
临床肝胆病杂志第40卷第6期2024年6月 J Clin Hepatol， Vol. 40 No. 6， Jun. 2024

自身免疫性胰腺炎的病理学诊断
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摘要： 自身免疫性胰腺炎（AIP）是一种少见疾病，其诊断应基于对临床、影像学、血清学和病理学结果全面评估。目前将

AIP分为两型：1型AIP被认为是与 IgG4相关疾病的胰腺表现；2型AIP被视为与 IgG4无关的胰腺特异性疾病。尽管 1型和

2型AIP的发病机制似乎不同，但二者的影像学表现相似，且均对类固醇激素有良好反应。本综述主要关注于AIP 2个亚型

的病理组织学特征，尤其是内镜超声引导的细针穿刺活检组织的病理诊断难点，以提高AIP临床诊断的准确性。
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Abstract： Autoimmune pancreatitis （AIP） is a rare disease， and its diagnosis should be made based on a comprehensive 
evaluation of clinical， radiological， serological， and pathological findings. At present， AIP is classified into two subtypes of type 1 
（identified as the pancreatic manifestation of IgG4-related disease） and type 2 （identified as the pancreas-specific disorder 
independent of IgG4）. Although type 1 and type 2 AIP seem to have different pathogeneses， they tend to have similar radiological 
findings and exhibit a good response to corticosteroid therapy. This article mainly reviews the histopathological features of the two 
subtypes of AIP， especially the diagnostic challenges encountered in the interpretation of specimens obtained through endoscopic 
ultrasound-guided fine needle aspiration/biopsy， to as to help pathologists enhance the accuracy of the diagnosis of AIP.
Key words： Autoimmune Pancreatitis； Biopsy； Pathology； Diagnosis

1　自身免疫性胰腺炎（autoimmune pancreatitis，AIP）的
诊断标准

1. 1　AIP的定义和临床特征　2010年国际胰腺病协会发

布的国际共识诊断标准（international consensus diagnostic 
criteria，ICDC）［1］将AIP定义为一种特定形式的胰腺炎，其

临床特征主要表现为梗阻性黄疸、伴或不伴胰腺弥漫性

或局灶性肿大、组织学改变呈淋巴浆细胞浸润和纤维化，

治疗上对类固醇激素有显著反应。AIP分为2个亚型：1型
也称为淋巴浆细胞性硬化性胰腺炎（lymphoplasmacytic 
sclerosing pancreatitis，LPSP），是 IgG4 相关疾病的胰腺表

现，通常伴特征性血清 IgG4水平升高。临床上，IgG4相关

疾病是一种系统性疾病，几乎可以影响所有器官。1型

AIP、腹膜后纤维化、自身免疫性垂体炎、硬化性胆管炎、

Riedel甲状腺炎和Mikulicz病是 IgG4 相关疾病的最常见

的表现［2］。2型也称特发性导管中心性胰腺炎（idiopathic 
duct centric pancreatitis，IDCP），与 IgG4无关［3］。2型AIP
不是一种系统性疾病，胰腺是唯一受影响的器官。但炎

症性肠病（inflammatory bowel disease，IBD）被认为是 2型

AIP患者一种潜在的胰腺外疾病，约 40%病例被诊断伴

有 IBD（75% 为溃疡性结肠炎，15% 为克罗恩病，10% 为

未分类）［4-5］。法国和比利时一项针对 IBD 患者的多中

心研究［6］发现，91例AIP患者中 89例（98%）为 2型AIP，
只有 2例（2%）是 1型 AIP，IBD通常在 2型 AIP发作之前

或同时诊断（80%），但也可能在 2 型 AIP 诊断之后发生

（20%）。尽管 IBD 增加了 2型 AIP和原发性硬化性胆管
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炎的发病风险，但既往文献中尚未见有描述同时患有

2 型 AIP 和原发性硬化性胆管炎的病例。虽然 2 型 AIP
和 1 型 AIP 有一些共同特点，但这两者是不同的实体，

表1总结了这2种亚型AIP的临床特征［7］。

1. 2　AIP诊断标准的更新进程　AIP的第一个诊断标准

由日本胰腺学会（Japan Pancreas Society，JPS）于2002年提

出，并于 2006年修订［8］，描述包括了影像学、血清学和组

织病理学因素的标准。但日本的AIP标准忽略了该疾病

的其他2个基本方面：对类固醇激素治疗的明确反应和其

他器官的累及。梅奥诊所提出了新的标准，确定了 AIP
的 5个主要特征：组织学（histology）、影像学（imaging）、血

清学（serology）、其他器官的受累（other organ involvement）
和对类固醇激素治疗的反应（response），称为HISORt［9-10］。
2010 年，AIP 的国际共识诊断标准在各种标准的基础

上制定，包括 JPS（2002，2006）、HISORt（2006，2009）、

Korean（2007）、Asian（2008）、Mannheim（2009）和 Italian
（2003，2009）［1］。ICDC 是基于胰腺实质和胰管的成像、

血清学、其他器官受累情况、胰腺组织病理学和对类固醇

激素治疗反应这 5 个方面制定的，并区分了 1 型和 2 型

AIP。该标准描述了 1型和 2型AIP的诊断特征，并将证

据强度分为 2个等级：典型或高度提示AIP为 1级，不确

定或提示AIP为 2级。ICDC目前是诊断AIP的最常用标

准，在诊断这种疾病方面比以前发表的系统更有效［11］。
1 型 AIP 通常可以在没有组织学证据的情况下进行诊

断，但 2型 AIP 需要足够的组织学标本才能做出明确诊

断。特别对于影像学不典型的局灶性/节段性 AIP 以及

血清 IgG4 阴性的 AIP 而言，组织学诊断显得尤为重要。

ICDC的组织学诊断标准详见表2。

2　AIP的病理学特征

2. 1　1 型 AIP 的病理学特征（经皮 Trucut 针/切除标本）　

1型AIP组织学表现出 3个特征：（1）大量浆细胞和淋巴

细胞浸润，尤其是导管周围；（2）席纹状纤维化；（3）伴有

淋巴浆细胞的静脉炎，受累静脉常形成闭塞性静脉

炎［1］。AIP的纤维炎症性过程累及胰腺导管、小叶、静脉

和胆总管，浸润的炎症细胞由大量的小淋巴细胞和浆细

胞组成，常伴随轻-中度的嗜酸性粒细胞。导管周围常

出现厚袖套状淋巴浆细胞浸润伴间质反应，但导管上皮

保存完好（图 1a），这种现象导致了影像上主胰管特征性

不规则狭窄的改变。胆总管会出现和胰管相似的改变，

对应 IgG4相关的硬化性胆管炎，是AIP患者出现黄疸的

原因。小叶间的间质常表现出席纹状生长模式（图 1b），

在镜下形态上类似于隆突性皮肤纤维肉瘤中的肿瘤细

胞的排列方式，但后期也可见透明（玻璃样）甚至瘢痕疙

瘩（厚束的胶原）型纤维化。由于间质的硬化，胰腺小叶

结构可见特别突出，不同小叶受累程度不同，胰腺腺泡

萎缩消失，内分泌成分被保留，部分受累小叶间质水肿

或黏液样变，炎症还可累及至胰腺周围脂肪组织，这也

是影像上 1型AIP肿大胰腺周围呈胶囊状边缘改变的原

因［12］。闭塞性静脉炎是指静脉管腔被致密的淋巴浆细

胞浸润所闭塞，一般累及直径 100 μm或更大的静脉，靠

表1　1型AIP和2型AIP的临床特征对比
Table 1　Comparison of clinical features between type 1 AIP 

and type 2 AIP
项目

平均发病年龄

男性占比（%）

血清 IgG4水平升高（%）

其他器官累及（%）

合并发生炎症性肠病（%）

主要临床表现

腹痛/急性胰腺炎（%）

无痛性黄疸（%）

对激素的反应（%）

复发（%）

1型AIP
60岁（一般>40岁）

80
80～90

50
<5

10
80

～100
30～50

2型AIP
30岁（包括儿童）

50
10
0

40

60
30

～100
<10

表2　ICDC中1型和2型AIP的组织学诊断标准
Table 2　Histological diagnostic criteria for type 1 and type 

2 AIP in ICDC
项目

1型AIP
1级

2级

2型AIP
1级

2级

诊断标准

LPSP（空芯针活检/切除），至少符合以下3条：
（1）导管周围淋巴浆细胞浸润，无粒细胞；
（2）闭塞性静脉炎；
（3）席纹状纤维化；
（4）（>10个/HPF）IgG4阳性浆细胞

LPSP（空芯针活检），符合以下任何2条：
（1）导管周围淋巴浆细胞浸润，无粒细胞浸润；
（2）闭塞性静脉炎；
（3）席纹状纤维化；
（4）丰富（>10个/HPF）IgG4阳性浆细胞

IDCP（空芯针活检/切除），包括以下2条：
（1）中性粒细胞浸润导管壁伴或不伴腺泡内中性
粒细胞浸润；
（2）IgG4阳性浆细胞缺乏或少量（0～10个/HPF）
IDCP（空芯针活检/切除），包括以下2条：
（1）腺泡内中性粒细胞和淋巴浆细胞浸润；
（2）IgG4阳性浆细胞缺乏或少量（0～10个/HPF）

注：HPF，高倍镜。
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近小动脉，在HE切片中呈结节状炎症改变（图 1c），有时

不易识别，附近的小动脉具有提示作用，通过弹力纤维

染色，可以突出这些静脉病变（图 1d）。有时可能涉及较

大的静脉如脾静脉甚至门静脉，在这种情况下，只有一

部分静脉壁被炎症所取代。此外，还可能出现神经周围

炎和动脉周围炎，偶尔也可以出现闭塞性动脉炎。在

1型 AIP中基本不会出现以下 4种组织学改变：肉芽肿、

明显的中性粒细胞浸润及微脓肿、坏死和多核巨细

胞［13］。肉芽肿的存在通常排除AIP的诊断，除非肉芽肿

代表在 AIP 的典型背景中发生的共存病变/疾病。中性

粒细胞浸润和坏死也不是 1型 AIP 的特征，除非存在糜

烂和溃疡。

由于上述的所有组织学特征均可见于慢性胰腺炎甚

至胰腺癌周围的组织，因此在考虑 1型AIP这一诊断时，

需将 3种特征性组织学表现结合在一起才能明显提高诊

断的特异性。尽管形态学特征在确定 1型AIP的诊断中

至关重要，但 ICDC 要求 IgG4+浆细胞>10 个/HPF 作为综

合诊断的一个组成部分，特别是在活检标本中。在 1型

AIP中，多篇文献［11， 13-14］报道 IgG4+浆细胞>50个/HPF密

集、弥漫性浸润具有高度特异性，目前这已是手术切除

标本诊断 1 型 AIP 的条件之一。1 型 AIP 被认为是 IgG4

相关疾病的胰腺表现，又被称为“IgG4 相关的胰腺炎”，

这类患者无论是同时还是异时出现胰腺外其他器官系

统类似的改变，相关器官的组织学特征均具有惊人的相

似性。在 IgG4 相关疾病病理学共识［15］中，除了强调特

征性病理形态和每高倍镜视野 IgG4+浆细胞的绝对数

外，认为 IgG4+/IgG+浆细胞比例比 IgG4+浆细胞/HPF 计数

更具意义。 IgG4+浆细胞正常约占所有 IgG+浆细胞的

5%，但一些非 IgG4 相关疾病的炎症病变因富于浆细胞

导致每高倍镜出现丰富的 IgG4+浆细胞［16］。据文献［17-18］

报道，在任何器官 IgG4相关疾病中，IgG4+/IgG+浆细胞比

例>40%是一个合适的临界值（图 1e、f）。很多国家已经

达成共识，将其作为 IgG4相关疾病的组织学诊断标准之

一［14-15］。文献［15］推荐计数 IgG4+浆细胞/HPF 是通过热

点区计数 3个 40倍物镜视野再取平均值，同样按这个方

法计数 IgG4+/IgG+浆细胞的比例。临床上较小的标本里

或在较大标本的边缘，容易出现浆细胞被挤压而破裂，

引起 IgG4和 IgG免疫组化的背景染色明显，有可能导致

IgG4 和 IgG+浆细胞被低估，因此有学者［19］提出在 IgG4
染色的切片中评估 IgG4阳性和阴性浆细胞比例，IgG4相

关疾病通常这一比例>1，以此解决该问题。

当考虑诊断为 1 型 AIP 或 IgG4 相关硬化性胆管炎

时，壶腹活检可见固有层内显著的 IgG4+浆细胞浸润。虽

然这一特征可能对 IgG4相关疾病并非高度敏感和特异，

但在适当的临床背景下，可以为这一诊断提供支持［20］。
2. 2　EUS-FNA/B 标本诊断 1 型 AIP　最初 EUS-FNA 被

认为无法获得足够的组织用以诊断 AIP，近年来随着技

术的发展，越来越多的文献阐述了EUS-FNA/B在AIP组

织学诊断中的应用。但目前通过 EUS-FNA/B 组织学诊

断 1 型 AIP 的文献报道［21-23］结果差异明显。1 型 AIP 的

组织学表现具有以下 5个特征：（1）弥漫性淋巴浆细胞浸

润和纤维化，（2）大量 IgG4+浆细胞，（3）席纹状纤维化，

（4）闭塞性静脉炎，（5）导管周围淋巴浆细胞浸润。不同

的诊断标准采用的组织学特征稍有不同。ICDC采用特

征（2）～（5）［1］，而 JPS（2011，2018）采用了特征（1）～

（4）［24-25］。ICDC标准和 JPS（2011，2018）标准中均提出，

当识别出 3 个或更多特征时，1 型 AIP 可通过组织学诊

断。由于特征（1）和（2）相对容易识别，因此特征（3）～

（5）是对 1 型 AIP 进行明确组织学诊断的关键发现。

Notohara等［26］总结发现，在EUS-FNA/B标本中席纹状纤

维化的识别率 0～86%，闭塞性静脉炎的识别率 0～
70%。出现这些巨大数据差异的可能原因如下：首先，尽

管研究是基于 ICDC，但在大多数研究中使用了组织学特

注：a，胰腺导管周围厚袖套状淋巴浆细胞浸润，导管上皮保存完好
（HE 染色，×200）；b，席纹状纤维化（HE 染色，×200）；c，闭塞性静脉炎
呈炎性结节样改变（HE 染色，×200）；d，闭塞性静脉炎（弹力纤维染
色，×200）；e，胰腺导管周围大量 IgG4阳性的浆细胞（IgG4免疫组化染
色，×200）；f，胰腺导管周围大量 IgG 阳性的浆细胞（IgG 免疫组化染

色，×200）。

图1　1型AIP病理学特征
Figure 1　Pathological features of type 1 AIP
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征（1）～（4），而不是（2）～（5）。有一项研究［27］基于特征

（2）～（5），该研究中组织学明确诊断为1型AIP的病例比

例极低（19%）。其次，在一些研究中，计数 IgG4+浆细胞

是对所有高倍镜视野进行的平均值评估［28］，而在其他研

究中，IgG4+浆细胞/HPF是对热点区进行计数。第三，正

如Yoon等［22］所指出的，使不使用弹力纤维染色对闭塞性

静脉炎的检出率影响很大。活检标本如果不予弹力纤维

染色，闭塞性静脉炎几乎无法识别。Notohara等［29］通过

全国多中心的回顾性研究，收集了85例临床已经证实的

非肿瘤性胰腺疾病的FNB样本（允许多次穿刺），要求对

HE 染色中所有组织碎片长度>0. 5 mm 且宽度≥0. 1 mm
的区域进行测量，结果组织的中位长度为 7 mm，52 例

（61. 2%）>5 mm。席纹状纤维化、闭塞性静脉炎和导管病

变的发生率分别为 37. 6%、28. 2%和 22. 4%，>10个 IgG4+

浆细胞/HPF 的发生率为 85. 9%。基于 JPS 2011 的组织

学标准，组织学确定诊断（满足 3个或更多特征）和可能

诊断（满足 2 个特征）1 型 AIP 的分别为 39 例（45. 9%）和

35例（41. 2%）。而按 ICDC组织学诊断标准分别仅有22例
（25. 9%）和 23例（27. 1%）病例符合的 1级（确定）和 2级

（可能）。通过以上研究，Notohara等提出通过EUS-FNA/B
获取大组织样本（>5 mm），可以减少因组织小挤压导致

IgG4+浆细胞破裂引起的背景染色，从而使 IgG4 免疫组

化染色更成功，也能更多地识别席纹状纤维化、闭塞性

静脉炎和 1型 AIP导管病变［29］。因此，获取足够数量的

组织对 1 型 AIP 的活检诊断很重要。1 型 AIP 病变的活

检组织的数据分析应基于样本量，而非FNA和FNB之间

的简单比较，有研究［28］甚至通过EUS-FNA获得了足够的

样本进行诊断。为了促进 AIP 活检诊断的标准化和准

确性，在日本胃肠病学家和病理学家的参与下，Notohara
等［30］基于 JPS2018制定了活检组织诊断活动性 1型 AIP
的共识指南。为了更精准地诊断1型AIP，共识强调了每

个组织学特征的定义和细节：（1）除 IgG4+浆细胞>10个/
HPF外，还提出“IgG4+浆细胞弥漫性浸润（定义为多灶>

10个 IgG4+浆细胞/HPF）”和“IgG4+/IgG+浆细胞比率增加

（>40%）”也是 1 型 AIP 诊断的附加特征，当这些附加特

征不存在时，必须谨慎诊断；（2）席纹状纤维化定义为富

含梭形细胞和炎细胞的成分在纤细的胶原纤维背景中

流水状排列。席纹状纤维化中观察到的梭形细胞小于

典型肉芽组织中的肌纤维母细胞。炎症细胞呈弥漫而

非局灶性。但即使存在厚而致密的嗜酸性胶原束，只要

能识别出一灶典型特征，也被视为席纹状纤维化。共识

强调，只有具有丰富细胞成分的病变才被定义为席纹状

纤维化，重点是为了增加活检诊断的特异性；（3）闭塞性

静脉炎指由 1型AIP的特征性炎症变化引起的阻塞性或

狭窄性静脉病变。纤维化和炎症细胞浸润是诊断是必要

的，以区分闭塞性静脉炎和慢性胰腺炎或胰腺癌中的纤维

性静脉闭塞。强调必须用弹力纤维染色来识别闭塞性静

脉炎。胰腺导管周围也存在多层弹力纤维层，需要和静脉

鉴别。1型AIP导管上皮通常出现在活检标本的边缘，活

检组织中常不存在，因此共识提出导管病变不适合作为活

检标本的关键发现。活检组织最困难的是与高分化导管

腺癌的鉴别。分化良好的胰腺导管腺癌（pancreatic ductal 
adenocarcinoma，PDAC）通常显示出微小的异型性，因此

非典型腺体出现在 AIP 中，可能被误解为分化良好的

PDAC，特别是腺泡导管化生（acinar‐ductal metaplasia，
ADM）常会和高分化 PDAC混淆，鉴别见表 3。小叶中导

管样化生上皮增加的现象被称为管状复合体或ADM［31］。
ADM定位于小叶中，是管腔和轮廓模糊的腺体，但细胞

核小、圆、规则。在 1 型 AIP，由于炎症细胞浸润和纤维

化组成的背景基质类似于PDAC中的基质，使得ADM和

高分化PDAC鉴别更加困难。除了AIP，ADM也可存在于

由癌症和其他病因引起的急性胰腺炎、慢性胰腺炎、2型

AIP和阻塞性胰腺炎中。

2. 3　2 型 AIP 的病理学特征（经皮 Trucut 针/切除标本）　

2 型 AIP 最主要的组织学特征是粒细胞上皮病变

（granulocytic epithelial lesion，GEL）。GEL是指胰腺内中等

表3　ADM和高分化导管腺癌的鉴别
Table 3　Identification of ADM and well-differentiated ductal adenocarcinoma

项目

带间质的腺体分布

腺体形状

促结缔组织反应

游离细胞簇

数量

形状

核形状

ADM
只位于小叶内

管腔和腺体轮廓不清

无

少量

疏松连接的细胞簇

小、圆、规则

PDAC
腺癌浸润，小叶结构消失或者腺癌浸润至小叶间质

低倍即可见明显的腺体

有

多量

明显的腺体和细胞栅栏排列

增大、染色质深，大小和形状不规则
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导管和小导管上皮内中性粒细胞浸润，通常导致管腔上

皮的破坏和溃疡，以及中性粒细胞性脓肿形成（图2a），类
似 IBD中的隐窝脓肿，一些病例显示中性粒细胞浸润小

叶腺泡和ADM［32］（图 2b）。尽管导管周围淋巴浆细胞浸

润见于 2种形式的AIP，但大多数情况下，1型AIP中 3个

特征性组织学改变在 2 型 AIP 中均很少见。在 2 型 AIP
中，导管周围的炎症比小叶炎症更明显，而 1型表现为以

小叶为中心的损伤模式。这种差异可能是 2型AIP在影

像中胰腺周围很少显示胶囊状边缘的原因之一［12］。观

察到GEL时一定要注意背景，因为孤立的GEL改变也可

出现在肿瘤周围以及梗阻性胰腺炎中。2型AIP的另一

个显著特征是 IgG4+浆细胞的少量存在（<10个/HPF）或

完全缺如。同样，2 型 AIP 中 IgG4+/IgG+浆细胞的比例<
40%。1型AIP的诊断无须活检即可确定，但 2型AIP的

确诊通常需要组织确认存在 GEL 改变。如果没有组织

学证据且没有 IBD病史的患者表现出典型的AIP影像学

特征和对类固醇激素良好反应，可以确定为AIP，但不能

诊断为2型AIP［7］。

2. 4　EUS-FNA/B标本诊断2型AIP　ICDC中明确，当组

织中存在 1处或多处GEL且 IgG4+浆细胞<10/HPF时，可

明确 2型AIP诊断，但通过活检不易获得真正的导管，因

此难以基于活检组织进行 2型AIP的诊断。在活检组织

中，小叶中出现具有中性粒细胞浸润的ADM是特征性表

现，但非特异性表现，可将其视为 ICDC中 2型AIP的 2级

发现。日本学者［33］曾报道 10例可疑 2型AIP的患者，通

过 EUS-FNA/B 获取了足够的组织，组织>10 个 HPF（1 个

HPF相当于 500 μm左右）的 8例，根据 ICDC标准，4例组

织学表现对应 ICDC 的 1级，5例对应 2级。值得注意的

是，在 1 型 AIP 中也可见具有少量中性粒细胞浸润的

ADM，因此在活检组织中观察到这一现象时，应该仔细

区分1型还是2型AIP。
3　AIP的鉴别诊断

1型 AIP和 2型 AIP的组织学诊断对比详见表 4［34］。
前述的 1型AIP特征性组织学改变主要出现在急性或亚

急性期，到慢性期炎症退缩，纤维化进展，对诊断的挑战

加剧。因此，对病理医生而言，熟悉 1型AIP的显微镜下

进展非常重要。2 型 AIP 的临床常表现为急性胰腺炎，

以及和 IBD 关系密切，但在 IBD 患者发展为急性胰腺炎

时，还需要排除胆石症和药物（如美沙拉嗪和硫唑嘌呤）

引起的急性胰腺炎，在 Hart 等［4］报道的 2 型 AIP 中，2/3
患者出现急性胰腺炎的表现，但经过临床处理后大多数

患者胰腺仍弥漫或局灶性肿大，胰腺的这种动态实质变

化可用于区分无血清特异性标志物的 2型AIP和特发性

急性胰腺炎。最近免疫检测点抑制剂相关的胰腺炎被

注：a，中性粒细胞浸润导管上皮，管腔内脓肿形成（粒细胞上皮病变）；
b，经皮胰腺穿刺组织中性粒细胞浸润导管上皮（粒细胞上皮病变）；c，

经皮胰腺穿刺组织胰腺腺泡导管化生伴多量中性粒细胞浸润。

图2　2型AIP病理学特征（HE染色，×200）
Figure 2　Pathological features of type 2 AIP （HE 

staining，×200）

表4　1型AIP和2型AIP的组织学改变对比
Table 4　Comparison of histological changes between type 1 AIP and type 2 AIP

项目

炎症模式

浸润

胰管

胰管内蛋白栓和结石

小叶

静脉

动脉

胰腺周围脂肪组织

IgG4免疫组化

1型AIP
纤维炎症累及胰管、小叶、静脉、胆总管

明显淋巴浆细胞浸润，常伴随嗜酸性粒细胞，
少量中性粒细胞

致密性导管周围炎症，导管上皮保存完整

无

淋巴浆细胞浸润，累及替换腺泡组织

闭塞性静脉炎

明显的动脉炎症累及罕见

纤维炎症过程可能延伸至胰腺周围区域

丰富（>10个/HPF）IgG4+浆细胞

2型AIP
纤维炎症主要累及胰管以及胰腺内胆总管，小
叶和静脉不明显

多量淋巴浆细胞浸润，明显的中性粒细胞浸润
中等及小导管、腺泡

致密性导管周围炎症、中性粒细胞浸润毁损
导管上皮
（粒细胞上皮病变）

无

淋巴浆细胞斑片状浸润，常混合中性粒细胞

闭塞性静脉炎罕见

无动脉炎症累及

炎症通常局限于胰腺内

少量或无 IgG4+浆细胞

1104



孙柯 . 自身免疫性胰腺炎的病理学诊断

称为 3型 AIP［35］，是基于免疫耐受紊乱引发自身免疫反

应是潜在病理生理机制这一假设提出的。3型AIP呈现

胰酶无症状升高或临床胰腺炎，胰腺表现为弥漫性或局

灶性肿大。3 型 AIP 诊断相对简单，主要与免疫检查点

抑制剂的使用时间有关，同时缺乏引起急性胰腺炎的其

他病因，这类实际上可能归属于特殊类型的药物性胰

腺炎。

4　小结

上文主要阐述了AIP 2种亚型的临床及组织病理学

特征，并总结了近期日本专家提出的通过EUS-FNA/B诊

断 1型活动性 AIP 的共识，尽管使用 EUS-FNA/B 获得足

够量活检标本后对AIP进行组织学诊断是可行的，但需

要临床、放射和病理多学科合作进行鉴别诊断，需要在

临床和影像学基础上进行最终诊断，单独的活检组织可

能不足以诊断 AIP 和区分 AIP 与 PDAC。此外，2 型 AIP
需要通过组织学诊断，目前亚洲报道的 2型 AIP 病例数

量很少，但病理医师也需要充分认识这类罕见亚型，才

能正确指导临床治疗。

作者贡献声明： 本文不存在任何利益冲突。
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2期 人工肝治疗的临床实践与研究进展⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 韩涛

3期 关注慢性HBV感染与代谢功能障碍 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 李婕

4期 消除丙型肝炎病毒感染 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 陈红松，饶慧瑛

5期 HBV感染特殊人群抗病毒治疗再认识⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 窦晓光

6期 肝胆胰疾病病理学诊断 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 滕晓东

7期 转移性肝癌治疗进展 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 陈进宏

8期 中草药相关肝损伤的基础与临床研究进展 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 刘成海

9期 肝细胞癌转化治疗 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 蔡建强

10期 脂肪肝中医药治疗进展 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 李秀惠

11期 消除HBV母婴传播 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 侯金林

12期 肝内胆管癌的外科治疗：机遇与挑战⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 汤朝晖

为本刊重点号的投稿请注明“***重点号投稿”字样。

对于围绕重点号选题的文章，本刊将择优优先发表。欢迎广大作者踊跃投稿。

《临床肝胆病杂志》编辑部

2024年6月25日
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