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Введение
Согласно литературным дан-

ным, концепция аутоиммунного
заболевания поджелудочной же-
лезы (ПЖ) была предложена еще
в 1961 г. [1], но термин «ауто-
иммунный панкреатит» (АИП)
появился только в 1995 г. [2].
До последнего времени АИП
считался редкой формой хрони-
ческого панкреатита, характе-
ризующегося обильной лимфо-
плазмоцитарной инфильтрацией,
интерстициальным фиброзом, об-
литерирующим венулитом и по-

вышенным уровнем сывороточ-
ного IgG4 [3–8]. Однако в насто-
ящее время АИП рассматрива-
ется как панкреатическая мани-
фестация мультиорганного синд-
рома, называемого IgG4-related
disease [9]. 

Истинная распространенность
АИП не до конца изучена. По
данным японских авторов, забо-
леваемость составляет примерно
0,82 на 100 тыс. населения, или
5–6% от всех пациентов с хрони-
ческим панкреатитом [10]. Но
точные данные оценить затруд-

нительно, так как большинство
соответствующих случаев кор-
ректно не диагностируется [11].

Диагностические критерии
АИП постоянно пересматрива-
лись, уточнялись и в настоящее
время приняты на основе кон-
сенсуса [12]. В соответствии
с международными консенсус-
ными диагностическими крите-
риями (ICDC) для постановки
диагноза АИП требуется нали-
чие следующих пяти признаков:
1) повышение уровня сыворо-
точного IgG4 (до двукратного
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от нормы); 2) эффективный кли-
нический ответ на стероидную
терапию в течение 2 нед; 3) выяв-
ление очагового или диффузного
утолщения ПЖ с отсроченным
или в виде ободка «усилением»,
без заметного расширения про-
ксимальных отделов панкреати-
ческого протока; 4) гистологиче-
ские находки в виде IgG4-пози-
тивных плазмоцитов при типе 1
АИП или гранулоцитарных кле-
ток – при типе 2; 5) доказательст-
ва вовлечения в процесс других
(внепанкреатических) органов:
слезных или слюнных желез,
желчных протоков, почек, легких
и иных либо наличие ретропери-
тонеального фиброза [12, 13].

Гистологически АИП – это
«плотный» воспалительный про-
цесс, насыщенный лимфоцитами
и плазматическими клетками
в сочетании с перипротоковым
фиброзом. Наличие перидук-
тального воспаления – вероятно,
наиболее важный гистологичес-
кий признак, позволяющий диф-
ференцировать АИП от других
воспалительных процессов в ПЖ.
Макроскопически определяются
участки плохо отграниченного
фиброза, вызывающего объемное
увеличение пораженной парен-
химы [14–17]. 

Морфологическая верифика-
ция диагноза АИП возможна
с помощью контролируемых тон-
коигольных биопсий (в том чис-
ле при эндоскопии). Получить
достаточное количество материа-
ла удается в 80–85% случаев
[18–20]. 

Согласно современным пред-
ставлениям, АИП включает два
различных клинико-патологиче-
ских синдрома, обозначаемых
как типы 1 и 2. Считается, что
тип 1 (встречается более часто)
представляет собой прототип
IgG4-related disease с преиму-
щественным поражением ПЖ.
Большинство таких пациентов
(77%) – мужчины пожилого воз-
раста, с пиком заболеваемости
после 60 лет, наличием безболе-
вой обструктивной желтухи, час-
тым вовлечением внепанкреати-
ческих органов, высоким уров-
нем тканевого и сывороточного

IgG4. Внепанкреатические про-
явления считаются отличитель-
ным признаком АИП типа 1 и на-
блюдаются почти у 60% таких
пациентов. Процесс часто реци-
дивирует в ПЖ и билиарной сис-
теме [12, 21–23].

Тип 2 встречается реже, в рав-
ной мере у мужчин и женщин
зрелого возраста (около 40 лет),
поражает только ПЖ, обычно без
вовлечения других органов, хотя
отмечено и его сочетание с воспа-
лительными заболеваниями ки-
шечника. У этой категории па-
циентов наблюдается серонега-
тивный болевой хронический
панкреатический синдром, редко
рецидивирующий после стероид-
ной терапии [12, 21–23]. 

С макроскопических позиций
обычно выделяют две формы
АИП – диффузную и сегментар-
ную (очаговую), некоторые авто-
ры описывают также многооча-
говую форму [4, 21, 22, 24–30].
Упомянутые выше типы 1 и 2
АИП имеют внешнее сходство по
данным лучевых исследований,
однако для типа 2 более свойст-
венна очаговая форма (до 85%
случаев) [31].

Клинические проявления АИП
могут быть различными в зави-
симости от особенностей пора-
жения ПЖ (очагового или диф-
фузного) и локализации процес-
са (в головке, теле или хвосте).
В частности, безболевая желту-
ха наиболее часто наблюдается
у пациентов с очаговым пораже-
нием головки ПЖ. У пациентов
с очаговым или диффузным по-
ражением тела либо хвоста ПЖ
отмечаются абдоминальные (пан-
креатические) боли в эпигаст-
ральной области, иррадиирую-
щие в спину, в сочетании с жел-
тухой или без нее. Кроме того,
могут отмечаться похудание
и стеаторея [4, 21, 32, 33].

Необходимо обратить внима-
ние, что жалобы пациентов, ла-
бораторные и диагностические
данные при очаговом АИП и
протоковой аденокарциноме (как
наиболее частой опухоли ПЖ)
нередко бывают весьма сходны-
ми, поэтому их дифференциаль-
ная диагностика в клинической

практике может быть затруднена.
В связи с выявляемыми в пред-
операционном периоде подозре-
ниями в отношении развития
опухолевого процесса значитель-
ная часть пациентов с хроничес-
ким панкреатитом подвергается
хирургическому вмешательст-
ву – резекции ПЖ (от 3–5% до
1/3 случаев) [34–37].

Что касается различных серо-
логических показателей, то тип 1
АИП характеризуется повышен-
ными титрами γ-глобулинов
(≥2,0 г/дл), IgG (≥1800 мг/дл)
и IgG4 (≥140 мг/дл), а также
ревматоидного фактора [38]. Сы-
вороточный IgG4 – наиболее ши-
роко используемый биомаркер,
повышение уровня которого бо-
лее 140 мг/дл считается харак-
терным для АИП с чувствитель-
ностью 86%, специфичностью
96% и точностью 91% [39, 40].
Однако повышение уровня IgG4
отмечено и у 5% здоровых людей,
и у 10% пациентов с ПАК. В то
же время 20% пациентов с АИП
могут быть серонегативны [31]. 

В целом у пациентов с АИП
позитивные показатели сыво-
роточных маркеров отмечены
в 50–60% случаев – для γ-глобу-
лина, в 60–80% – для иммуно-
глобулина, в 68–92% – для IgG4,
в 20–30% случаев – для ревмато-
идного фактора [41].

Визуализирующие методы
диагностики аутоиммунного

панкреатита

Согласно литературным дан-
ным, основная роль в диагности-
ке АИП отводится КТ и/или
МРТ [4, 21, 22, 24–30, 42–44].
Считается, что возможности
трансабдоминального УЗИ в дан-
ном случае ограничены. Однако
наличие диффузно увеличенной
гипоэхогенной ПЖ при соответ-
ствующих клинических прояв-
лениях могло бы позволить
предположить подобный диа-
гноз. При эндоскопическом УЗИ
проявления АИП сходные: диф-
фузно увеличенная гипоэхоген-
ная ПЖ с эхогенными междоль-
ковыми септами и суженным
главным панкреатическим про-
током [21, 45, 46].



Во многих публикациях по-
следних лет, посвященных диа-
гностике АИП, в качестве наибо-
лее предпочтительного метода
указывается МРТ в сочетании
с МР-панкреатохолангиографи-
ей [4, 21, 24, 26, 28–30, 47, 48].

Как уже упоминалось выше,
авторы, располагающие значи-
мым количеством наблюдений,
выделяют три формы проявле-
ния АИП – диффузную, сегмен-
тарную (или очаговую) и много-
очаговую [4, 21, 22, 24–30].

Диффузная форма считается
наиболее характерной (классиче-
ской) для АИП и представляет
собой диффузное, «сосискообраз-
ное» (sausage-shaped/sausage-like)
утолщение ПЖ со сглаженнос-
тью ее контуров и исчезновением
нормальных паренхиматозных
расщелин («featureless pancreas»)
(рис. 1, 2). Отмечается пониже-
ние интенсивности отображения
структуры ПЖ в Т1-протоколах
(гипоинтенсивность). При внут-
ривенном контрастировании ти-
пичным признаком считается

обусловленное фиброзом отсро-
ченное гомогенное «усиление»
паренхимы ПЖ. Другим харак-
терным признаком АИП являет-
ся наличие гиподенсивного (при
КТ) или гипоинтенсивного (при
МРТ) гиповаскулярного ободка
(halo), окружающего ПЖ [21, 22,
24, 26, 28, 49–51] (см. рис. 2). По-
лагают, что этот ободок представ-

ляет собой отображение жидко-
стного, флегмонозного или фиб-
розного субстрата, который мо-
жет выглядеть гипоинтенсивным
на Т2-изображениях [43, 44, 47,
52, 53], а при диффузионно-взве-
шенной (ДВ) МРТ – с признака-
ми ограничения диффузии [48].
Но следует отметить, что данный
ободок выявляется не всегда –
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Рис. 1. Аксиальные МР-томограммы абдоминальной области пациентки 41 года с АИП (IgG4 positive) (собственное
наблюдение):
а – Т2-FS-томограмма: диффузное, равномерное («сосискообразное») утолщение всей ПЖ (стрелки), структура ее паренхи-
мы представляется однородной при всех последовательностях, панкреатический проток сужен на всем протяжении и неот-
четливо визуализируется лишь на отдельных срезах (головка стрелки); б – Т1-томограмма (с внутривенным контрастирова-
нием), нативная фаза: структура утолщенной паренхимы представляется однородно пониженной на всем протяжении ПЖ;
в – Т1-томограмма (с внутривенным контрастированием), панкреатическая фаза: диффузное, однородное, умеренно выра-
женное контрастирование всей пораженной паренхимы; г – ДВ МРТ (с b-фактором = 50 с/мм2): однородно повышенная ин-
тенсивность отображения пораженной паренхимы ПЖ (ограничение свободной диффузии); д – ДВ МРТ, ИКД-карта: одно-
родная гипоинтенсивность отображения пораженной паренхимы (ограничение свободной диффузии)

г д

а б

Рис. 2. Аксиальные компьютерные томограммы (с внутривенным контрасти-
рованием) абдоминальной области пациентки 37 лет с АИП (IgG4-статус не
известен) (собственное наблюдение):
а, б – диффузное («сосискообразное») утолщение всей ПЖ с негомогенным (пят-
нистым, крапчатым) «усилением» пораженной паренхимы в артериальную (а)
фазу (стрелки) и однородным «усилением» паренхимы в панкреатическую (б) фа-
зу (стрелки). Характерный признак проявлений АИП – наличие гиповаскулярно-
го (гиподенсивного) ободка (головки стрелок)



в 40–59% случаев [22, 24, 28]. Из-
редка паренхима ПЖ выглядит
неизмененной, что может свиде-
тельствовать о самых ранних
проявлениях АИП [28]. 

Сегментарная (или очаговая)
форма встречается несколько ре-
же (в 30–41% случаев) [26, 27,
30]. Имеет внешне сходные с вы-
шеописанными проявления забо-
левания, но только на локально
ограниченном (сегментарном)
участке ПЖ (рис. 3–6), утолщен-

ный ее фрагмент характеризуется
гипоинтенсивностью на Т1-изоб-
ражении и отсроченным гомоген-
ным «усилением» пораженной
паренхимы при внутривенном
контрастировании (см. рис. 6).
Изредка (в 7,5% случаев) от-
мечается наличие упомянутого
выше капсуловидного ободка,
но чаще он не определяется [28].
В последнем случае корректный
диагноз только по данным ви-
зуализирующих методов иссле-

дования может быть крайне за-
труднен.

Многоочаговая (мультифо-
кальная) форма встречается ред-
ко (около 5%), описаны лишь
немногочисленные наблюдения
[24, 28, 54, 55]. Внешние призна-
ки выявляемых в ПЖ очагов ана-
логичны вышеописанным. 

Следует отметить, что особен-
ности контрастирования ПЖ мо-
гут быть различными, в зависи-
мости от степени выраженности
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Рис. 3. Аксиальные МР-томограммы абдоминальной области и МР-холангиопанкреатограмма пациента 26 лет с АИП
(IgG4 negative) (собственное наблюдение):
а – Т1-томограмма с внутривенным контрастированием (венозная фаза): диффузное увеличение размеров головки ПЖ,
контуры ее бугристые (стрелки), внутренняя структура – однородная в различные фазы исследования (не представлены);
б – Т2-FS-томограмма: диффузное увеличение размеров головки ПЖ, контуры ее выглядят бугристыми, внутренняя струк-
тура – однородно гипоинтенсивной (стрелки); в – МР-холангиопанкреатограмма: панкреатический проток в пораженной
головке сужен и отчетливо не дифференцируется (головка стрелки)

а б в

Рис. 4. Аксиальные МР-томограммы абдоминальной области и МР-холангиопанкреатограмма пациента 43 лет с АИП
(IgG4 negative) (собственное наблюдение):
а – Т2-FS-томограмма: локальное (без четких границ) утолщение тела ПЖ (стрелка); Т1-томограммы (с внутривенным кон-
трастированием): б – артериальная фаза, негомогенное (пятнистое) «усиление» паренхимы пораженного участка (стрелки),
в – венозная фаза, характер контрастирования пораженного участка становится сравнительно однородным (стрелки); г – ДВ
МРТ (с b-фактором = 800 с/мм2): гиперинтенсивность отображения пораженного участка тела ПЖ (ограничение свободной
диффузии) (стрелки); д – МР-холангиопанкреатограмма – выраженное, протяженное и плавное сужение главного панкреа-
тического протока (длинная стрелка), по-видимому, с развитием ограниченного расширения одного из боковых протоков
(короткая стрелка)

г д



воспалительной инфильтрации
и фиброза в пораженной парен-
химе, но отсроченное и гомоген-
ное ее «усиление» (обусловлен-
ное фиброзом) считается типич-
ным [21, 24, 27, 29, 56]. 

Необходимо упомянуть также
о других возможных проявлени-
ях АИП, в частности о состоянии

главного панкреатического прото-
ка (ГПП). Согласно различным
наблюдениям, в зоне поражен-
ной паренхимы ГПП представля-
ется стенозированным (диффуз-
но или сегментарно), с неров-
ными, иногда утолщенными стен-
ками [15–17, 30, 42–44, 51], но
может и не визуализироваться

либо быть несколько расширен-
ным (более 5 мм) [4, 28, 30, 57].
В типичных случаях отмечается
протяженное сужение ГПП (бо-
лее 1/3 его длины), с множест-
венными стриктурами, отсутст-
вием его проксимального расши-
рения (от участка сужения), ви-
зуализацией боковых протоков
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Рис. 5. Аксиальные и коронарные МР-томограммы абдоминальной области
пациентки 20 лет с АИП (IgG4 negative) (собственное наблюдение):
Т2-томограммы: аксиальная (а) и коронарная (б) проекции: локальное (узловое)
утолщение хвоста ПЖ (стрелки), участок утолщения – с довольно четкими, вол-
нистыми контурами, однородной внутренней структурой несколько повышенной
интенсивности отображения, окружающая парапанкреатическая жировая клет-
чатка не изменена (прозрачна); Т1-томограммы (с внутривенным контрастирова-
нием): в – венозная фаза в аксиальной проекции, неравномерное (пятнистое)
«усиление» пораженного участка паренхимы ПЖ (стрелки), г – отсроченная фаза
в коронарной проекции, выраженное периферическое (кольцевидное) «усиление»
в пораженном участке железы – по типу «ободка» (головки стрелок) г

а б в

Рис. 6. Аксиальные МР-томограммы абдоминальной области и МР-холангиопанкреатограмма пациента 30 лет с АИП
(IgG4-статус не известен) (собственное наблюдение):
Т1-томограммы (с внутривенным контрастированием): а – нативная, б – артериальная, в – панкреатическая фазы: очаговое
(узловое) образование в хвосте ПЖ с некоторым его утолщением и деформацией (стрелки), границы узлового образования
четкие, ровные, его внутренняя структура однородно гипоинтенсивная в нативную (а) и артериальную (б) фазы (стрелки),
в панкреатическую фазу (в) – выраженное отсроченное гомогенное «усиление» всего массива узла (стрелки); Т2-томограм-
мы: г – определяемое в хвосте ПЖ узловое образование – с четкими, ровными контурами, однородной внутренней структу-
рой несколько повышенной интенсивности (стрелки), д – Т2-FS-томограмма: картина та же; е – МР-холангиопанкреатограм-
ма: панкреатический проток в пораженной области хвоста ПЖ не дифференцируется, в ее головке и теле – представляется
неизмененным (стрелки) 

г д е



в зоне суженного сегмента [30,
58] (см. рис. 4).

Следует знать, что поражение
ГПП при типе 2 АИП может при-
водить к атрофии ПЖ, преиму-
щественно в области ее хвоста, и
вызывать дистальное укорочение
железы (pancreatic tail cut-off sign).
Данный симптом встречается
в 40% случаев типа 2 АИП [59].

Некоторые авторы отмечают
сужение общего желчного про-
тока (63%) и «усиление» стенок
желчных протоков (33–47%), что
рассматривается как проявления
АИП [22, 30, 60]. 

В качестве сопутствующих
симптомов при АИП упоминают
также перипанкреатическую тя-
жистость (линейные тяжи в уп-
лотненной парапанкреатической
клетчатке) и вовлеченность ма-
гистральных сосудов (при их ок-
ружении пораженной паренхи-
мой ПЖ более чем на 50%) [21,
22, 49, 56].

Перипортальная, перипанкре-
атическая или околочревная лим-
фаденопатия отмечается в 21%
случаев IgG4-related disease. Во-
круг вовлеченных в процесс лим-
фатических узлов иногда можно
наблюдать перинодальное halo,
сходное с перипанкреатичес-
ким – типичным для АИП.

Дифференциальная 
диагностика

Диффузная форма АИП при
МР-визуализации обычно отли-
чима от протоковой аденокарци-
номы (ПАК) благодаря наличию
«сосискообразной» формы ПЖ
с гладкими (ровными) контурами,
гиподенсивного (гипоинтенсив-
ного) ободка, отсутствию расши-
рения панкреатического и желч-
ных протоков, а также видимых
изменений парапанкреатической
клетчатки, что позволяет диффе-
ренцировать АИП и ПАК с точ-
ностью 88% [22]. Однако диффе-
ренцировка очаговой формы
АИП и ПАК может быть значи-
тельно затруднена. Атипичные
проявления АИП могут отобра-
жаться в виде объемного, опухо-
левидного образования с умерен-
но выраженной перипанкреати-
ческой тяжистостью [26, 43].

При этом корректная дифферен-
циальная диагностика локальной
формы АИП и ПАК важна во из-
бежание неоправданных хирур-
гических вмешательств. 

При внутривенном контрас-
тировании оба процесса могут
быть гиповаскулярными в ранние
фазы исследования, но отсрочен-
ное гомогенное «усиление» очага
свидетельствует в пользу АИП
(см. рис. 1, 6). Важность данного
признака освещена в целом ряде
работ [24, 27, 29]. Кроме того, от-
четливая крапчатость (пятнис-
тость) очага в панкреатическую
фазу также заставляет подозре-
вать наличие АИП (см. рис. 2, 4),
тогда как для ПАК более харак-
терно периферическое (кольце-
видное) «усиление» (the target
enhancement pattern). Однако по-
добное кольцо «усиления» в от-
сроченную фазу отмечалось от-
дельными авторами и у пациентов
с АИП (до 46% случаев) [4, 36]. 

Важным дифференциально-
диагностическим признаком счи-
тают также гипоинтенсивность
отображения ПАК в отсрочен-
ную (3 мин) фазу, что, по данным
S.-Y. Choi et al. [24], значительно
реже наблюдается при АИП
(в 68,4 и 6,7% случаев соответст-
венно). 

При ПАК более часто наблю-
даются следующие признаки:
расширение панкреатического
протока, расширение желчных
протоков, неоднородность внут-
ренней структуры узла за счет
кистозных или некротических
элементов, инфильтрация пери-
панкреатической клетчатки и ин-
вазия сосудов. В то же время
не было отмечено значительной
разницы в частоте перипанкреа-
тической лимфаденопатии при
АИП и ПАК [22, 24]. 

Применение ДВ МРТ сущест-
венного вклада в дифференци-
альную диагностику АИП и ПАК
не привнесло [24, 29]. 

Использование ПЭТ/КТ с
18F-ФДГ позволяет отличить
диффузную форму АИП от ПАК,
но не очаговую форму АИП
и ПАК [21]. Однако диффузное
накопление ФДГ в ПЖ и/или со-
путствующее внепанкреатичес-

кое накопление ФДГ (например,
в слюнных железах) может спо-
собствовать дифференциальной
диагностике АИП и ПАК в слож-
ных случаях. 

В обобщенном виде спектр
патологических процессов для
дифференциальной диагностики
можно представить следующим
образом.

При диффузной форме АИП
в дифференциально-диагности-
ческий ряд обычно включают ос-
трый панкреатит, лимфому, лей-
кемию, диффузную форму ПАК
и диффузное метастатическое
поражение ПЖ. 

При очаговой (сегментарной)
форме АИП наиболее важно
и сложно дифференцировать ее
с ПАК.

При многоочаговой форме
АИП важной считается дифферен-
циальная диагностика с лимфо-
мой, многоочаговым проявлением
ПАК и множественным метаста-
тическим поражением ПЖ [28]. 

Дифференциальная диагнос-
тика диффузных форм АИП
с лимфомой может быть затруд-
нена, так как оба заболевания
проявляются утолщением ПЖ,
которая при КТ в обоих случаях
выглядит гиподенсивной в пан-
креатическую фазу. Поэтому
в таких ситуациях дифференци-
альная диагностика должна бази-
роваться на дополнительных
признаках: выявлении увеличен-
ных лимфатических узлов, пора-
жения селезенки, либо необходи-
ма биопсия [4]. 

Целесообразно упомянуть, что
в ряде сообщений описываются
случаи одновременного выявле-
ния АИП и ПАК, а также случаи
развития ПАК на фоне годами
существующего АИП. Подобные
наблюдения обусловливают не-
обходимость регулярных кон-
трольных исследований.

В большинстве типичных
случаев при выявлении с помо-
щью визуализирующих методов
характерных признаков АИП и
повышенном уровне сывороточ-
ного IgG4 (вдвое от нормальных
значений) дальнейших цитоло-
гических или гистологических
исследований для установления
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диагноза не требуется. В нети-
пичных ситуациях морфологиче-
ские методы считаются целесо-
образными для исключения зло-
качественности процесса.

Стероидная терапия позволя-
ет достичь высокого уровня ре-
миссий как при типе 1 АИП
(98–99%), так и при типе 2 (92%)
[61]. Повторные диагностичес-
кие исследования возможны по-
сле 2 нед стероидной терапии,
а если не наблюдается значитель-
ного улучшения, следует предпо-
ложить иную этиологию процес-
са [9, 62]. 

Минимально эффективной до-
зой преднизолона при АИП яв-
ляется 30–40 мг/сут (0,6–1 мг/кг
веса тела пациента) [37, 62].

Заключение

В настоящее время аутоим-
мунный панкреатит рассматри-
вается как панкреатическая ма-
нифестация мультиорганного
синдрома, называемого IgG4-
related disease. Это редкое за-
болевание, поэтому основная
задача клиницистов – исклю-
чить злокачественность процесса
и только потом рассматривать
возможность развития АИП.
Важность корректного диагноза
обусловлена возможностью ле-
чения соответствующих пациен-
тов с помощью стероидной тера-
пии. В большинстве типичных
случаев при выявлении с по-
мощью КТ/МРТ характерных
признаков АИП и повышен-
ном уровне сывороточного IgG4
(вдвое от нормальных значений)
дальнейших цитологических или
гистологических исследований
для установления диагноза не
требуется. В нетипичных случа-
ях такие исследования необходи-
мы для исключения злокачест-
венности процесса. 
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