
Autoimmune pancreatitis is the new clinical category,
described by a fixed histological pattern, laboratory
changes and an opportunity of a nonsurgical treatment.
Despite of a development of diagnostic criteria of an
autoimmune pancreatitis, there is an unsolved problem of a
preoperative differential diagnostics between local forms of
the disease and a cancer of a pancreas. The clinical obser�
vations submitted in the article show an urgency of the prob�
lem: in both cases patients were subjected to operation due
to impossibility to exclude tumor of a pancreas. In one case
the pancreaticoduodenectomy was performed, in the other
the biliary�enteric anastomosis was executed. In both cases
the patients' state was normalized, and in the latter case a
spontaneous reduction of pathological changes in the pan�
creas was marked on the CT.

These clinical observations and the literary data testify a
necessity of perfection of the abilities of diagnostic imaging
of local forms of the autoimmune pancreatitis in connection
with efficacy of steroid therapy of this disease and an oppor�
tunity to avoid excess surgical treatment.

* * *

Аутоиммунный панкреатит (АИП) – своеобраз�
ная форма хронического панкреатита, характери�
зующаяся определенными гистологическими из�
менениями, повышением иммуноглобулинов
плазмы и возможностью эффективного нехирур�
гического лечения [1–4]. АИП часто проявляется
умеренным болевым синдромом и признаками
механической желтухи, клинически и радиологи�

чески имитируя рак поджелудочной железы.
В связи с тем что АИП является обратимым забо�
леванием, для лучевого диагноста важно диффе�
ренцировать его от рака поджелудочной железы,
трудности диагностики которого обычно приводят
к операции. Насколько это непросто, показывают
два приведенных клинических наблюдения.

Наблюдение 1

Пациент Л., 48 лет, отмечает умеренные боли в эпига�
стрии с декабря 2006 г. Лечился амбулаторно с положи�
тельным эффектом от приема спазмолитиков. В феврале
2007 г. был госпитализирован в одну из московских боль�
ниц с диагнозом механической желтухи. Выявлен хрони�
ческий калькулезный холецистит, псевдотуморозный
панкреатит. Попытки эндоскопической папиллотомии
и стентирования не удались. Выполнена лапароскопи�
ческая холецистостомия. Пациент направлен в Институт
хирургии им. А.В. Вишневского.

При поступлении состояние удовлетворительное.
Аллергологический анамнез без особенностей, аутоим�
мунные заболевания не выявлены. Алкоголь принимает
редко. Патологических изменений при физикальном ос�
мотре и в анализах крови не выявлено. Онкомаркеры
в пределах нормы.

Рентгенография органов грудной клетки: очаговых
и инфильтративных изменений нет.

Эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС): очаговый га�
стрит. Выраженный дуоденит. Недостаточность кардии.
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КТ органов брюшной полости: на границе головки
и крючковидного отростка интрапаренхиматозно выяв�
ляется четко очерченная гиподенсная однородная зона
мягкотканной плотности, четко дифференцирующаяся от
окружающей паренхимы. Контур этой зоны гиперденс�
ный, подчеркнуто выражен, толщиной до 2 мм. Картина
хронического панкреатита. Киста головки поджелудоч�
ной железы(?). Хронический калькулезный холецистит.

Жировой гепатоз. Внепеченочная билиарная гипертен�
зия. Увеличение печени и селезенки (рис. 1).

УЗИ органов брюшной полости и дуплексное иссле�
дование: очаговое образование головки поджелудочной
железы следует дифференцировать между воспали�
тельным инфильтратом и опухолевым процессом. Диф�
фузные изменения паренхимы печени. Незначительно
выраженная билиарная гипертензия, состояние после
холецистостомии. Хронический калькулезный холецис�
тит. Тесный контакт образования с верхней брыжеечной
артерией. Гемодинамически значимых нарушений кро�
вотока нет.

Фистулография: на протяжении 5,4 см отмечается
диффузное сужение общего желчного протока. Просвет
его сужен до 3 мм. Выше уровня сужения проток расши�
рен до 1,3 см (рис. 2).

Эндоскопическое УЗИ (эндоУЗИ): опухоль головки
поджелудочной железы с прорастанием верхней бры�
жеечной артерии на фоне хронического панкреатита.
Умеренная билиарная гипертензия.

03.04.07. Панкреатодуоденальная резекция. На опе�
рации отмечена индурация, ригидность тела и хвоста
поджелудочной железы, компрессия воротной и верх�
ней брыжеечной вен. Диаметр главного панкреатитчес�
кого протока (ГГП) не более 1 мм.

Результаты гистологического исследования: карти�
на хронического панкреатита с выраженным склерози�
рованием и участками атрофии ткани поджелудочной
железы (рис.3), скоплениями гемосидерина, перидук�
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Рис. 2. Фистулография. Диффузное сужение общего
желчного протока на протяжении 5,4 см. Расширение
общего печеночного протока до 1,3 см выше уровня су�
жения.

Рис.1. Спиральная КТ с контрастным усилением в ве�
нозную фазу. На границе головки и крючковидного отро�
стка интрапаренхиматозно выявляется четко очерчен�
ная гиподенсная однородная зона мягкотканной плотно�
сти, дифференцирующаяся от окружающей паренхимы.
Контур этой зоны (стрелка) гиперденсный, подчеркнуто
выражен, толщиной до 2 мм, он определяет границу
между неизмененной и пораженной паренхимой.

Рис. 3. Выраженный склероз и атрофия ацинусов под�
желудочной железы. Окраска гематоксилином и эози�
ном. ×100.



тальной лимфоплазмоцитарной инфильтрацией (рис.4),
явлениями венулита (рис. 5). Хронический холецистит.

Неосложненное течение и выписка. Контрольный ос�
мотр через 3 мес. Жалоб нет.

Наблюдение 2

Пациент К., 62 лет, поступил в Институт хирургии
им. А.В.Вишневского 18.01.05 с функционирующей хо�
лецистостомой. Из анамнеза известно, что 17.11.04 от�
метил появление сильных болей в эпигастрии, подъем
температуры тела до 37,8 °С, пожелтение кожи и слизи�
стых. С 20.11 по 14.12.04 находился на лечении в НИИ
скорой помощи им. Н.В. Склифосовского с диагнозом:
механическая желтуха. 26.11.04 выполнена чрескожная
холецистостомия под УЗ�контролем. 

Выдержка из протокола КТ: в области перешейка
поджелудочной железы определяется слабогиподенс�
ная зона, выходящая на передний контур поджелудоч�
ной железы (рис. 6, а). При контрастном усилении –
в артериальную фазу (рис. 6, б) – указанная зона четко
дифференцируется от окружающей паренхимы, появля�
ется еле заметный гиперденсный ободок, который ис�
чезает в венозную (рис. 6, в) и отсроченную (рис. 6, г)
фазы сканирования, лишь в отсроченную фазу отмеча�
ется умеренное повышение плотности указанной гипо�
денсной зоны, однако плотность ее существенно ниже
плотности окружающей паренхимы поджелудочной же�
лезы. Аналогичные изменения (в виде гиподенсных зон)
прослеживались вдоль селезеночной артерии (рис. 7,
a), в области хвоста поджелудочной железы (на этом
фоне в артериальную фазу (рис. 7, б) определялись
только яркие островки паренхимы – зернистая структу�
ра хвоста поджелудочной железы), по нижнему краю
поджелудочной железы (вдоль селезеночной вены)
(рис. 7, в) и в виде округлого образования в переднеме�

диальном квадранте головки поджелудочной железы
(рис.7, г). Заключение: опухоль поджелудочной железы
с распространением на парапанкреатические ткани, се�
лезеночные сосуды и метастазы в регионарные лимфа�
тические узлы.

Аллергологический анамнез не отягощен. Аутоим�
мунные заболевания не выявлены. Алкоголь принимает
редко. Онкомаркеры в пределах нормы. В крови уме�
ренная гипопротеинемия. При пальпации в эпигастрии
определялся умеренно болезненный инфильтрат.

Фистулография: визуализируются полость желчного
пузыря, пузырный, общий желчный протоки с шириной
просвета до 6 мм. Общий желчный проток визуализи�
руется на протяжении 15 мм. Затем изображение его
исчезает, видны только негомогенная структура крючко�
видного отростка и части увеличенной головки подже�
лудочной железы.

УЗИ и дуплексное сканирование брюшной полости:
в области головки поджелудочной железы имеется ги�
поэхогенное образование неоднородной структуры
без четких контуров диаметром до 30 мм. ГПП не рас�
ширен. Имеется экстравазальная компрессия воротной
и селезеночной вен в области конфлюенса.

ЭГДС: в субкардиальном отделе желудка по задней
стенке визуализируется участок утолщения гиперемиро�
ванной слизистой размером 1 × 1,5 см с множественны�
ми мелкими подслизистыми петехиями, местами с нале�
том фибрина. Сразу за бульбодуоденальным переходом
по передней стенке имеется утолщенная складка слизи�
стой, мягкая при инструментальной пальпации, с множе�
ственными мелкими подслизистыми петехиями. Заклю�
чение: очаговая инфильтрация слизистой желудка? Ре�
зультат биопсии. Распространение процесса из головки
поджелудочной железы? Деформация луковицы двенад�
цатиперстной кишки. Недостаточность кардии.
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Рис. 5. Выраженная лимфоплазмоцитарная инфильт�
рация с формированием лимфоидного фолликула во�
круг вены сужением ее просвета. Окраска гематоксили�
ном и эозином. ×200.

Рис. 4. Лимфоплазмоцитарная инфильтрация вокруг
протока поджелудочной железы. Окраска гематоксили�
ном и эозином. ×200.



Результат гистологического исследования: 1) слизи�
стая желудка атрофичная, имеются выраженная лимфо�
идная инфильтрация, склероз подслизистой основы.
2) слизистая двенадцатиперстной кишки с умеренной
воспалительной инфильтрацией. 

В январе 2005 г. КТ�картина была резко положи�
тельной (рис. 8), лишь в области перешейка поджелу�
дочной железы отмечалась маленькая гиподенсная зо�
на, плотность которой намного выше плотности, опре�
деляемой при предыдущем исследовании, гиподенс�
ная зона в головке также уменьшалась в размерах,
изменения вдоль селезеночных сосудов исчезли. На�
стораживала положительная динамика, но оставшиеся

гиподенсные зоны не позволили снять заключение оз�
локачествления процесса.

27.01.05 Операция. При ревизии головка поджелу�
дочной железы поражена опухолью каменистой плотно�
сти, увеличена до 4 × 5 см. Пальпаторно определяется
инвазия опухоли в область перешейка и части тела под�
желудочной железы, а также в забрюшинное пространст�
во в направлении чревного ствола и печеночной артерии.
Отмечаются плотные увеличенные лимфатические узлы
в гепатодуоденальной связке, по ходу общей печеноч�
ной артерии, верхних брыжеечных сосудов. Со стороны
мезоколон на ощупь выявлено, что в опухолевый конгло�
мерат явно вовлечены верхние брыжеечные сосуды.
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Рис. 6. СКТ. а– нативная фаза, в области перешейка поджелудочной железы определяется слабогиподенсная зона,
выходящая на передний контур поджелудочной железы; б–артериальная фаза контрастирования, указанная зона
четко дифференцируется от окружающей паренхимы, появляется еле заметный гиперденсный ободок, который ис�
чезает в венозную (в) и отсроченную (г) фазы сканирования, лишь в отсроченную фазу отмечается умеренное повы�
шение плотности указанной гиподенсной зоны, однако плотность ее существенно ниже плотности окружающей па�
ренхимы поджелудочной железы.
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Дистальные отделы поджелудочной железы плотные на
ощупь, не увеличены. При ревизии сальниковой сумки
выявлено, что опухолевая инфильтрация распространя�
ется практически до хвоста поджелудочной железы,
задняя стенка желудка вовлечена в опухоль по верхнему
краю железы, наиболее плотно в проекции чревного
ствола. Имеется густая сеть венозных коллатералей
в желудочно�ободочной связке, мезоколон, по наруж�
ному контуру двенадцатиперстной кишки (признаки
портальной гипертензии). Опухоль признана нерезекта�
бельной. Учитывая признаки значительной кровоточи�
вости во время операции, решено от эксцизионной би�
опсии опухоли воздержаться. Выполнены холецистэк�
томия и гепатикоеюноанастомоз бок в бок на отключен�
ной по Ру петле тонкой кишки.

В послеоперационном периоде отмечалось поступ�
ление серозной жидкости по дренажу из брюшной поло�
сти. Результат цитологического исследования жидкос�
ти: слабовыраженное воспаление с аутоиммунным ком�
понентом. Больной выписан в удовлетворительном со�
стоянии под наблюдение онколога. Химиотерапия не
проводилась. После операции пациент чувствовал себя
хорошо, прибавил в массе тела.

29.11.05 был госпитализирован для обследования.
Состояние удовлетворительное. Жалоб нет. 

При ЭГДС патологических изменений нет. 
КТ брюшной полости от декабря 2005 г.: поджелу�

дочная железа обычной формы, поперечный размер
хвостового отдела составляет 1,9 см, тела – 2 см, го�
ловки – 3,6 см, структура негомогенная, контур немного
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Рис. 7. СКТ в артериальную фазу контрастирования, гиподенсные зоны определяются вдоль селезеночной артерии
(a), в области хвоста поджелудочной железы (б), по нижнему краю поджелудочной железы (вдоль селезеночной ве�
ны) (в) и в переднемедиальном квадранте головки поджелудочной железы (г).
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нечеткий, ровный. Парапанкреатическая клетчатка мес�
тами несколько уплотнена, инфильтрирована. Объем�
ных патологических образований в области поджелу�
дочной железы не обнаружено (рис. 9).

УЗИ брюшной полости: визуализация поджелудочной
железы затруднена. Она увеличена в размерах: головка –
33–35 мм, тело – 14 мм, хвост – 17 мм. Контуры железы
неровные, нечеткие, структура паренхимы неравномерно
уплотнена, создается впечатление, что головка понижен�
ной эхогенности. Заключение: УЗ�признаки хроническо�
го панкреатита. Диффузные изменения паренхимы пече�
ни. Уровень онкомаркеров в пределах нормы.

АИП, описываемый также как неалкогольный
хронический панкреатит с деструкцией протоков

[1,5], лимфоплазмоцитарный склерозирующий
панкреатит, в том числе с холангитом [6], хрониче�
ский склерозирующий панкреатит [7], псевдоту�
морозный панкреатит [8], хронический панкреатит
с сужением ГПП, – вариант хронического панкреа�
тита, возникающего при отсутствии желчных кам�
ней, pancreas divisum, злоупотребления алкоголем
или других факторов, обычно вызывающих хрони�
ческий панкреатит [9–11].

Впервые данный патологический процесс был
описан Н. Sarles и соавт. в 1961 г. [26], а особая,
аутоиммунная сущность заболевания была пока�
зана в середине 90�х годов прошлого столетия ра�
ботами японских авторов [1, 2, 12–20]. Были опи�
саны случаи сочетания АИП с ревматоидным арт�
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Рис. 8. СКТ. Артериальная фаза. а, б – в области перешейка поджелудочной железы визуализируется маленькая ги�
поденсная зона, плотность которой намного выше плотности, определяемой при предыдущем исследовании;
в, г – гиподенсная зона в головке также уменьшилась в размерах, изменения вдоль селезеночных сосудов исчезли. 
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ритом, синдромом Шегрена, первичным билиар�
ным циррозом, первичным склерозирующим хо�
лангитом, болезнью Крона, язвенным колитом,
системной красной волчанкой и увеитом [19–23].
Эффективность стероидной терапии при данном
заболевании позволяет отказаться от операции,
однако трудности дифференциаьной диагностики
с раком делают хирургическое лечение вынужден�
ным [22, 24].

По различным данным, АИП встречается в 5–6%
случаев хронического панкреатита [25] в любом
возрасте, обычно у пациентов старше 50 лет,
у мужчин в два раза чаще, чем у женщин [20,25].

Гистологическим критерием заболевания яв�
ляются циркулярная перидуктальная IgG4�пози�
тивная лимфоплазмоцитарная инфильтрация,

облитерирующий флебит, ацинарная атрофия
и интерстициальный фиброз [1,6–11,26–28].
При системном аутоиммунном процессе IgG4�по�
зитивные лимфоплазмоцитарные инфильтраты
могут обнаруживаться в желчных путях и желчном
пузыре, почках, легких и слюнных железах [29]. 

Основными клиническими симптомами АИП
являются умеренные боли в животе (35%) и желту�
ха (60%) [25], сахарный диабет – нечастое собы�
тие. Внепанкреатические проявления встречаются
примерно в 20% случаев и регрессируют вместе
с панкреатическими признаками на фоне стероид�
ной терапии [10]. 

Японским панкреатическим обществом (Japan
Pancreas Society) в 2002 г. был предложен и в по�
следствии модифицирован ряд диагностических
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Рис. 9. СКТ. Артериальная фаза. Спустя год после первичного исследования. Патологические изменения в подже�
лудочной железе исчезли. Объемные патологические образования в области головки (a, б), а также в области тела
и хвоста (в, г) поджелудочной железы не визуализируются.
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критериев АИП [30]. Критерии основаны на дан�
ных методов визуализации, лабораторных тестах
и результатах гистологического исследования. 

Критериями лучевой диагностики считаются:
диффузное увеличение поджелудочной железы,
усиление периферического гиподенсного ободка
при контрастном исследовании и гиподенсный
очаг в ткани железы, выявленные при КТ и МРТ.
Локальное, сегментарное или диффузное сужение
панкреатического протока – это признаки АИП при
ретроградной и магнитно�резонансной холангио�
панкреатикографии (РХПГ и МРХПГ).

Типичные изменения серологических тестов
включают повышение в плазме уровня гамма�глобу�
линов или иммуноглобулинов, в частности IgG4, на�
личие антиядерных антител, а также антител к лак�
тоферрину, карбоангидразе II и гладким мышцам.

Гистологическими критериями АИП являются
перидуктальная лимфоплазмоцитарная инфильт�
рация и фиброз, облитерирующий флебит, повы�
шенное содержание IgG4�позитивных плазмати�
ческих клеток в ткани поджелудочной железы.

Экстрапанкреатические гистологические кри�
терии: тубулоинтерстициальный нефрит с отло�
жениями иммунных клеток в базальной мембране
трубочек, интерстициальная лимфоплазмоцитар�
ная инфильтрация легких IgG4+плазмоцитами,
хронический сиаладенит с инфильтрацией
IgG4+плазмоцитами.

“Золотым стандартом” в диагностике АИП счи�
тается лимфоплазмоцитарная инфильтрация
[11,31,32]. Тем не менее, согласно критериям АИП
Японского панкреатического общества, для уста�
новления диагноза гистологических доказательств
не требуется [30], так как получение образца ткани
железы без операции затруднительно, а биопсия
может быть ложноотрицательной в связи со слу�
чайным характером распределения очагов ин�
фильтрации и ошибкой, присущей тонкоигольной
биопсии поджелудочной железы. Ряд авторов,
не соглашаясь с японскими диагностическими
критериями, считают, что ведущее место в поста�
новке диагноза АИП должны занимать гистология
и цитология наряду с доказанным сопутствующим
аутоиммунным заболеванием, а также успех сте�
роидной терапии [31,33].

На основании исследований, проведенных
в клинике Мейо, было предложено расширить ди�
агностические критерии АИП за счет включения
в список ответа на стероидную терапию и менее
типичных лучевых симптомов [31,34].

Инструментальная визуализация поджелу�
дочной железы – важнейший диагностический
этап, так как данные лабораторных и цитологичес�
ких исследований нередко недостаточны и неспе�

цифичны для диагностики АИП. Например, уро�
вень IgG плазмы нормален у 1/4 больных с АИП,
а повышение уровня плазменного IgG4 неспеци�
фично только для АИП [15, 31]. Умеренная лимфо�
плазмоцитарная инфильтрация и фиброзные
изменения паренхимы поджелудочной железы
также встречаются при хроническом алкогольном
панкреатите [6]. Есть разногласия и по поводу лу�
чевых симптомов АИП [31, 33].

УЗИ позволяет выявить диффузное или локаль�
ное увеличение поджелудочной железы с диффуз�
ной гипоэхогенностью пораженных отделов, однако
УЗИ�диагностика АИП крайне редка в связи с не�
специфичностью симптомов, характерных для
других форм панкреатита и рака поджелудочной
железы [35, 36].

Основными лучевыми признаками АИП являют�
ся [12, 15, 31, 37, 38]: диффузное увеличении под�
желудочной железы при КТ, МРТ и УЗИ, локальное
или диффузное сужение ГПП при РХПГ или МРХПГ,
сужение дистального отдела холедоха и перипан�
креатических вен, отсутствие кальцификатов
и псевдокист в ткани поджелудочной железы.

Классическим КТ�признаком АИП при диффуз�
ном поражении железы является колбасообраз�
ное ее утолщение с гомогенным снижением плот�
ности, умеренным ее усилением при контрастиро�
вании, с периферическим гиподенсным ободком.
Обычно отмечаются потеря дольчатой структуры,
минимальная реакция перипанкреатического
жира и незначительное увеличение регионарных
лимфатических узлов. При длительно существую�
щем АИП практически всегда наблюдается атро�
фия хвоста поджелудочной железы.

МРТ и МР�холангиография при типичном АИП
позволяют выявить диффузное увеличение под�
желудочной железы, периферический гипоинтен�
сивный ободок, продолженное или локальное су�
жение ГПП [39, 40].

Гиподенсный ободок по периметру зоны пора�
жения в поджелудочной железе при КТ считается
характерным признаком, но встречается не все�
гда, по некоторым данным, только в 30% случаев.
Эта капсулоподобная структура обычно не опре�
деляется на Т1� и Т2�взвешенных МР�изображе�
ниях [39].

При КТ и МРТ могут также выявляться поражения
других органов и тканей, таких как желчные пути,
почки, легкие, забрюшинное пространство.

Локальные поражения более характерны для
головки поджелудочной железы и обычно выгля�
дят как гиподенсный или изоденсный массив.
Дифференциальный диагноз между локальными
формами АИП и опухолью на основании одной
лишь КТ может быть очень трудным. Существен�

18 МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ № 4 2007



ную помощь при этом может оказать обнаружение
такого типичного для АИП признака, как диф�
фузное сужение ГПП [39, 41), а также регрессия
“воспалительных псевдоопухолей” в самой желе�
зе, легких, почках и мягких тканях вокруг аорты
[39, 41]. Ответ на стероидную терапию, который
можно ожидать через 1–2 нед после ее начала,
на КТ выглядит как уменьшение размеров железы,
исчезновение или уменьшение гиподенсного
ободка. Также могут разрешаться панкреатичес�
кие и (или) желчные стриктуры [39, 42].

Типичным признаком АИП при РХПГ является
диффузное или сегментарное сужение ГПП и ис�
чезновение притоков первого и второго порядков.
Прилежащие к стриктуре отделы ГПП расширены
незначительно. Другой обычной находкой при
РХПГ в этих случаях является сужение интрапан�
креатического отдела общего желчного протока,
неравномерное сужение внепеченочных желчных
путей и реже – расширение внутрипеченочных
желчных путей [25,41]. ЭндоУЗИ позволяет опре�
делить диффузное или локальное увеличение под�
желудочной железы, ее диффузную гипоэхоген�
ность [35, 36]. Тонко� или толстоигольная биопсия
под контролем эндоУЗИ позволяет установить
диагноз АИП, однако широкого внедрения этих
методов забора материала пока нет [36]. 

АИП необходимо подозревать при выявлении
диффузного сужения или протяженной сегмен�
тарной стриктуры интрапанкреатической части
общего желчного протока, в то время как при
первичном склерозирующем холангите более ха�
рактерными признаками являются лентовидные
сужения, локальные четкообразные стриктуры
или визуализация протоковой системы в виде
“обрезанного дерева” [43]. Поражение легких
при лучевых исследованиях выглядит как отдель�
ные или сливающиеся узлы, инфильтраты, со�
провождающиеся увеличением перибронхиаль�
ных лимфатических узлов. Поражение почек при
АИП проявляется умеренной почечной недоста�
точностью, при этом на КТ могут выявляться мно�
жественные гиподенсные образования [44, 45].
При микроскопии этих узлов определяется лим�
фоплазмоцитарная инфильтрация с большим со�
держанием IgG4�позитивных клеток и деструкци�
ей ткани.

Нужно отметить, что в первом нашем наблюде�
нии объемное образование головки поджелу�
дочной железы, трактовавшееся по данным КТ как
кистозное, на операции оказалось скоплением
желто�оранжевых кристаллов, происхождение
которых осталось неясным. Они исчезли при гис�
тологической “проводке” препарата, образовав
полости.

Операции при АИП сопровождаются значи�
тельными техническими трудностями вследствие
мощного перифокального рубцово�воспалитель�
ного процесса [12, 38, 46], и наши наблюдения не
были исключением. И продолжительность, и кро�
вопотеря в среднем были больше, чем при опера�
циях по поводу рака поджелудочной железы. О вы�
раженности патологического процесса при АИП
свидетельствует, в частности, тот факт, что во вто�
ром наблюдении инфильтрация стенки желудка
и двенадцатиперстной кишки была расценена
эндоскопистом как опухолевая, а обнаруженные
на операции изменения трактовались опытным
хирургом как тотальный рак поджелудочной желе�
зы, прорастающий в забрюшинное пространство,
брыжеечные сосуды, желудок и двенадцатиперст�
ную кишку.

Мы не проводили исследования IgG4 в крови
пациентов и не предпринимали попыток консер�
вативного лечения больных, поскольку в обоих
случаях диагноз опухоли поджелудочной железы
не вызывал сомнений после анализа данных инст�
рументальных методов исследования. Ни одним
исследованием не было выявлено диффузного
увеличения поджелудочной железы, что говорило
бы в пользу АИП, а локальное увеличение разме�
ров железы в первую очередь заставляло думать
о раке. Основой окончательного диагноза в первом
случае явилось патогистологическое исследова�
ние, обнаружившее патогномоничные признаки
АИП: массивную перидуктальную лимфоплазмоци�
тарную инфильтрацию, явления венулита, в том
числе облитерирующего, на фоне атрофии и скле�
роза паренхимы [1, 2]. Во втором случае об АИП
свидетельствуют результаты цитологического
исследования отделяемого по дренажу брюшной
полости и спонтанная регрессия патологических
изменений по данным КТ, чего не бывает ни при
раке, ни при других формах панкреатита. В обоих
случаях отмечено диффузное сужение ГПП.

Необходимо констатировать, что адекватных
критериев визуализации, позволяющих диффе�
ренцировать АИП, особенно локальную его форму,
от рака поджелудочной железы, в настоящее вре�
мя нет. Так как клинически АИП обычно имитирует
рак поджелудочной железы, критерии лучевой
дифференциальной диагностики этих заболева�
ний очень важны.

В этом отношении могут быть полезны следую�
щие признаки АИП: 1) диффузное увеличение под�
желудочной железы с гомогенным контрастным
усилением, 2) мультифокальное или диффузное
сужение ГПП без полной окклюзии, 3) вовлечение
перипанкреатических вен, 4) диффузное или
мультифокальное сужение общего желчного про�
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тока с контрастным усилением его стенок, 5) от�
сутствие лимфаденопатии, перипанкреатической
инфильтрации, псевдокист, паренхиматозных
кальцинатов и асцита, 6) нормализация лучевых
признаков после стероидной терапии. Кроме того,
Т. Wakabayashi и соавт. [47] полагают, что для АИП
характерно наличие протяженного стеноза ГПП
(более 30 мм), а ширина престенотического отде�
ла ГПП равна при РХПГ не более 6 мм.

Методы лучевой диагностики сегодня позволя�
ют выявлять АИП, но, несмотря на это, как мы ви�
дим из литературных данных и собственного опыта,
при локальных формах заболевания исключить
рак поджелудочной железы часто не представля�
ется возможным, что влечет за собой хирургичес�
кое лечение. Именно диагностика локальных
форм АИП остается проблемой, требующей даль�
нейшего интенсивного изучения. Успехи в этой об�
ласти у данной категории больных позволят отка�
заться от операции в пользу стероидной терапии.
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