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ЧИ ВСЕ ТАК ПРОСТО В 
РОЗУМІННІ ПРОБЛЕМИ 
АВТОІМУННОГО ПАНКРЕАТИТУ? 
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Резюме. У статті наведено оновлені дані патогенетичних механізмів розвитку автоі-
мунного панкреатиту  (АІП) 1-го та 2-го типів, особливості клінічного й коморбідного 
перебігу, що пов’язані із цим станом. Описано методи діагностики АІП та їх обмеження; 
діагностичні критерії АІП згідно з Міжнародним консенсусом із діагностичних критеріїв, 
а також розглянуто сучасні методи лікування АІП і рівень їх ефективності.

Ключові слова: автоімунний панкреатит, автоімунний панкреатит 1-го типу, автоімун-
ний панкреатит 2-го типу, IgG4-асоційоване захворювання, діагностика автоімунного 
панкреатиту, глюкокортикостероїди.
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Вступ

У 1961 році Sarles et al. уперше описали у 
своїй роботі таке клінічне захворювання, як 
склерозуючий панкреатит, що асоційований 
із гіпергаммаглобулінемією [1]. У 1988 році в 
Марсельсько-Римській класифікації з’являється 
третя група захворювань, серед яких хронічний 
запальний панкреатит, а у 2001 році вже в класи-
фікації хронічних панкреатитів TAGAR-O виділено 
ізольований автоімунний панкреатит і синдром 
автоімунного панкреатиту та вперше з’являються 
дані, що в пацієнтів з автоімунним панкреатитом 
відмічається підвищення рівня  IgG4. Термін 
АІП у своїх роботах описували Yoshida et al., 
який у 1995 році узагальнив накопичені клінічні 
дані щодо особливостей перебігу патології в 
пацієнтів із хронічною патологією ПЗ і назвав 
захворювання  автоімунним панкреатитом (АІП), 
та К. Kawaguchi при опису випадку холангіту з 
ураженням підшлункової залози [2]. У 2002 році 
світ побачили перші клінічні настанови Японської 
панкреатологічної асоціації, де були встановлені 
перші діагностичні критерії АІП, що в подальшо-
му були переглянуті у 2002, 2006, 2011 роках і 
зрештою у  2020 році. У свою чергу, у 2003-му 
вперше в літературі з’являються дані щодо поза-
панкреатичних проявів даної патології та описана 
нова сутність IgG4-залежних захворювань, а у 
2010-му в рамках Гонолульського консенсусу 
Chari  виділяє типи АІП – тип 1 і тип 2.  

АІП – рідкісний варіант хронічного панкреа
титу, який клінічно характеризується частим 
виникненням механічної жовтяниці, із супутнім 
збільшенням підшлункової залози або без ньо-
го, що характеризується запальними змінами 
в тканині підшлункової залози, гістологічно –  
лімфоплазмоцитарною інфільтрацією та фібро-
зом підшлункової залози (ПЗ), котрі викликані  
автоімунними механізмами, а терапевтично – по-
зитивною відповіддю на терапію кортикостероїда
ми [3]. На сьогодні в базах даних PubMed 
та Кокранівській бібліотеці нараховується  
5218 статей, присвячених проблемі АІП. Нашою 
метою було провести огляд останніх літера-
турних даних, що стосуються патогенетичних 
основ захворювання, клінічних проявів, а також 
сучасної діагностики та принципів лікування 
пацієнтів із АІП. 

Епідеміологічні дані свідчать, що пошире-
ність АІП вища в країнах Азії, ніж в Америці, 
Європі чи Африканському континенті. Згідно із 
результатами загальнонаціонального епідеміо
логічного дослідження, що було проведено в 
Японії у 2016 році, кількість пацієнтів з АІП сягала  
10,1 на 100 000 од. населення, що більш ніж удвічі 
перевищувало дані за 2011 рік та свідчило про 
можливо більш якісне проведення діагностичних 
процедур [4].

У 2010 році Міжнародна спілка панкреатологів 
запропонувала класифікацію АІП, ґрунтуючись 
на патогенетичних та гістопатологічних особли-
востях [3]. Виділяють  такі типи АІП:
1.	 АІП 1-го типу (лімфоплазмоцитарний скле-

розуючий панкреатит) є маніфестацією 
системного IgG4-асоційованого захворю-
вання (IgG4-залежний) у ПЗ. АІП 1-го типу 
є більш поширеною формою та найчастіше 
реєструється в  країнах Азії. 

2.	 АІП 2-го типу (ідіопатичний протокоцентрич-
ний панкреатит) або АІП з ураженням грану-
лоцитарного епітелію, вважається ізольова-
ним імуноопосередкованим захворюванням 
ПЗ. Захворюваність на АІП 2-го типу частіше 
трапляється в країнах Європи та США, але 
залишається другорядним підтипом.

Ці два типи АІП мають схожі прояви, проте 
різні клінічні ознаки. Також останнім часом ви-
діляють АІП некласифікований та IgG4-залежне 
захворювання (IgG4-ЗЗ). 

АІП некласифікований – використовується 
в разі, коли пацієнт не відповідає критеріям 
АІП 1-го чи 2-го типу. Гістологічно АІП може не 
визначатись, а також дана когорта пацієнтів не 
має помітно підвищених рівнів IgG4 у сироватці 
крові, як при АІП 1-го типу. 

IgG4-залежне захворювання (IgG4-ЗЗ) – це 
імуноопосередковане фіброзно-запальне за-
хворювання, що здатне ушкоджувати декілька 
органів і характеризується підвищенням IgG4 у 
сироватці крові та інфільтрацією уражених орга-
нів IgG4-позитивними плазматичними клітинами. 
АІП 1-го типу  є однією з найпоширеніших форм 
цього системного синдрому.

 Наразі етіологія АІП є невідомою, проте за
вдяки даним, що отримані  експериментальним 
шляхом, виділяють генетичні та професійні фак-
тори ризику. У дослідженнях, проведених Kawa 
et al. та Ota et al., було встановлено вплив генів 
HLA-DRB1 і ABCF1 у гаплотипі HLA-DRB1*0405-
DQB1*0401 на схильність до АІП [5, 6]. De Buy 
Wenniger et al. та Hubers et al. було встановлено 
позитивну кореляцію між IgG4-ЗЗ жовчних шляхів 
і ПЗ та виконуваною фізичною працею, зокрема 
професійними захворюваннями. Причиною цієї 
кореляції може бути тривалий контакт із побічними 
продуктами виробництва – мінеральним пилом, 
атмосферними викидами та азбестом [7, 8]. Це 
може пояснити переважання захворюваності  
на АІП 1-го типу серед осіб чоловічої статі, 
незважаючи на те, що до більшості автоімунних 
захворювань мають вищу схильність особи 
жіночої статі [9].

Патогенез
Патогенетичні механізми АІП 1-го типу
Автори Della-Torre et al. припустили загальну 

патогенетичну модель для IgG4-ЗЗ, що полягає 
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в поєднаній хронічній відповіді B- і T-лімфоцитів 
на специфічний антиген. Згідно із цією моделлю, 
після антигензалежного дозрівання Th2 (Т-хелпе-
ри 2-го типу) мігрують до органів-мішеней (у 
даному випадку до ПЗ) і синтезують профібро-
тичні цитокіни – IL-4, IL-10, IL-13, TGF, а також 
посилюють диференціацію М2-макрофагів та 
активацію еозинофілів, цим самим спричиняючи 
фібротично-запальні зміни. IgG4+-плазмоцити 
синтезують профібротичний цитокін IL-6. IgG4 
полегшують антиген-презентацію через взаємо-
дію з Fc-рецепторами, цим самим посилюючи 
імунну відповідь [10].

Інші японські дослідники Ken Kamata et al. у 
своїй роботі за допомогою моделювання АІП 1-го 
типу на мишах шляхом імунологічного аналізу 
дослідили роль плазмоцитарних дендритних клітин 
(pDC) у патогенезі захворювання [11]. pDC здатні 
синтезувати інтерферони 1-го типу, головним 
чином IFN-α. У свою чергу, IFN-α активує синтез 
фактора активації B-клітин (BAFF) [10], що сти-
мулює дозрівання В-клітин і, відповідно, синтез 
антитіл [13, 14]. Watanabe et al. також у своєму 
дослідженні підтвердили, що індукція синтезу 
IFN-α прозапальних та профібротичних цитокінів 
IL-33, IL-13 і TGF-β1 спричиняє фіброз ПЗ [15].

Патогенетичні механізми АІП 2-го типу
У дослідженні Ku et  al. було виявлено під-

вищену експресію IL-8 епітеліоцитами проток 
ПЗ та імунними клітинами у хворих на АІП 2-го 
типу [16]. Оскільки IL-8 є фактором хемотаксису 
та активації нейтрофілів [17], спостерігається 
гранулоцитарна інфільтрація проток ПЗ. В іншому 
дослідженні Gupta et al. дослідили, що в 69% біо
птатів ПЗ хворих на АІП 2-го типу спостерігалось 
позитивне імуногістохімічне забарвлення проток 
на PD-L1. Автори дослідження запропонували 
використання PD-L1 як діагностичного маркера 
АІП 2-го типу із чутливістю 70% і специфічністю 
99% [18]. PD-L1 активує Treg-лімфоцити, що 
пригнічують імунну відповідь [19]. Автори M. Loos 
et  al. за допомогою імуногістохімічного дослі-
дження вивчали можливу роль Th17-лімфоцитів 
у патогенезі захворювання та підтвердили зв’язок 
високого рівня інфільтрації цими клітинами 
тканини ПЗ і підвищеною експресією цитокінів 
IL-17A та IL-21, що декретуються Th17, у хворих 
на АІП 2-го типу [20]. IL-17, як і IL-8, спричиняють 
хемотаксис нейтрофілів [21], що також пояснює 
причину нейтрофільної інфільтрації. Нейтрофіли 
спричиняють запальні та деструктивні процеси 
завдяки виділенню протеаз і нейтрофільних по-
заклітинних пасток (НПП), що активує моноцити 
та макрофаги, котрі здатні стимулювати сильну 
запальну відповідь [22].

Варто зазначити, що всі наведені ланки па-
тогенезу є характерними і для неспецифічного 
виразкового коліту (НВК) [23, 24], що може пояс-
нити причину частого overlap АІП 2-го типу із НВК.

Особливості клінічного перебігу 
захворювання 

Клінічні прояви АІП включають у себе ме-
ханічну жовтяницю, розвиток гострого пан-
креатиту, наявність вогнищевого утворення 
підшлункової залози, болю в животі, цукрового 
діабету і запального захворювання кишечника 
(ЗЗК). Найпоширенішим клінічним симптомом  
АІП 1-го типу є механічна жовтяниця, а  
АІП 2-го типу – гострий панкреатит [23].  
АІП 1-го типу зазвичай маніфестує у віці понад 
60 років у чоловіків, співвідношення чоловіків 
до жінок – 3:1. Найпоширенішим симптомом 
є механічна жовтяниця (>60%), що часто має  
безбольовий перебіг. Різкий біль у животі спо-
стерігається в 30% пацієнтів [26]. Оскільки це 
захворювання є проявом системного IgG4-ЗЗ, 
то часто супроводжується залученням інших 
органів у патологічний процес. Це можуть бути 
будь-які нозології зі спектра IgG4-ЗЗ, однак 
згідно з результатами багатоцентрового дослі-
дження, проведеного в  Італії, найчастішими су-
путніми захворюваннями є ураження жовчних 
проток (39,6%), нирок (11,3%), лімфатичних 
вузлів (9,4%), слинних залоз (7,5%) та легень 
(7,5%) [27]. Варто зазначити, що можуть уража-
тися й інші структури організму, такі як сльозні 
залози, щитоподібна та прищитоподібні зало-
зи, ретроперитонеум, аорта. Для АІП 2-го типу 
середній вік встановлення діагнозу становить  
40 років, співвідношення чоловіків до жінок – 
1:1. Характерним симптомом є поява різкого 
болю (>60%), зазвичай клінічна картина інколи 
може бути схожою на гострий панкреатит. Та-
кож може відзначатися поява жовтяниці, про-
те значно рідше, на відміну від АІП 1-го типу 
(30%) [26]. Згідно з результатами дослідження  
Oh et al., із 27 пацієнтів із підтвердженим діагнозом  
АІП 2-го типу 17 мали клінічні ознаки гострого 
панкреатиту [28]. Так, у багатоцентровому дослі-
дженні показано, що із 91 пацієнтів з AIП та ЗЗК 
98% мали AIП 2-го типу. В іншому дослідженні 
S. Nikolic et al. зазначали, що АІП 2-го типу часто 
супроводжується ЗЗК (>40%) [29]. Із них 75% 
припадають на НВК та 15% – на хворобу Крона, 
інші 10% становлять недиференційовані ЗЗК 
[28, 30].

Супутніми симптомами АІП обох типів може 
бути епігастральний біль (29,5%) і втрата маси тіла 
(23%) [27]. Повна втрата апетиту, різке схуднення 
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та сильний біль, що усувається лише наркотични-
ми анальгетиками, не є типовими симптомами АІП 
і повинні наштовхнути на думку про рак ПЗ [3].

Діагностика
Оскільки симптоматика АІП 1-го та 2-го типів 

суттєво відрізняється, критерії діагностики для 
них також є різними. Національні або міжнародні 
діагностичні критерії здебільшого ґрунтуються 
на загальних діагностичних елементах, таких 
як візуалізація паренхіми підшлункової залози, 
зміни при проведенні панкреатографії та наявні 
екстрапанкреатичні ураження, проведення серо-
логічних тестувань, визначення гістологічних змін 
ПЗ і відповідь пацієнта на терапію стероїдами. У  
2006 році Dr. Chariу запропонував критерії HISORt, 
а  Dr. Myung-Hwan Kim – критерії Кіма. Після 
появи потреби в міжнародних консенсусних 
стандартах для діагнозу AIП у 2011 році на зустрічі 
Міжнародної асоціації панкреатологів в Японії під 
керівництвом Dr. Shimosegawa та Dr. Chari були 
прийняті й узгоджені положення Міжнародного 
консенсусу із діагностичних критеріїв  АІП (ІCDC). 

Наразі стандартом діагностики АІП вважається 
виконання положень ІCDC. ICDC для AIП було 
створено для того, щоб існували єдині критерії, 
доступні для застосування в усьому світі. ICDC 
для AIП було розроблено після перегляду існу-
ючих критеріїв в Японії, США, Кореї та Італії [30].

Відповідно до ICDC, діагностика АІП потребує 
поєднання таких п’яти основних ознак: 
•	 ознаки візуалізації (панкреатична паренхіма 

та панкреатична протока); 
•	 наявність серологічних маркерів (IgG4, IgG 

та антинуклеарні антитіла); 
•	 ураження екстрапанкреатичних органів; 
•	 морфологічні зміни ПЗ; 
•	 відповідь на терапію стероїдами. 

У таблиці наведено порівняння типових ознак 
та основних критеріїв діагностики (1-го рівня) 
для АІП 1-го і 2-го типів.

Принципи інструментальної та лабораторної 
діагностики АІП 

Першим кроком в алгоритмі діагностичного 
пошуку при клінічній картині, характерній для 

Ознака АІП 1-го типу АІП 2-го типу

Демографічні 
показники

Чоловіча стать 80% 50%

Жіноча стать 60% 30%

Клінічна 
картина

Обструктивна 
жовтяниця

>60 <30

Біль у животі <30 >60

Типові діагностичні ознаки (ICDC)

Візуалізація 
ПЗ

Візуалізація 
паренхіми  
(КТ/МРТ)

Дифузне збільшення ПЗ («ковбасоподібна ПЗ») із 
гіпоехогенною псевдокапсулою

Дифузне збільшення ПЗ 

Візуаліза-
ція проток 
(МРХПГ)

Довгі (>1/3 довжини) і/або численні звуження  
вірсунгової протоки 

Довгі (>1/3 довжини) і/або численні звужен-
ня вірсунгової протоки 

Серелогічні маркери Збільшення IgG4 більше ніж 2 норм Рівень IgG4 у межах норми

Патоморфологічна картина Три і більше гістологічні ознаки:
•	 виражена лімфоплазмоцитарна інфільтрація 

паренхіми
•	багатоярусний фіброз
•	облітеруючий флебіт
•	>10 IgG4+ плазмоцитів у полі зору

Обидві гістологічні ознаки:
•	 гранулоцитарна інфільтрація стінок проток ПЗ
•	відсутня/незначна інфільтрація IgG4+  

плазмоцитами (0-10 клітин у полі зору)

Супутні захворювання •	Спектр IgG4-ЗЗ 
•	 сегментарне і/або
•	множинні проксимальні звуження жовчних проток
•	ретроперитонеальний фіброз

ЗЗК понад 40%

Відповідь на терапію ГКС Виражена ремісія радіологічних проявів  
захворювання в ПЗ та поза нею не пізніше  
ніж через 2 тижні після початку тераії ГКС

Виражена ремісія радіологічних проявів 
захворювання в ПЗ не пізніше ніж через  
2 тижні після початку тераії ГКС

Частота рецидивів 30-50% <10%

Таблиця.  
Порівняльна характеристика основних ознак АІП 1-го та 2-го типів
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АІП, є КТ/МРТ черевної порожнини. Результати 
цих отриманих візуалізаційних методик не є 
специфічними для АІП [33], окрім наявності 
гіпоехогенної псевдокапсули, що вважається 
патогномонічною ознакою АІП 1-го типу [32]. 
Методики КТ/МРТ дають можливість та мають 
на меті лише віддиференціювати або наявність 
запального процесу, або наявність необлас-
тичного процесу, зокрема раку ПЗ [34]. КТ має 
субоптимальну чутливість (59%) і високу специ-
фічність (99%) для диференціації AIП від раку 
підшлункової залози, тоді як МРТ має вищу 
чутливість (83%) з аналогічною специфічністю 
(97%). У дослідженні, проведеному Jia et al., було 
доведено ефективність використання МРХПГ як 
однієї з основних методик диференціації АІП та 
аденокарциноми проток ПЗ [35]. За наявності 
КТ/МРТ-ознак, типових для АІП, наступним кро-
ком у діагностичному алгоритмі є серологічне 
дослідження рівня IgG4 (≥135 мг/дл). Варто 
зазначити, що саме по собі підвищення рівня 
сироваткового IgG4 на тлі клінічної картини 
АІП не дає підставу говорити про остаточний 
діагноз АІП 1-го типу, адже воно може спосте-
рігатись і при карциномі ПЗ. Проте в такому 
випадку підвищення IgG4 рідко коли перевищує 
2 верхні межі норми [36]. Діагностичні критерії 
IgG4-ЗЗ у перегляді 2020 року визначають як 
низьку чутливість та специфічність серологіч-
ної діагностики (51 та 60% відповідно) [37]. У 
пацієнтів з АІП може спостерігатись підвищення 
інших сироваткових антитіл, таких як антитіла 
до лактоферину, антитіла до карбоангідрази II, 
альфа 2А амілази, панкреатичний секретований 
трипсин, антинуклеарні антитіла (ANA) і ревма-
тоїдний фактор (РФ). Антитіла SS-A (Ro) і SS-B 
(La), які є маркерами синдрому Шегрена, рідко 
виявляються в пацієнтів з АІП, що дає додаткові 
підстави вважати, що склерозуючий сіаладеніт, 
який спостерігається в пацієнтів з АІП, відрізня-
ється від синдрому Шегрена. 

Біопсія проводиться в разі неможливості 
достовірно підтвердити діагноз АІП 1-го типу 
за допомогою інших діагностичних методів або 
при підозрі на АІП 2-го типу [3]. Для постановки 
переконливого діагнозу АІП 2-го типу результати 
біопсії є обов’язковими [3, 38]. Варто зазначити, 
що зразок, отриманий за допомогою традиційної 
тонкоголкової аспіраційної біопсії під контролем 
ультразвукового датчика, може мати недостат-
ній об’єм для достовірної постановки діагно-
зу (чутливість –  43-80%) [39, 40]. Тому більш 
оптимальними методами є лапароскопічна або 
транскатетерна біопсія, що має вищу чутливість –  
93% [41]. Ключові гістопатологічні ознаки  

AIП 1-го типу включають: дифузну лімфоплаз-
моцитарну інфільтрацію та фіброз, численні 
IgG4-позитивні клітини, сторіформний фіброз, 
облітеруючий флебіт і ураження проток (пери-
дуктальні інфільтрати з фіброзом). Подібно до  
АІП 1-го типу, тип 2 характеризується наявністю 
масивної запальної інфільтрації, що включає в 
себе багато лімфоцитів і плазматичних клітин. 
Проте  однією із суттєвих відмінностей є поши-
рення запалення. При АІП 2-го типу перидукталь-
не запалення є більш вираженим, ніж часточкове 
запалення. Ця різниця може бути однією з причин 
того, чому при АІП 2-го типу рідше виявляється 
капсулоподібний обідок на зображеннях, ніж при 
АІП 1-го типу, оскільки ця радіологічна знахідка 
відображає поширення запалення від часточок 
до жирової тканини підшлункової залози. Для 
АІП 2-го типу також характерна відсутність або 
дуже мала кількість (<10 клітин) IgG4-позитивних 
плазматичних клітин. 

Діагностична терапія ГКС проводиться для 
верифікації діагнозу АІП. Вона полягає у введенні 
обстежуваному преднізолону в дозах від 0,6 до  
1 мг/кг. Після 2 тижнів проводиться повторне 
обстеження за допомогою візуалізаційних мето
дів [3]. Також до і після діагностичної терапії 
проводиться серологічне дослідження рівня 
маркера CA 19-9, який використовується в 
діагностиці раку ПЗ [42]. Для АІП характерне 
зниження CA 19-9 після терапії ГКС, а при його 
підвищенні варто запідозрити рак ПЗ [3, 43].  

Діагностичний алгоритм ICDC передбачає 
такі можливі діагнози: АІП 1-го типу, АІП 2-го 
типу, АІП неуточнений.

Алгоритм дій діагностики АІП 1-го типу в 
пацієнтів із механічною жовтяницею та/або 
збільшенням підшлункової залози відповідно 
до Міжнародного консенсусу  діагностичних 
критеріїв АІП (ICDC) зображено на рис. 1.

Алгоритм дій діагностики АІП 2-го типу в 
пацієнтів із механічною жовтяницею та/або 
збільшенням підшлункової залози відповідно 
до Міжнародного консенсусу  діагностичних 
критеріїв АІП (ICDC) зображено на рис. 2.

Лікування
Проведення ініціації лікування АІП необхід-

не для симптоматичних пацієнтів з ураженням 
підшлункової залози (наприклад, механічна жов-
тяниця, біль у животі та спині) або ураженням 
інших органів (наприклад, жовтяниця внаслідок 
звуження жовчних проток). У разі безсимптом-
ного перебігу захворювання показання до ліку-
вання включають наявне утворення підшлункової 
залози за результатами візуалізаційних методів 
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Рисунок 1.  
Алгоритм дій при підозрі на АІП 1-го типу згідно з Міжнародним консенсусом  діагностичних критеріїв АІП (ICDC) 

Пацієнти з механічною 
жовтяницею та/або 

збільшенням 
підшлункової залози

КТ/МРТ: зміни ПЗ типові для AIП

•	 Огляд КТ/МРТ/фізикальне обстеження на наявність ураження  
інших органів

•	 Вимірювання рівнів IgG4 у сироватці крові
•	 Якщо немає достатніх доказів на основі вищезазначених двох,  

виконайте ампулярну біопсію на фарбування IgG4

Принаймні один непротоковий критерій 
рівня 1/рівня 2 для типу 1 AIП

преднізолон 0,6-1 мг/кг 2 тижні 
контроль у динаміці  

IgG4, CA 19-9, морфологія ПЗ

Реакція на стероїди – діагноз АІП 1-го типу 
підтверджено

Рисунок 2.  
Алгорим дій при підозрі на АІП 2-го типу згідно з Міжнародним консенсусом діагностичних критеріїв АІП (ICDC)

Пацієнт із механічною 
жовтяницею та/або 

збільшенням/
утворенням ПЗ

відсутні будь-які критерії
АІП 1-го типу (серологія,  
КТ/МРТ, ураження інших  

органів тощо)

Обстеження на рак: 
негативно

Біопсія ядра ПЗAIП:  
остаточний тип 2

обстеження або стійкі зміни в біохімічних тестах, 
зокрема порушення функції печінки в пацієнтів 
із IgG4-пов’язаним склерозуючим холангітом. 
Незважаючи на відмінності в патогенезі та клі-
нічних проявах, лікування АІП 1-го і 2-го типів є 
однаковим. Згідно зі спільними рекомендація-
ми UEG і Швецької асоціації гастроентерологів, 
препаратами першої лінії є ГКС. Рекомендується 

використання преднізолону в дозуванні 0,6- 
0,8 мг/кг протягом місяця з подальшим зниження 
дози на 5 мг кожні 2 тижні аж до припинен-
ня терапії через 3-6 місяців [44]. Досягнення  
терапевтичного ефекту спостерігається в 97-
100% випадків лікування ГКС [43, 45, 46]. Проте 
можливе виникнення великої кількості побічних 
ефектів від тривалого  прийому ГКС – остеопорозу, 
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порушення глюкозотолерантності, атеросклерозу, 
розвитку артеріальної гіпертензії тощо [46], спо-
нукають шукати альтернативні шляхи терапії. За 
наявності протипоказань до ГКС, резистентності 
до лікування або рецедивування АІП альтерна-
тивними препаратами є антиметаболіти тіопури-
нового ряду, наприклад азатіоприн [48]. Однак, 
згідно з даними Міжнародного консенсусу щодо 
лікування АІП, тіопурини не мають високої ефек-
тивності як монотерапія (International Consensus 
for the Treatment of Autoimmune Pancreatitis.) 

Іншою альтернативою до ГКС є ритуксимаб. 
Його перевагою є більш специфічна імуносупре-
сивна дія, ніж у ГКС, – препарат є моноклональ-
ним антитілом до C20 рецепторів В-лімфоцитів. 
Унаслідок виснаження резерву C20+-лімфоци-
тів відбувається зниження антиген-презента-
ції Т-лімфоцитів, а також знижується синтез 
C20- В-лімфоцитів, які беруть безпосередню 
участь у патогенезі АІП 1-го типу [10]. Soliman 
et al. дослідили, що ефективність ритуксимабу 
в осіб з АІП, схильних до рецидивів, становила 
94%, що суттєво перевищує ефективність інших 
препаратів [49]. Однак через  те, що ритуксимаб 
впливає безпосередньо на патогенез IgG4-ЗЗ, 
механізм його впливу на АІП 2-го типу є неві-
домим. Ефективність ритуксимабу в лікуванні 
АІП 2-го типу потребує подальших досліджень.  

Висновок

АІП 1-го і 2-го типів є абсолютно не пов’яза-
ними між собою нозологічними одиницями, що 
мають різний патогенез та, відповідно, характер 
ураження ПЗ і зміни серологічних маркерів, 
наявність супутніх захворювань, різну клінічну 
маніфестацію та потребують власних алгоритмів 
і критеріїв діагностики. Проте методи лікування, 
які наразі застосовуються, є спільними для обох 
варіантів перебігу АІП. 

АІП є захворюванням, яке важко діагностувати 
у зв’язку з відсутністю специфічних маркерів, 
котрі можна визначити неінвазивним шляхом, та 
клінічною схожістю з іншими захворюваннями ПЗ 
і жовчних проток, зокрема з аденокарциномою 
ПЗ. Визначення специфічних етіологічних та 
патогенетичних чинників АІП 1-го і 2-го типів, 
які в подальшому можуть бути застосовані як 
маркери цих захворювань, є перспективою по-
дальших досліджень. 

Незважаючи на високу ефективність ГКС у 
лікуванні АІП, через велику кількість побічних 
ефектів, здатних призвести до захворювань, 
фактором ризику яких є вік і стать багатьох 
хворих, актуальним є пошук більш прицільних 
методів лікування даної патології.
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