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Îáçîð ëèòåðàòóðû

Аутоиммунный панкреатит впервые описан в 1961 г. как “первичный воспалительный склероз поджелудочной 

железы”. В последующих сообщениях это заболевание описывали как лимфоплазмоцитарный склерозирую-

щий панкреатит, хронический склерозирующий панкреатит, неалкогольный протоково-деструктивный пан-

креатит, воспалительная псевдоопухоль поджелудочной железы и др. Концепция аутоиммунного панкреатита 

была предложена Yoshida и соавт. в 1995 г. Проведены многочисленные клинические, серологические, радио-

логические и патологоанатомические исследования. Для облегчения клинического ведения больных аутоим-

мунным панкреатитом были введены диагностические критерии, выявлены серологические маркеры и пато-

логические особенности. Также были получены данные, указывающие на то, что аутоиммунный панкреатит 

является частью новой клинико-патологической нозологической единицы – IgG4-ассоциированной аутоим-

мунной болезни. Важным остается вопрос хирургического лечения аутоиммунного панкреатита, которое 

выполняется чаще всего при подозрении злокачественного новообразования поджелудочной железы. Таким 

образом, аутоиммунный панкреатит представляет собой актуальную проблему современной медицины, кото-

рая требует дальнейшего изучения.

Клю че вые сло ва: поджелудочная железа, аутоиммунный панкреатит, диагностика, единые международные 

диагностические критерии, прогноз, рецидив, глюкокортикостероиды, хирургическое лечение.
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Совершенствование методов лабораторной 

и инструментальной диагностики, развитие им-

мунологии, расширение хирургических возмож-

ностей позволили выделить особое заболевание 

поджелудочной железы (ПЖ), которое с 90-х гг. 

XX века получило название “аутоиммунный пан-

креатит” (АИП). Хроническая форма панкреати-

та (ХП), известная в настоящее время как АИП, 

впервые была описана Sarles H. и соавт. в 1961 г. 

как “первичный воспалительный склероз ПЖ”. 

В этом исследовании в связи с выявленной 

у больного ХП гипергаммаглобулинемией авто-

рами был поставлен вопрос: является ли хрони-

ческий воспалительный склероз ПЖ аутоиммун-

ной болезнью ПЖ? [1]. В последующем АИП 

описывали как лимфоплазмоцитарный склеро-

зирующий панкреатит, неалкогольный протоко-

во-деструктивный панкреатит, воспалительную 

псевдоопухоль ПЖ и др. [2–6]. В 1995 г. была 

предложена концепция АИП, определены основ-

ные признаки этого заболевания – диффузное 

увеличение ПЖ, неравномерное сужение прото-

ка поджелудочной железы (ППЖ), увеличение 

содержания в сыворотке крови IgG, наличие 

ауто антител, фиброзные изменения ПЖ с лим-

фоцитарной инфильтрацией, чувствительность 

заболевания к терапии глюкокортикостероидами 

(ГКС). Кроме того, было определено, что в осно-

ве его развития лежат аутоиммунные механизмы, 

что нашло подтверждение в дальнейших иссле-

дованиях [7–9]. С тех пор проведены многочис-

ленные клинические, серологические, радиоло-

гические и гистологические исследования, чтобы 

охарактеризовать это относительно новое забо-

левание [10–15]. 

Анализ литературы показал, что АИП явля-

ется редкой формой ХП, характеризующейся 

специфическими клинико-инструментальными 

признаками, часто сочетающейся с другими ауто-

иммунными заболеваниями и в терапевтическом 

плане хорошо поддающейся лечению ГКС [8, 10, 

16–18].

В 2003 г. специалистами клиники Mayo опи-

саны 35 пациентов с “идиопатическим ХП с лим-

фоплазмоцитарной инфильтрацией, иногда назы-

ваемой АИП”. Авторами выделены две гистоло-

гические формы заболевания [19]:

• 1-й тип – лимфоплазмоцитарный склерози-

рующий панкреатит (ЛПСП) (lymphoplasmacytic 

sclerosing pancreatitis);

• 2-й тип – идиопатический протоково-кон-

центрический панкреатит (ИПКП) (idiopathic 

duct-centric chronic pancreatitis). 

Согласно последним мировым обзорам, по-

священным АИП, в странах Азии наиболее часто 

выявляют ЛПСП, в то время как в странах 

Европы, Ближнего Востока и Америки распро-

странены обе формы болезни. Много научных 

работ, посвященных изучению АИП, опублико-

вано учеными из Японии, где заболеваемость 

АИП растет, что, возможно, связано с улучше-

нием диагностики [6, 12, 20–23]. По данным 

отечественных  ученых, частота этого редкого за-

болевания в Российской Федерации варьирует 

в пределах 4,8–5,8% относительно прочих этио-

логи ческих форм панкреатита, достигая 0,71 на 

100 тыс. населения [24, 25]. Согласно трем сери-

ям крупных исследований, распространенность 

АИП составляет 4–6% от всех больных, которым 

был поставлен диагноз ХП. Средний возраст па-

циентов составляет  порядка 55 лет (30–70 лет), 

соотношение мужчин и женщин – 1,7 : 1 – 2 : 1 

[17].

Клинически АИП может проявляться абдо-

минальным болевым синдромом, потерей массы 

тела, нарушением экзо- и эндокринной функ-

ций ПЖ, астеническим синдромом и механиче-

ской желтухой [14, 24, 26]. При АИП желтуха 

может быть ассоциирована также со стриктура-

ми желчевыводящих путей, чаще общего желч-

ного протока (ОЖП) или общего печеночного 

протока (ОПП) [25]. При раке ПЖ желтуха про-

грессирует постепенно, в то время как при АИП 

отмечается волнообразный характер желтухи. 

При АИП также были выявлены наблюдения 

спонтанного исчезновения симптомов механи-

ческой желтухи [27].

ЛПСП проявляется как системная IgG-ас-

социированная аутоиммунная болезнь с пораже-

нием ткани ПЖ как одного из органов, вовлечен-

ных в патологический процесс. При этой форме 

болезни определяются повышенный уровень 

IgG4 в сыворотке крови, наличие аутоантител 

(аутоАТ) и внепанкреатическая локализация по-

ражений (например, склерозирующий холангит, 

склерозирующий сиаладенит, ретроперитонеаль-

ный фиброз и др.). ИПКП, напротив, проявляет 

себя не как системная болезнь, а как специфиче-

ское заболевание ПЖ. При обследовании боль-

ных чаще определяются нормальные показатели 

IgG и IgG4, аутоАТ не выявляются. При АИП 

2-го типа выявляется также неспецифический 

язвенный колит, синдром Эванса, тиреоидит 

Хашимото [8, 18, 28–31]. 

По данным ряда авторов, пациенты с АИП 

1-го типа старше, чем заболевшие АИП 2-го типа 

(средний возраст пациентов – 62 и 48 лет соот-

ветственно), а также при АИП 1-го типа отмеча-

ется значительно большее повышение уровня 

IgG4 в сыворотке крови (47/59 (80%) и 1/6 (17%) 

пациентов соответственно). Пациенты с АИП 

1-го типа чаще имеют поражение проксималь-

ных желчных протоков, забрюшинного про-

странства, почек и слюнных желез (60 и 0%), 

а также при АИП 1-го типа значительно чаще 

отмечают рецидив заболевания (47%) [32]. 

До недавнего времени почти все наблюдения 

АИП диагностировали ретроспективно после 
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панкреатодуоденальной резекции (ПДР) по по-

воду предполагаемого рака ПЖ. Несмотря на 

улучшение знаний об АИП, дифференциальный 

диагноз между АИП и раком ПЖ остается слож-

ной задачей. 

В 2010 г. на XIV конгрессе Международной 

ассоциации панкреатологов (International Asso-

cia tion of Pancreatology) были предложены Единые 

международные диагностические критерии АИП 

(ЕМДК) (International Consensus Diagnostic 

Criteria for AIP, ICDC for AIP). Было решено, что 

для постановки диагноза АИП требуется мини-

мум два из пяти основных признаков [14]:

1. Инструментальные методы диагностики 

А. Паренхима ПЖ (компьютерная томо-

графия (КТ), магнитно-резонансная 

томография (МРТ)).

Б. ППЖ (эндоскопическая ретроградная 

холангио панкреатография (ЭРХПГ), 

магнитно-резонансная холангиопан-

креатография (МРХПГ)).

2. Серологическое исследование (IgG4, IgG и 

антинуклеарные антитела).

3. Вовлечение других органов.

4. Гистологическое исследование ткани ПЖ.

5. Реакция на применение ГКС.

Инструментальные 
методы диагностики
Наличие объемного новообразования ПЖ, 

диагностированное с помощью КТ и (или) МРТ, 

часто является первым этапом в предположении 

о наличии у пациента как рака ПЖ, так и АИП. 

У пациентов с механической желтухой, имеющих 

диффузное увеличение ПЖ без расширения 

ППЖ, отсутствие размытых контуров или гипо-

денсного массива ткани органа по данным КТ 

и (или) МРТ, согласно ЕМДК (ICDC for AIP), 

с большой долей вероятности, при отсутствии 

других признаков рака ПЖ, можно предполо-

жить АИП [14, 33].

При КТ с контрастным усилением в венозную 

фазу для пациентов с АИП характерно усиление 

рисунка увеличенной ПЖ. Фиброзно-воспа ли-

тельные изменения парапанкреатических тканей 

представлены очерченной гиподенсной однород-

ной зоной мягкотканной плотности, четко диф-

ференцирующейся от окружающей паренхимы. 

Контур этой зоны гиперденсный, подчеркнуто 

выражен, он определяет границу между неизме-

ненной и пораженной паренхимой [24, 34].

Диффузное или сегментарное сужение ППЖ 

при ЭРХПГ является характерной рентгенологи-

ческой чертой АИП, согласно японским диаг-

ностическим критериям и критериям Азиатского 

медицинского центра [6, 12]. 

В настоящее время МРХПГ стала распрост-

раненным неинвазивным методом получения 

высококачественных изображений ППЖ и желч-

ных протоков, что используется для контроля их 

состояния при проведении терапии ГКС [33]. 

Эндоскопическое ультразвуковое исследова-

ние (УЗИ), в том числе с тонкоигольной биопси-

ей, может быть использовано для диагностики 

рака ПЖ, АИП и других форм ХП, однако диа-

гностическая значимость метода остается низкой 

[24]. Согласно критериям HISORt и ICDC for 

AIP, рекомендуется проведение core-биопсии под 

контролем УЗИ в зоне с наиболее выраженными 

изменениями. Положительные результаты IgG4-

иммуногистохимического исследования биоп-

татов подтверждают диагноз АИП [14, 26].

Серологическое исследование
Аутоиммунная гипотеза заболевания была под-

тверждена в ряде исследований, в которых изуча-

ли вырабатываемые у пациентов с АИП специфи-

ческие аутоАТ. Последние были обнаружены у 

79,5% пациентов с АИП. Эти АТ можно разделить 

на две большие категории, включающие органо-

неспецифические и органоспецифические ауто-

АТ. Широкий спектр АТ включает антилактофер-

рин (анти-LF), антикарбоангидразу II (анти-CA-

IIAb), антикарбоангидразу IV (анти-CA-IVAb), 

АТ к секреторному панкреатическому ингибитору 

трипсина (анти-PSTI), антитрипсиногены, АТ 

к α-амилазе, белку теплового шока – 10 (анти-

HSP10) и к плазминоген-связывающему белку 

(анти-PBP) [5, 14, 30, 35–37]. 

При исследовании сыворотки крови у мно-

гих больных АИП отмечаются гипергаммагло-

булинемия и повышение уровня IgG, преиму-

щественно IgG4 (допустимые значения IgG4 – 

8–135 мг/дл) [14, 35, 38–40]. Также были 

выявлены ревматоидный фактор, гладкомы-

шечные и антинуклеарные АТ. Иммуно-

гистохимическое типирование показывает не-

значительное преобладание CD8+ и CD4+ 

Т-лимфоцитов над В-лимфоцитами [41].

Повышенный уровень IgG4 сыворотки крови 

может быть также выявлен и у больных раком ПЖ 

[42]. По данным исследователей, уровень IgG4 

сыворотки крови был повышен у 13 (10%) из 

135 больных раком ПЖ, однако лишь у 1% паци-

ентов уровень IgG4 составил >280 мг/дл по срав-

нению с 53% пациентов с АИП [15]. Повышение 

уровня IgG4, согласно ЕМДК, без учета осталь-

ных критериев недостаточно для постановки 

диагноза  АИП [14]. 

Повышение уровня IgG4 также отмечено при 

атопическом дерматите, астме, паразитарных 

болезнях , пузырчатке обыкновенной и фолиа-

тивной. Следовательно, этот признак не является 

специфичным только для АИП [34, 43].

В другом исследовании анти-PBP были диа-

гностированы у 93–95% пациентов с АИП и 

у 8–10% больных раком ПЖ. При анализе сыво-

ротки крови больных АИП были выявлены высо-
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кие титры анти-PSTI (в среднем 76,9% наблю-

дений). В том же исследовании был определен 

повышенный титр ауто-АТ к трипсиногену 

PRSS1 и PRSS2. Анти-HSP10 были выявлены 

у 90–92% пациентов с АИП и у 6–9% больных 

раком ПЖ. Антинуклеарные АТ были выявлены 

при АИП в среднем в 69,2% наблюдений, у боль-

ных РПЖ – в 18,2%, в 0,5% наблюдений – среди 

обследованных здоровых людей [37].

В ЕМДК отмечены следующие принципы 

сероло гического обследования при АИП [9]:

1. Для АИП характерно повышение титра од-

ного или нескольких типов IgG, IgG4 или анти-

нуклеарных АТ. Однако ложноположительные 

результаты могут быть получены при раке ПЖ 

и других заболеваниях. Вероятность получения 

ложноположительных результатов может дости-

гать 40%.

2. Повышение титра IgG4 сыворотки крови 

в два и более раз относительно нормы на фоне 

обструктивной желтухи и (или) увеличения ПЖ 

является диагностически значимым при АИП. 

3. Повышение серологических маркеров явля-

ется недостаточным для постановки диагноза 

АИП, поэтому необходимо рассматривать этот 

показатель совместно с результатами инструмен-

тальных методов диагностики.

Внепанкреатические проявления
АИП часто ассоциируется с различными вне-

панкреатическими поражениями, которые 

обычно имеют патогистологические признаки, 

аналогичные таковым при АИП. Выявляют 

лимфоплазмоцитарные инфильтраты на фоне 

фиб розных изменений пораженного органа, 

облитерирующий  флебит и увеличение количе-

ства IgG4+ плазматических клеток. При этом 

у пациентов отмечают повышенный уровень IgG4 

сыворотки крови [14, 20, 44]. Внепанкреатические 

проявления заболевания включают склерозирую-

щий холангит, ретроперитонеальный фиброз, 

склерозирующий сиаладенит (опухоль Кюттнера), 

лимфаденопатию, нефрит, интерстициальную 

пневмонию, воспалительные псевдоопухоли пе-

чени, молочной железы, средостения, аорты, 

IgG4-ассоциированный простатит, тиреоидит 

Риделя, склерозирующий мезентерит и др. [9, 25, 

28, 30, 45–48]. 

При IgG4-ассоциированной аутоиммунной 

болезни может быть поражен только один орган 

или заболевание может затрагивать 2–4 органа, 

что особенно важно знать врачам различных 

специальностей  для постановки правильного 

диагноза  (табл. 1) [9].

Гистологическое исследование
Роль гистологического исследования ткани 

ПЖ в диагностике АИП заключается в следую-

щем [5, 8, 10, 14, 49]:

1. Диагноз АИП может быть поставлен после 

изучения резецированного материала или био-

птата ПЖ. При этом биопсия позволяет выявить 

признаки ЛПСП или ИПКП (лимфоплазмоци-

тарную инфильтрацию и интерстициальный 

фиб роз). 

2. По данным современной литературы, диаг-

ноз ЛПСП может быть поставлен без гистологи-

ческого исследования, в то время как для поста-

новки диагноза ИПКП требуется гистологичес-

кое исследование образца ткани ПЖ.

3. В качестве дополнительного метода при 

дифференциальной диагностике двух типов АИП 

может быть использовано иммуногистохимиче-

ское исследование биоптатов на IgG4. Несмотря 

на это, по данным зарубежных исследователей, 

IgG4-позитивные плазмоциты также выявляются 

в биоптатах ПЖ при других формах ХП и внутри-

протоковой аденокарциноме ПЖ. Чувстви-

тельность метода составляет 43%, а специфич-

ность – 100%. 

ЛПСП и ИПКП имеют гистопатологические 

сходства, такие как перидуктальная лимфоплаз-

моцитарная инфильтрация паренхимы и воспа-

ление стромы ПЖ (табл. 2) [5, 8, 9, 18, 19].

ЛПСП (АИП без гранулоцитарных эпители-

альных повреждений) характеризуется четырьмя 

основными признаками: циркулярной перидук-

тальной лимфоплазмоцитарной инфильтрацией 

паренхимы ПЖ, интерстициальным фиброзом, 

флебитом с инфильтрацией лимфоцитами и плаз-

матическими клетками стенки сосудов, часто 

приводящим к облитерации поврежденных вен, 

обильной (более 10 клеток в поле зрения) ин-

фильтрацией ткани ПЖ IgG4-позитивными 

плазмоцитами [2, 14, 24]. Лимфоплазмоцитарная 

инфильтрация при ЛПСП часто развивается 

в венах (флебит), располагающихся внутри 

и около ПЖ. Воспаление обычно начинается 

на периферии венозной стенки и в дальнейшем 

прогрессирует, приводя к развитию перивену-

лита и облитерирующего флебита. Облитери-

рующий флебит представляет собой обструкцию 

вен с разрушением их стенок вследствие выра-

женной лимфоплазмоцитарной инфильтрации. 

Артериит редко встречается при ЛПСП и харак-

теризуется лимфоплазмоцитарной инфильтраци-

ей и фиброзом адвентиции, иногда с вовлечени-

ем интимы сосуда [8].

Характерным гистологическим признаком 

ИПКП (АИП с гранулоцитарными эпителиаль-

ными повреждениями) является гранулоцитар-

ная деструкция протокового эпителия. В таких 

ситуациях наблюдают значительное снижение 

числа ацинусов в дольке вследствие околопрото-

ковой и внутрипротоковой инфильтрации ней-

трофилами просвета средних и малых протоков, 

приводящей к их разрушению и облитерации. 

При ИПКП обычно отсутствуют или отмечается 
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Таблица 1. Органы-мишени при IgG4-связанных системных заболеваниях [9]

           Локализация                                  Клинико-патологические признаки

 Поджелудочная железа Лимфоплазмоцитарный склерозирующий панкреатит (АИП 1-го типа)

  Идиопатический протоково-концентрический хронический панкреатит 
  с гранулоцитарными эпителиальными повреждениями (АИП 2-го типа)

 Желчный проток Склерозирующий холангит или IgG4-ассоциированный холангит

  Воспалительная псевдоопухоль

 Печень Склерозирующий холангит с вовлечением внутрипеченочных протоков

  Портальное воспаление с клинической картиной гепатита или без таковой

  Портальный склероз

  Долевой гепатит

  Каналикулярный холестаз

  Воспалительная псевдоопухоль

  Расширенный желчный проток вследствие обструкции его проксимальных 
  отделов

 Желчный пузырь Диффузный бескаменный лимфоплазмоцитарный холецистит

 Желудочно-кишечный Повышенный уровень IgG4+ клеток в слизистой оболочке

 тракт Воспалительные заболевания кишечника

 Слюнные Опухоль Кюттнера (хронический склерозирующий сиаладенит)

 и слезные железы Болезнь Микулича

  Хронический склерозирующий дакриоаденит

 Почки Тубулоинтерстициальный нефрит

  Мембранозная гломерулопатия с отложением депозитов IgG4 иммунных 
  комплексов в базальной мембране канальцев

 Забрюшинная клетчатка Ретроперитонеальный фиброз

 и брыжейка Склерозирующий мезентерит

 Щитовидная железа Гипотиреоз

  Тиреоидит Риделя

 Молочная железа Воспалительная псевдоопухоль

 Легкие Интерстициальная пневмония

  Воспалительная псевдоопухоль

 Аорта Воспалительная абдоминальная аневризма аорты

 Глазница Воспалительная псевдоопухоль

 Средостение Склерозирующий медиастинит

 Железы гипофиза Гипофизит

  Воспалительная псевдоопухоль

 Предстательная железа IgG4-ассоциированный простатит

 Лимфатические узлы Лимфаденопатия Кастлемана

  Лимфаденопатия с фолликулярной гиперплазией

  Лимфаденопатия с внутрифолликулярным внедрением иммунобластов 
  и плазматических клеток

Таблица 2. Диагностические признаки АИП 1-го и 2-го типов [8]

         Характеристика                       Признак ЛПСП ИПКП

 Общие черты АИП Перидуктальная лимфоцитарно- Да Да
  плазмоцитарная инфильтрация

  Воспаление клеток стромы Да Да

 Диагностические Интерстициальный фиброз Выражен Редко

 признаки АИП 1-го типа Облитерирующий флебит Да Редко

  Лимфоидные фолликулы Выражены Редко

  Инфильтрация IgG4+  Выявляется Менее выражена
  плазматическими клетками*

 Диагностические ГЭП Нет Да

 признаки АИП 2-го типа Ацинарные нейтрофильные Нет Очень часто
  инфильтраты

Примечание. * – иммунологическое исследование на IgG4 не было включено. Критерий основан на данных 

литературы и предложен с согласия всех рецензентов. ГЭП – гранулоцитарные эпителиальные повреждения.
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незначительное число (<10 клеток в поле зрения) 

IgG4-позитивных плазмоцитов [14, 18, 50, 51].

Реакция на применение ГКС [3, 14, 22, 27, 30]
Одним из критериев постановки диагноза 

АИП является положительная динамика при 

применении ГКС. Улучшение на фоне гормо-

нальной терапии по данным инструментальных 

методов исследования является существенным 

доказательством АИП. В некоторых наблюдени-

ях разрешение патологических изменений может 

проходить неделями или месяцами – это связано 

с атрофией ПЖ в результате заболевания [15, 51]. 

Выполняют диагностическую стероидную 

пробу, которая представляет собой использова-

ние преднизолона в дозе 0,6–1 мг/кг. Проба 

должна проводиться только после исключения 

рака ПЖ и желчных протоков, включая результа-

ты core-биопсии под контролем УЗИ. Через 2 нед 

после начала терапии должны быть проведены 

повторные серологические тесты и клинико-ин-

струментальный контроль. Быстрая реакция на 

ГКС подтверждает диагноз АИП [27, 33, 52]. 

Слабый ответ на лечение может свидетельство-

вать в пользу рака или других форм ХП [15, 24, 

51, 52]. Согласно ЕМДК, при оценке “реакции” 

на лечение глюкокортикоидами необходимо 

учитывать  только данные инструментальных 

методов  обследования, относя результаты физи-

ческого и лабораторного обследования к косвен-

ным признакам [14].

Таким образом, при наличии симптомов меха-

нической желтухи и признаков объемного обра-

зования ПЖ по данным физического обследова-

ния и инструментальных методов следует прово-

дить дифференциальный диагноз между АИП 

и раком ПЖ, чтобы избежать ненужной опера-

ции по поводу предполагаемого злокачественно-

го заболевания. Диагноз АИП в настоящее время 

следует ставить на основании тщательной оцен-

ки комбинации характерных клинических, серо-

логических, радиологических, морфологических 

и гистопатологических особенностей заболева-

ния [14, 33, 34]. 

Группой исследователей проведено сравнение 

различных диагностических критериев АИП. 

Авторами сделан вывод, что ЕМДК с дополне-

ниями Японского сообщества панкреатологов 

2011 г. имеют более высокую чувствительность по 

сравнению с диагностическими критериями, 

разработанными ранее. Чувствительность ЕМДК 

составляет 95%, Корейских критериев – 92,2%, 

HISORT – 88,7%, Азиатских критериев 2006 г. – 

87,2%. Почти все системы критериев демонстри-

ровали высокую специфичность – порядка 100%. 

Однако оценить диагностические возможности 

критериев для выявления ИПКП авторам не уда-

лось. По мнению ученых, необходимы дальней-

шие исследования диагностики АИП с прове-

дением многонациональных и многоцентровых 

исследований, чтобы определить возможности 

применения ЕМДК в каждой стране [17].

Лечение
В связи с тем что фиброзно-воспалительный 

процесс при АИП хорошо поддается лечению 

гормональными препаратами, назначение перо-

ральных ГКС стало стандартной терапией АИП 

[3, 5, 13, 27, 40, 51, 52]. Согласно результатам 

недавнего  международного исследования, ГКС 

используют при АИП во всем мире [27]. 

В Японских единых методических рекомендаци-

ях по лечению АИП показаниями к назначению 

ГКС являются следующие симптомы: механиче-

ская желтуха, связанная со склерозирующим 

холангитом , и наличие внепанкреатических по-

ражений [52]. 

После диагностической стероидной пробы 

начальная доза преднизолона составляет 0,6 мг/

кг/сут. Такую дозу ГКС сохраняют в течение 

Схема стероидной терапии при АИП (прием препаратов per os) [27, 39].

Начальная доза 

преднизолона 0,6 мг/кг/сут

Билиарный дренаж
Контроль уровня глюкозы крови

Наступление ремиссии 

(3 мес)

КТ/УЗИ

ЭРХПГ/МРХПГ

IgG4

КТ/УЗИ

МРХПГ

IgG4

КТ/УЗИ

МРХПГ

IgG4

КТ/УЗИ

МРХПГ

IgG4

Поддерживающая 

терапия (6–24 мес)

Поддерживающая 

дозировка 2,5–5 мг/сут Продолжение

или отмена
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2–4 нед с постепенным снижением до поддержи-

вающей дозы 2,5–5 мг/сут в течение 2–3 мес 

(рисунок) [39]. 

В клинике Mayo используют преднизолон 

в дозе 40 мг/сут в течение 4 нед с постепенным 

снижением до 5 мг/сут до достижения общего 

срока лечения в 11 нед [4]. По данным корейских 

авторов, ремиссия достигалась курсом преднизо-

лона 0,5 мг/кг в день в течение 1–2 мес, после 

чего дозу постепенно уменьшали по 5–10 мг 

в месяц до поддерживающей дозы 2,5–7,5 мг/сут 

[22]. Серологические тесты и инструментальное 

обследование следует проводить периодически 

после начала лечения ГКС [14, 39]. 

В одном из исследований поддерживающая 

терапия ГКС (преднизолон внутрь 2,5–5 мг/сут) 

проводилась после ремиссии у 82% пациентов 

[27]. Частота рецидивов у пациентов при поддер-

живающей дозе составила 23% (63/273), что было 

значительно меньше, чем у пациентов, которые 

прекратили лечение (34%, 35/104). У пациентов, 

получавших ГКС, поражения при рецидиве вы-

являли в ПЖ, желчных протоках, слюнных желе-

зах, в легких [52]. 

В Соединенных Штатах и Соединенном 

Королевстве, где поддерживающую терапию не 

назначают, частота рецидива составила 38–60% 

[29, 42, 51, 53]. По данным корейских ученых, 

при полном прекращении приема поддерживаю-

щей терапии через 6 мес частота рецидива АИП 

составила 33% (13/40) [22]. Учитывая эти данные, 

можно сделать вывод, что поддерживающая тера-

пия низкими дозами преднизолона может пре-

дотвратить или существенно уменьшить риск 

рецидива заболевания. В Японии поддерживаю-

щая терапия продолжается в течение 1–3 лет. 

Тем не менее оптимальная продолжительность 

требует изучения и уточнения, поскольку про-

должение терапии ГКС способно увеличить риск 

побочных эффектов [27]. 

Отмечено, что при применении ГКС проис-

ходит улучшение нарушенных экзо- и эндокрин-

ной функций ПЖ у пациентов с АИП [46].

Рецидив АИП представляет собой появление 

симптомов поражения панкреатических и (или) 

внепанкреатических структур по данным инстру-

ментальных методов обследования и (или) повы-

шение уровня IgG4 сыворотки крови. При реци-

диве АИП является эффективным повторное 

назначение или увеличение дозы ГКС [5, 27]. 

В Соединенных Штатах и Соединенном 

Королевстве пациентам с АИП для поддержания 

ремиссии также назначают иммуносупрессивные 

препараты, несмотря на побочные эффекты, 

такие как аллергические реакции, подавление 

функции костного мозга и повышение риска ин-

фекционных осложнений [42, 51, 53]. Пациентов 

с АИП, рефрактерным к ГКС, успешно лечили 

6-меркаптопурином с ритуксимабом, монокло-

нальными АТ к антигену CD20 В-лимфоцитов 

[29, 54, 55]. 

Согласно данным отечественных и зарубеж-

ных авторов, до начала терапии ГКС при нали-

чии механической желтухи у пациентов с АИП 

необходимо выполнять дренирование желчных 

протоков. Миниинвазивные методы дренирова-

ния – стентирование ОЖП и (или) ППЖ – наи-

более предпочтительны; также возможно прове-

дение чрескожной чреспеченочной холецисто-

стомии под контролем УЗИ [3, 24, 25, 39]. 

Важным является вопрос хирургического ле-

чения АИП, которое выполняют чаще всего 

при подозрении на рак ПЖ. Установлено, что 

у 63 (9,86%) из 639 пациентов, перенесших ПДР 

при подозрении на рак ПЖ, после гистологиче-

ского исследования резецированных образцов 

были диагностированы различные формы ХП. 

Из этих пациентов 24 (38%) больным был постав-

лен диагноз ЛПСП, у 31 (49%) пациента был вы-

явлен очаговый ХП. Восемь (13%) пациентов 

имели промежуточный тип с характерными при-

знаками обеих форм [56]. 

В другом исследовании было показано, что в 

37 из 1398 выполненных ПДР по поводу рака 

ПЖ в последующем был поставлен диагноз 

ЛПСП. При выполнении операций авторы ука-

зывают на трудности при отделении ПЖ от 

верхней брыжеечной вены или комплекса во-

ротной вены в связи с выраженным фиброзным 

процессом. Также отмечалась значительная опе-

рационная кровопотеря, составившая в среднем 

1290 мл (250–5200 мл); продолжительность опе-

ративного вмешательства в среднем составила 

401 мин (289–643 мин) [38]. 

Есть мнение, что после выполнения ПДР сни-

жается риск развития рецидива АИП. Однако по 

данным современной литературы, частота реци-

дива болезни после проведенного оперативного 

вмешательства варьирует от 0% [38] до 28% [34], 

что демонстрирует необходимость дальнейшего 

изучения этой проблемы [32].

 Заключение
Многие исследователи наблюдали заметное 

клиническое улучшение у больных ЛПСП после 

терапии ГКС. Необходимо также учитывать, что 

от 2,2 до 10% пациентов подвергаются ненужной 

лапаротомии и выполнению расширенных опе-

раций [38, 46, 56, 57]. При этом достаточно про-

стая стероидная проба способна предотвратить 

выполнение операции. Однако стратегия кон-

сервативной терапии несет риск задержки лече-

ния при раке ПЖ. Таким образом, только после 

полного и тщательного предоперационного 

обсле дования пациентов, включающего исполь-

зование Единых международных диагностиче-

ских критериев АИП, принятых на XIV конгрес-

се Международной ассоциации панкреатологов, 
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и поправок Японского сообщества панкреатоло-

гов 2011 г., возможно уточнить необходимость 

хирургического вмешательства у больных АИП.
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