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自身免疫性胰腺炎的诊断与治疗
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　　【摘要】　目的　总结自身免疫性胰腺炎（ＡＩＰ）的临床特征、诊断与治疗方法。方法　采用回顾性描
述性研究方法。收集２０１０年１月至２０１４年１２月中国医科大学附属第一医院收治的４３例 ＡＩＰ患者的临
床资料。全部患者行实验室和影像学检查。对诊断明确者采取皮质类固醇激素治疗，对怀疑胰腺恶性肿

瘤的患者采取手术治疗。观察指标：（１）临床表现。（２）实验室检查结果。（３）影像学表现。（４）治疗情
况。（５）病理学表现。（６）随访情况。采用门诊和住院方式进行随访，随访内容包括实验室和影像学检查，
随访时间截至２０１６年１月。偏态分布的计量资料以平均数（范围）表示。结果　（１）临床表现：４３例患者
中，３３例有梗阻性黄疸，１９例体质量减轻，１８例腹上区胀痛，５例急性轻型胰腺炎发作（同一患者合并多种
症状）。４３例患者中２３例胰腺外组织器官受累，合并局灶性肾炎１５例、干燥综合征７例、肺部受累５例、
自身免疫性甲状腺炎５例、肝门部ＩｇＧ４相关性胆管炎３例、腹膜后纤维化３例、溃疡性结肠炎１例（同一患
者合并多种疾病）。（２）实验室检查结果：１７例患者行 ＩｇＧ４检测，１５例浓度升高。（３）影像学表现：４３例
患者均行腹部ＣＴ检查，胰腺弥漫性肿大、呈香肠样外观３４例，胰腺局灶性肿大９例。２０例患者胰周血管
受累，其中包括脾静脉狭窄或闭塞，肠系膜上静脉、门静脉和脾静脉汇合部狭窄，导致区域性门静脉高压继

发胃周静脉曲张和脾肿大。３例可见肠系膜上动脉被软组织肿块包绕伴大量腹腔积液。５例可见胰腺假
性囊肿伴脾静脉受累和胰周渗出。１５例肾脏受累的患者腹部 ＣＴ检查表现为肾皮质楔形或结节样病变。
５例出现肺部炎性假瘤和间质性肺炎，肺部ＣＴ检查显示实性的肺部结节或肺泡间质弥漫性毛玻璃样斑片
影。３２例行ＭＲＣＰ检查。２８例行ＥＲＣＰ检查，其结果显示：主胰管局灶性、弥漫性或节段性狭窄２８例（弥
漫性狭窄２３例、局限性狭窄５例），胰腺内胆总管狭窄３２例，肝门部胆管狭窄３例。９例行ＥＵＳ检查，其结
果显示：胰头部低回声肿块３例，胰腺实质弥漫性或非均质低回声改变６例。（４）治疗情况：４３例患者中，
３０例接受激素初始治疗。经类固醇激素治疗后，２７例患者相关临床症状逐渐好转，实验室、影像学表现均
有所好转。１１例患者未接受激素初始治疗，其中２例因梗阻性黄疸行内镜胆管支架植入术，７例行外科胆
管内引流术，２例未接受内镜治疗和外科手术治疗。２例因怀疑胰腺腺癌而行胰十二指肠切除术，术后病
理学确诊为ＡＩＰ，术后接受激素治疗。（５）病理学表现：４３例患者中，２２例行病理学检查，其中５例浅表淋
巴结标本活组织病理学检查显示淋巴结内活跃的淋巴滤泡增生，免疫组织化学染色检测显示淋巴结内含

有大量ＩｇＧ４阳性的浆细胞，支持ＡＩＰ相关淋巴结病的诊断。１５例行细针抽吸细胞学检查，其中１４例无恶
性肿瘤细胞学证据，１例怀疑有恶性肿瘤上皮细胞而行胰腺切除。２例胰腺切除手术标本病理学检查显示
致密的淋巴结细胞，免疫组织化学染色检测显示ＩｇＧ４阳性的浆细胞浸润，明确了ＡＩＰ的诊断。（６）随访情
况：４１例患者获得随访，平均随访时间为２８个月（１２～７１个月）。３０例接受激素初始治疗的患者中，２７例
治疗完全有效，３例部分有效。２７例完全有效的患者，随访期间４例复发，继续应用激素治疗并延长疗程
治愈，３例未再复发，１例再次复发，需要长期小剂量激素维持治疗。３例激素治疗部分有效的患者，加用霉
酚酸酯分别治疗６、４、４个月后影像学检查异常完全消失。１１例未接受激素初始治疗的患者中，２例失访，
１例行胆总管空肠吻合术患者术后１年死亡，其余８例患者影像学异常自发性缓解或经激素治疗后临床和
影像学表现均好转，未见复发。２例行胰十二指肠切除术的患者术后接受激素治疗，未见复发。结论　ＡＩＰ
的确诊应综合临床表现、血清学检查、影像学检查结果和组织病理学检查，应与胰腺癌鉴别诊断，避免误诊

而施行不必要的手术治疗。
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　　自身免疫性胰腺炎（ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，
ＡＩＰ）是一种与自身免疫相关的特殊类型慢性胰腺
炎；因其常以梗阻性黄疸为临床表现，临床医师对该

病的认识不足，常误诊为胰腺癌而采取不必要的手

术治疗［１－２］。本研究回顾性分析 ２０１０年 １月至
２０１４年１２月我院收治的４３例 ＡＩＰ患者的临床病
理资料，总结其诊断与治疗经验，旨在提高临床医师

对该疾病的诊断与治疗水平。

１　资料与方法
１．１　一般资料
　　采用回顾性队描述性研究方法。收集 ４３例
ＡＩＰ患者的临床资料，其中男３３例，女１０例；平均
年龄为５５８岁（３１０～７５０岁）。其中确定１型ＡＩＰ
３４例，可能１型２例，２型０例，不确定类型的７例。
本研究通过我院伦理委员会审批。患者及家属术前

均签署手术知情同意书。

１．２　诊断方法
　　诊断标准参照 ＡＩＰ的国际统一诊断标准［３］。

（１）血清学检查包括肝功能、淀粉酶、脂肪酶、肿瘤
标志物ＣＡ１９９检测，免疫学检查包括 ＩｇＧ及亚型
ＩｇＧ４、抗平滑肌抗体、抗核抗体、抗线粒体抗体、抗甲
状腺球蛋白抗体、类风湿因子等自身抗体检测。

（２）影像学检查包括腹部 ＣＴ、ＭＲＣＰ、ＥＲＣＰ、ＥＵＳ检
查。（３）病理学检查。先于 ＡＩＰ诊断６个月内诊断
的糖尿病被定义为新发糖尿病。ＡＩＰ病理学诊断采
用Ｃｈａｒｉ等［４］提出的标准。

１．３　治疗方法
　　初始治疗方法：（１）对诊断明确者采取皮质类
固醇激素治疗，黄疸明显者同时行胆管内引流治疗。

皮质类固醇激素治疗方案：泼尼松４０ｍｇ／ｄ口服，连
用４周后每周减量５ｍｇ，共１１周。（２）对无或轻微
症状、未明确诊断者予以观察。（３）对怀疑胰腺恶
性肿瘤的患者采取手术治疗。

１．４　观察指标
　　（１）观察患者临床表现。（２）实验室检查结果。
（３）影像学表现。（４）治疗情况。（５）病理学表现。
（６）随访情况。
１．５　随访
　　采用门诊和住院方式进行随访。随访内容包括
实验室和影像学检查。随访时间截至２０１６年１月。
１．６　统计学分析
　　应用ＳＰＳＳ１９．０统计软件进行分析。偏态分布
的计量资料以平均数（范围）表示。

２　结果
２．１　临床表现
　　４３例患者中，３３例有梗阻性黄疸，１９例体质量
减轻，１８例腹上区胀痛，５例急性轻型胰腺炎发作
（同一患者合并多种症状）。４３例患者中２３例胰腺
外组织器官受累，合并局灶性肾炎１５例、干燥综合
征７例、肺部受累５例、自身免疫性甲状腺炎５例、
肝门部ＩｇＧ４相关性胆管炎３例、腹膜后纤维化３例、
溃疡性结肠炎１例（同一患者合并多种疾病）。１７例
患者伴有糖尿病，其中７例为新发糖尿病、１０例以
往患糖尿病，在ＡＩＰ确诊前６个月病情有不同程度
加重。

２．２　实验室检查结果
　　４３例患者肝功能检测酶学指标均不同程度升
高，以ＡＬＰ升高明显；ＴＢｉｌ升高，以 ＤＢｉｌ升高明显。
４０例患者行血清淀粉酶、脂肪酶检测，其中８例轻
度升高。３５例患者行ＣＡ１９９检测，浓度＞３７Ｕ／ｍＬ
者１７例，＞１００Ｕ／ｍＬ者４例。３８例患者行 ＩｇＧ检
测，２３例 ＩｇＧ水平 ＞１８００ｍｇ／ｄＬ。１７例患者行
ＩｇＧ４检测，ＩｇＧ４水平＞１４０ｍｇ／ｄＬ和＞２８０ｍｇ／ｄＬ者
分别为１５例和１３例。３２例患者行抗平滑肌抗体检
测，５例呈阳性。３７例患者行抗核抗体检测，１８例滴
度≥１∶８０。３５例患者行抗线粒体抗体检测，７例呈阳
性。１０例患者行抗甲状腺球蛋白抗体检测，２例呈阳
性。１２例患者行类风湿因子检测，５例呈阳性。
２．３　影像学检查结果
　　４３例患者均行腹部ＣＴ检查，胰腺弥漫性肿大、
呈香肠样外观３４例（图１），局灶性肿大９例（胰头
７例、胰体部与胰尾部各１例）。ＣＴ平扫检查示胰
腺密度均匀，增强门静脉期胰腺均匀强化，延迟期胰

腺进一步均匀强化。增强后胰腺周围有增厚的包膜

环绕（图２），门静脉期和延迟期的包膜密度均低于
胰腺实质。２０例患者胰周血管受累，其中包括脾静
脉狭窄或闭塞，肠系膜上静脉、门静脉和脾静脉汇合

部狭窄（图３），导致区域性门静脉高压继发胃周静
脉曲张和脾肿大（图２）。３例可见肠系膜上动脉被
软组织肿块包绕伴大量腹腔积液（图４）。５例可见
胰腺假性囊肿伴脾静脉受累和胰周渗出。１５例肾
脏受累的患者腹部ＣＴ检查表现为肾皮质楔形或结
节样病变（图５）；５例出现肺部炎性假瘤和间质性
肺炎，肺部ＣＴ检查显示实性的肺部结节或肺泡间
质弥漫性毛玻璃样斑片影（图６）。３２例行 ＭＲＣＰ
检查。２８例行 ＥＲＣＰ检查，其结果显示：主胰管局
灶性狭窄、弥漫性狭窄（图 ７Ａ）或节段性狭窄（图
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７Ｂ）２８例（弥漫性狭窄２３例，局限性狭窄５例），胰
腺内胆总管狭窄３２例，肝门部胆管狭窄３例。９例
行ＥＵＳ检查，结果显示：胰头部低回声肿块３例，胰
腺实质弥漫性或非均质低回声改变６例。
２．４　治疗情况
　　４３例患者中，３０例接受激素初始治疗。经类固
醇激素治疗后，２７例患者相关临床症状逐渐好转，
实验室检查、影像学表现均有所好转。１１例未接受
激素初始治疗的患者中，２例因梗阻性黄疸行内镜
胆管支架植入术；７例行外科胆管内引流术，其中
２例术后出现大量腹腔积液，１例接受类固醇激素冲
击治疗后腹腔积液很快消退，肿大的胰腺完全恢复，

另１例未接受激素治疗，其余５例患者接受激素治
疗；２例未接受内镜治疗和外科手术治疗。２例患者
因怀疑胰腺腺癌而行胰十二指肠切除术，术后病理

学检查确诊为ＡＩＰ，接受激素治疗。
２．５　病理学表现
　　４３例患者中，２２例行病理学检查，其中５例浅
表淋巴结标本活组织病理学检查显示淋巴结内活跃

的淋巴滤泡增生（图８Ａ），免疫组织化学染色检测显
示淋巴结内含有大量ＩｇＧ４阳性的浆细胞（图８Ｂ），支
持ＡＩＰ相关淋巴结病的诊断。１５例行细针抽吸细
胞学检查，其中１４例无恶性肿瘤细胞学证据，１例
怀疑有恶性肿瘤上皮细胞而行胰腺切除。２例胰腺
切除手术大体标本可见胰腺弥漫肿大、质地坚硬，病

理学检查显示致密的淋巴结细胞（图９Ａ），免疫组织
化学染色检测显示ＩｇＧ４阳性的浆细胞浸润（图９Ｂ），
明确了ＡＩＰ的诊断。
２．６　随访情况
　　４１例患者获得随访，平均随访时间为２８个月
（１２～７１个月）。３０例接受激素初始治疗的患者
中，２７例完全有效，３例部分有效。２７例完全有效
患者中，４例在随访期间停用激素５～１２个月后病
情复发，继续应用激素治疗并延长疗程治愈，３例随
访１８、２４、５０个月未再复发，１例再次复发，需要长
期小剂量激素维持治疗。３例激素治疗后部分有效
的患者加用霉酚酸酯（１次７５０ｍｇ，２次／日）分别治
疗６、４、４个月后影像学异常完全消失。１１例未接
受激素初始治疗的患者中，２例失访，１例行胆总管
空肠吻合术患者术后１年死亡，其余８例患者影像
学异常自发性缓解或经激素治疗后临床和影像学表

现均好转，未见复发。２例行胰十二指肠切除术的
患者术后接受激素治疗，未见复发。

３　讨论
　　ＡＩＰ是一种与自身免疫相关的特殊类型慢性胰
腺炎。１９６１年，ＳＡＲＬＥＳ等［１］首次描述了与自身免

疫现象有关的胰腺硬化。１９９５年，Ｙｏｓｈｉｄａ等［５］正

式提出了 ＡＩＰ的概念。２０１０年，来自日本、韩国和
欧美的多国胰腺病专家制订了ＡＩＰ的国际统一诊断
标准［３］。在我国，由于临床医师不熟悉 ＡＩＰ的概念
和临床特征，许多ＡＩＰ患者被误诊为胰胆管恶性肿
瘤而行手术治疗。

　　ＡＩＰ最常见的症状为梗阻性黄疸［６－８］。本研究

中由于当时对ＡＩＰ的概念不熟悉，早期有９例梗阻
性黄疸的患者均误诊为胰腺癌或胆管癌而行手术治

疗。ＡＩＰ胰腺周围血管受累的发生率较高，本研究
中２０例患者胰腺周围血管受累。Ｒａｉｎａ等［７］报道

的２６例ＡＩＰ患者中６例存在胰周血管病变，证实了
血管受累也是 ＡＩＰ患者的特征。相关研究结果显
示：血管受累与胰腺炎症和肿块的形成部位关系密

切［７，９］。目前，有关 ＡＩＰ胰周血管病变的发病机制
尚不清楚，可能由于 ＡＩＰ组织学特征中有闭塞性静
脉炎表现，胰腺的炎症很可能累及胰周静脉，造成胰

周静脉炎症使之狭窄甚至闭塞。本研究中没有合并

胰周动脉狭窄的患者。然而，有３例肠系膜上动脉
被肿块包绕。其机制或许不同于胰周受累的静脉，

可能是腹膜后纤维化的一种表现。激素治疗可以改

善胰周血管病变，这表明该血管病变是一种可逆性

的改变。

　　血清学表现对于ＡＩＰ的诊断具有重要作用。目
前对于怀疑ＡＩＰ的患者常规行血清 ＩｇＧ４检测。结
合ＡＩＰ其他方面的特征，血清ＩｇＧ４具有很高的诊断
价值［１０］。然而，需要强调的是 ＩｇＧ４水平不升高并
不能排除存在ＡＩＰ［１１］。同时，临床医师还需要认识
到血清ＩｇＧ４水平在１０％的胰腺癌患者和５％的正
常人群中也可以有轻度升高［１２］。因此，仅有血清

ＩｇＧ４水平升高不能作为诊断 ＡＩＰ的依据。血清
ＣＡ１９９水平也有一定程度的鉴别诊断价值，相当一
部分 ＡＩＰ患者的血清 ＣＡ１９９异常升高，但血清
ＣＡ１９９水平多明显低于胰腺癌患者［１３－１４］。在本研

究中，仅 ４例患者血清 ＣＡ１９９水平 ＞１００Ｕ／ｍＬ。
相关研究结果发现：将血清 ＣＡ１９９与 ＩｇＧ４结合起
来用于鉴别 ＡＩＰ及胰腺癌可提高诊断的敏感性及
特异性［１５－１６］。

　　ＡＩＰ合并胰腺假性囊肿比较罕见［９，１７］。Ｙｏｓｈｉｄａ
等［５］曾报道过ＡＩＰ的典型特征之一是不合并胰腺
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图１　ＣＴ检查示胰腺弥漫性肿大，呈香肠样外观（）　　图２　ＣＴ检查示胰腺弥漫性肿大伴低密度包膜征（），区域性门静脉高压继发胃

周静脉曲张（）和脾肿大（）　　图３　ＣＴ检查示胰腺弥漫性肿大，门静脉和脾静脉汇合部狭窄（）　　图４　ＣＴ检查示肠系膜上动脉

被软组织肿块包绕（），伴大量腹腔积液（）　　图５　ＣＴ检查示双肾楔形病变（）　　图６　肺部ＣＴ检查示实性的肺部结节（↓）和

肺泡间质弥漫性毛玻璃样斑片影（）　　图７　ＥＲＣＰ检查结果　７Ａ：主胰管弥漫性不规则狭窄（）；７Ｂ：主胰管节段性狭窄（），伴上游

胰管扩张（）　　图８　浅表淋巴结标本病理学检查结果　８Ａ：病理学检查示淋巴结内有活跃的淋巴滤泡增生　ＨＥ染色　低倍放大；８Ｂ：

免疫组织化学染色检测示淋巴结内含有大量ＩｇＧ４阳性的浆细胞　免疫组织化学染色　低倍放大　　图９　胰腺切除标本病理学检查结果

９Ａ：大量的淋巴浆细胞浸润，致密的席纹状纤维化和阻塞性静脉炎（），周围的小动脉未受影响（）　ＨＥ染色　中倍放大；９Ｂ：免疫组织

化学染色检测示大量ＩｇＧ４阳性的浆细胞浸润　免疫组织化学染色　中倍放大

囊肿。然而本研究中有 ５例患者合并胰腺假性囊
肿，均有脾静脉受累和胰周渗出。其发生的确切原

因还不清楚，这可能提示和疾病正处于高度活动期

有关。本研究中有３例ＡＩＰ患者在疾病发展的过程
中出现了大量腹腔积液，这可能是疾病发展致脏腹

膜或壁腹膜受累的结果。所有患者在接受类固醇激

素治疗后，胰腺假性囊肿均缩小或消失，腹腔积液也

迅速消退。

　　胰腺外组织器官受累情况可能因种族和国家的
不同而不同，相关文献报道为２１％～９５％［１８］。Ｎａｉｔｏｈ
等［１９］曾报道在６４例ＡＩＰ患者中有９５％存在胰腺外
受累病变。本研究４３例患者中有２３例胰腺外组织
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器官受累，其中有１５例患者肾脏受累，肾脏是最常
见的胰腺外病变。ＡＩＰ在 ＣＴ或 ＭＲＩ检查中表现为
肾脏受累并不少见，相关文献报道显示占 １４％～
３９％［２０－２５］。炎性假瘤为主要的肾脏病变，病变可为

楔形或结节样，大小在５～１２ｍｍ之间，位于双侧肾
皮质部，常多发。ＡＩＰ合并肺脏和胸膜受累也比较
常见［２６－２７］。本研究中有５例出现肺部炎性假瘤和
（或）间质性肺炎。影像学检查显示：肺脏受累通常

呈网状或毛玻璃样间质性斑片影或不规则结节。胸

膜病变ＣＴ表现为脏胸膜或壁胸膜严重增厚。上述
病变病理学特点表现为伴致密的 ＩｇＧ４阳性浆细胞
浸润的间质性炎症改变［２８－２９］。ＡＩＰ相关的肾脏和
肺脏病变在接受激素治疗后均有改善。当肾脏和肺

脏病变与胰腺肿大或胰腺肿块共存时，应该考虑诊

断为ＡＩＰ的可能。
　　对于局灶型 ＡＩＰ行胰十二指肠切除术比较困
难，因为该类患者的胰腺肿块并不是孤立的，而是表

现为弥漫性质地较硬的胰腺，胰腺周围粘连严重，造

成术中很难解剖出门静脉和肠系膜上静脉。因此，

本研究中仅有２例成功行胰十二指肠切除术，其他
７例行胆管内引流术。
　　ＡＩＰ的组织学诊断需要保存完好的组织结构。
诊断ＡＩＰ所需的足够量的胰腺标本多来自于手术切
除或经 ＥＵＳ引导的组织芯活组织检查。采用经
ＥＵＳ引导的细针抽吸术来评估胰腺病变主要是用以
排除胰腺癌。其不能为 ＡＩＰ的诊断提供有力的证
据。淋巴结中有大量 ＩｇＧ４阳性浆细胞浸润可能是
诊断ＡＩＰ的一种简单有效的方法［３０］。ＡＩＰ患者中
浅表淋巴结肿大在体格检查触诊的过程中经常被发

现，并且很容易切取。因此，如果切除的淋巴结显示

大量ＩｇＧ４阳性浆细胞浸润，即可支持ＡＩＰ的诊断。
　　接受类固醇激素治疗的患者，临床症状和影像
学表现均有明显好转。然而，仍有一部分患者出现

复发，需要长期小剂量激素维持治疗。对于复发的

ＡＩＰ患者的治疗方案为激素冲击或加用其他免疫抑
制剂治疗［３１－３３］。霉酚酸酯是一种有效的免疫抑制

药物。本研究结果显示：霉酚酸酯对于激素治疗部

分有效的ＡＩＰ患者治疗有效。
　　对于症状轻微或经外科手术或内镜手段仅行胆
汁引流而未行激素治疗的 ＡＩＰ患者，在随访中大部
分患者肿大的胰腺和胆管狭窄均自行缓解。然而，

这些患者的复发率更高，有部分患者病情进展甚至

可能恶化，最终导致死亡。因此，类固醇激素治疗是

目前ＡＩＰ最主要的治疗方法。

　　综上，ＡＩＰ的确诊应综合临床表现、影像学检查
结果、血清学检查和组织病理学检查，避免给患者施

行不必要的手术，从而获得更好的治疗手段。
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ＤＯＩ：１０．１０９７／ＢＯＲ．０ｂ０１３ｅ３２８３４１８０５７．

［２７］ＭａｔｓｕｉＳ，ＴａｋｉＨ，ＳｈｉｎｏｄａＫ，ｅｔａｌ．Ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｉｎ
ＩｇＧ４ｒｅｌａｔｅｄＭｉｋｕｌｉｃｚ′ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＭｏｄＲｈｅｕｍａｔｏｌ，２０１２，２２
（１）：３１３９．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１０１６５０１１０５０４ｘ．

［２８］ＹａｍａｇｕｃｈｉＹ，ＫａｎｅｔｓｕｎａＹ，ＨｏｎｄａＫ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｔｕｂｕ
ｌｏｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｎｅｐｈｒｉｔｉｓｉｎＩｇＧ４ｒｅｌａｔｅｄｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＨｕｍＰａｔｈｏｌ，
２０１２，４３（４）：５３６５４９．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｈｕｍｐａｔｈ．２０１１．０６．００２．

［２９］ＦｕｊｉｎａｇａＹ，ＫａｄｏｙａＭ，ＫａｗａＳ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｆｉｎｄｉｎｇｓｉｎ
ｉｍａｇｅｓｏｆｅｘｔｒａｐａｎｃｒｅａｔｉｃｌｅｓｉｏｎｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｐａｎ
ｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＲａｄｉｏｌ，２０１０，７６（２）：２２８２３８．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｊ．ｅｊｒａｄ．２００９．０６．０１０．

［３０］ＧｒｉｍｍＫＥ，ＢａｒｒｙＴＳ，ＣｈｉｚｈｅｖｓｋｙＶ，ｅｔａｌ．Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ
ｆｉｎｄｉｎｇｓｉｎ２９ｌｙｍｐｈｎｏｄｅｂｉｏｐｓｉｅｓｗｉｔｈｉｎｃｒｅａｓｅｄＩｇＧ４ｐｌａｓｍａ
ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＭｏｄＰａｔｈｏｌ，２０１２，２５（３）：４８０４９１．ＤＯＩ：１０．１０３８／
ｍｏｄｐａｔｈｏｌ．２０１１．１７７．

［３１］ＳｏｄｉｋｏｆｆＪＢ，ＫｅｉｌｉｎＳＡ，ＣａｉＱ，ｅｔａｌ．Ｍｙｃｏｐｈｅｎｏｌａｔｅｍｏｆｅｔｉｌｆｏｒ
ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅｏｆｒｅｍｉｓｓｉｏｎｉｎｓｔｅｒｏｉｄｄｅｐｅｎｄｅｎｔａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｐａｎｃｒｅ
ａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，１８（１８）：２２８７２２９０．
ＤＯＩ：１０．３７４８／ｗｊｇ．ｖ１８．ｉ１８．２２８７．

［３２］ＫｈｏｓｒｏｓｈａｈｉＡ，ＢｌｏｃｈＤＢ，ＤｅｓｈｐａｎｄｅＶ，ｅｔａｌ．Ｒｉｔｕｘｉｍａｂｔｈｅｒａ
ｐｙｌｅａｄｓｔｏｒａｐｉｄｄｅｃｌｉｎｅｏｆｓｅｒｕｍＩｇＧ４ｌｅｖｅｌｓａｎｄｐｒｏｍｐｔｃｌｉｎｉｃａｌ
ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｉｎＩｇＧ４ｒｅｌａｔｅｄｓｙｓｔｅｍｉｃｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ
Ｒｈｅｕｍ，２０１０，６２（６）：１７５５１７６２．ＤＯＩ：１０．１００２／ａｒｔ．２７４３５．

［３３］殷涛，吴河水．自身免疫性胰腺炎的诊治进展［Ｊ］．临床肝胆
病杂志，２０１５，３１（５）：６６５６６７．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００１
５２５６．２０１５．０５．００６．

（收稿日期：２０１６０４２０）
（本文编辑：夏浪）

第十三届全国胃肠外科学术会议征文通知

　　由中华医学会外科学分会胃肠外科学组主办的“第十三届全国胃肠外科学术会议”，定于２０１６年９月２２－２６日在浙江省

杭州国际会议中心（杭州市）召开。本次大会将广泛邀请国内外知名专家，围绕胃肠外科疾病的规范化综合治疗、微创外科及

循证医学研究新进展等，结合临床外科医生所关注的焦点问题，通过主题演讲、专题论坛、精品手术演示与展播等多种形式和

与会者深入研讨；本次大会必将对进一步提高我国胃肠外科疾病的规范化诊疗起到积极的推动作用。参会代表可获得国家

级继续教育Ｉ类学分１０分。

　　现将本次大会征文的有关事宜通知如下：

　　１．征文内容：胃肠外科领域最新临床研究进展和研究成果；胃肠外科临床新技术、新方法的应用经验以及相关研究；胃肠

外科领域相关的基础研究等。

　　２．征文要求：论文全文５０００字以内，包括６００字以内的中英文摘要，请用Ｗｏｒｄ格式，文题请用３号黑体字，正文请用小４

号宋体字，１．５倍行距。文内请务必注明通讯作者的姓名、工作单位、联系地址、邮政编码、Ｅｍａｉｌ地址及联系电话。凡在国内

外公开发行刊物上发表过的论文不予受理。征文恕不退稿，请自留底稿。

　　３．投稿方式：请一律以电子邮件形式发至会议征文专用邮箱：ＧＩＣｏｎｆｅｒｅｎｃｅ２０１６＠１２６．ｃｏｍ。

　　４．征文截止日期：２０１６年８月３１日。
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