. При про-
ведении ЭРХПГ или МР-ХПГ диагностическая 
панкреатограмма при АИП указывает на наличие 
протяженной (более 1/3) стриктуры главного пан-
креатического протока с его супрастенотической 
дилатацией (или без нее). Вместе с тем нельзя 
забывать, что ЭРХПГ – это инвазивный метод 
исследования, использование которого таит в себе 
опасность грозных осложнений (острый панкреа-
тит развивается в 5,3% случаев), поэтому предпо-
чтительнее применение МР-ХПГ или эндоскопи-
ческая ультрасонография (ЭУС) с контрастным 
усилением при помощи инфузии SANAZOID (CE-
US). Используют также стандартную позитронно-
эмиссионную томографию (FDG-PEТ).

При серологическом исследовании об АИП 
свидетельствуют:

1. Повышенный уровень IgG, а также титров 
антинуклеарных и (реже) антигладкомышеч-
ных антител, но эти показатели не могут счи-
таться патогномоничными для АИП. Кроме 
того, определяются гипергаммаглобулинемия 
и HLA-специфический гаплотип DRB1*0405 – 
DQB1*0401 [14].

2. Наилучшим, а возможно, и единственным 
серологическим маркёром АИП следует считать 
повышенный уровень IgG4 в сыворотке крови. 
При этом рекомендуется проводить его оценку 
не в абсолютных величинах (они вариабельны), 
а в кратных повышениях нормальных величин 
(например, более 2 раз). Содержание IgG4 в 
сыворотке крови считается повышенным при его 
уровне более 140 мг/дл. Этот показатель приоб-
ретает особую значимость в случаях, когда АИП 
протекает с механической желтухой.

3. Серологические методы диагностики АИП 
для большей достоверности рекомендуется соче-
тать с методами визуализации ПЖ и ее протоко-
вой системы.

Отмечается протяженная (более 6 см) или 
несколько сегментарных стриктур главного пан-
креатического протока без супрастенотической 
дилатации, одновременно поражаются боковые 
ветви вирсунгова протока, исходящие из зоны его 
сужения.

2. Серологические исследования указывают 
на повышенный уровень IgG и IgG4 в сыворотке 
крови и наличие антинуклеарных антител.

3. В патологический процесс вовлечены другие 
(внепанкреатические) органы.

4. Наблюдаются характерные особенности 
гистопатологии (перидуктулярная лимфоплазмо-
цитарная инфильтрация и др.).

5. Положительный ответ на пробное лечение 
кортикостероидами [11, 45].

Дифференциально-диагностические кри-
терии АИП первого и второго типов [2, 3]:

1. Типичные серологические показатели и 
вовлечение других (внепанкреатических) органов 
в патологический процесс встречаются только при 
АИП первого типа, однако воспалительные забо-
левания кишечника (ЯК и БК) ассоциируются с 
обоими типами АИП.

2. Отсутствие серологических маркёров и/
или вовлечения в патологический процесс других 
(внепанкреатических) органов характерно только 
для АИП второго типа, но и АИП первого типа в 
части случаев может быть серонегативным и про-
текать без вовлечения других органов.

3. Диагноз АИП первого типа может быть 
установлен на основании упрощенных критериев, 
не включающих гистологическое исследование 
ткани ПЖ. В то же время диагностика АИП вто-
рого типа требует обязательного морфологическо-
го подтверждения.

4. В тех случаях, когда ХП не соответствует 
основным критериям диагностики АИП и не под-
твержден гистологически, но имеются основания 
предположить наличие последнего, следует диа-
гностировать «возможный АИП».

5. Результаты визуализации ПЖ и положи-
тельный ответ на пробное лечение кортикосте-
роидами не позволяют дифференцировать АИП 
первого и второго типов.

Установление диагноза АИП и его раз-
граничение со злокачественным новообра-
зованием возможны только при использова-
нии методов визуализации ПЖ (КТ и МРТ; 
ЭРХПГ и МР-ХПГ):

1. В дифференциальной диагностике АИП 
и рака ПЖ наиболее информативны КТ и/или 
МРТ, которая проводится с использованием рас-
четной дозы парентерально вводимого секретина 
с индукцией 0,1 N HCl через назобилиарный дре-
наж (ENBD) со скоростью 2,2 мл/мин каждые 
2  мин в течение 20 мин. Этим методом можно 
определить наличие протоковой гипертензии в 
ПЖ. При диффузном увеличении размеров желе-
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остается в норме, а при раке ПЖ он повышается в 
3 и более раз. Анализ мутаций гена к-ras и иммун-
ногистохимические исследования указывают на 
то, что АИП является фактором риска панкрео-
билиарного рака [15, 21, 31].

3. При лечении кортикостероидами наблюдает-
ся снижение уровня IgG4 в сыворотке крови [27].

4. Оценку пробной терапии АИП кортико-
стероидами следует проводить с осторожностью, 
– она не должна заменять других методов, под-
тверждающих диагноз АИП. Нельзя утверждать: 
«Если кортикостероиды дают положительный 
эффект, то это АИП», нужны и другие доказа-
тельства [32].

5. При лечении АИП, протекающего с механи-
ческой желтухой, оправдано назначение урсодез
оксихолевой кислоты в дозе 13–15 мг/кг/сут на 
2–3 нед [30, 40].

6. Представляется целесообразным дополни-
тельный прием при АИП антиоксидантов: антиок-
сикапса (α-токоферол ацетат 30 мг + селен 30 мкг 
+ аскорбиновая кислота 1000 мг + β-каротин 6 мг) 
или бетамора (селен 600 мг + аскорбиновая кис-
лота 540 мг + β-каротин 9000 МЕ + α-токоферол 
ацетат 270 МЕ + α-метионин 2000 мг) – по 1 кап-
суле в день после еды длительно (2–3 мес) [9, 
12].

7. Хирургические методы лечения (прокси-
мальная панкреатодуоденальная или дистальная 
резекция ПЖ) допустимы только в тех случаях, 
когда после использования всех ранее перечис-
ленных диагностических критериев не удается 
разграничить АИП и рак ПЖ.

Заключая обзор по проблеме АИП, следует 
заметить, что в ней еще много непознанного и 
спорных вопросов, требующих дальнейшего все-
стороннего изучения.

Вовлечение при АИП других (внепанкреати-
ческих) органов:

1. АИП первого типа как проявление IgG4-
системного заболевания часто сочетается с други-
ми аутоиммунными заболеваниями (серопозитив-
ный синдром Шегрена–Гужеро, ревматоидный 
артрит, аутоиммунный тиреоидит, склерозирую-
щий сиалоаденит и др.).

2. Для диагностики других аутоиммунных 
заболеваний, протекающих одновременно с АИП, 
используют методы визуализации (УЗИ и ЭУС; 
КТ и МРТ; ЭРХПГ и МР-ХПГ) и всестороннее 
клиническое обследование больных.

Гистологическая диагностика АИП:
1. АИП первого типа может быть диагности-

рован и без гистологического исследования ткани 
ПЖ, однако для диагноза АИП второго типа 
последнее является обязательным.

2. Биоптат может быть получен при тонко
игольной прицельной биопсии под контролем 
УЗИ или при резекции ПЖ.

3. Диагноз АИП подтверждается при наличии 
типичных гистологических изменений в ткани 
железы (лимфоплазмоцитарная перидуктулярная 
инфильтрация, муароформный фиброз и т. п.).

Ответ на лечение кортикостероидами:
1. Пробный курс терапии кортикостероидами 

предполагает назначение преднизолона (метипреда, 
будесонида) в дозе 0,6–1,0 мг на 1 кг массы тела 
в сутки в течение 2 нед с диагностической оценкой 
результатов визуализации ПЖ и определением 
онкомаркёра (карбоантигена) СА-19-9 до и после 
курса лечения [35]. Ни один пациент с раком ПЖ 
не отвечает на пробный курс лечения кортикостеро-
идами (в отличие от пациентов с АИП).

2. Содержание СА 19-9 в норме не превышает 
37–40 ЕД/мл. При АИП уровень онкомаркёра 
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