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Незважаючи на публікацію європейських реко-
мендацій з діагностики та лікування IgG4-асоційова-
ного захворювання (IgG4-АЗ), на практиці ця про-
блема становить великі складнощі [36].

У світовій літературі багато публікацій про авто
імунний панкреатит, ураження печінки та жовчних 
шляхів при IgG4-АЗ, а даних про ураження травного 
тракту недостатньо [37].

Шлунково-кишкові прояви IgG4-АЗ є рідкісними 
або дуже рідкісними [34, 39, 44, 63].

IgG4-АЗ, що проявляється ураженням стравоходу, 
також діагностується рідко. Опубліковано опис лише 
поодиноких клінічних випадків. J.  Lopes et  al.  [38] 
описали 23-річного чоловіка європеоїдної раси 
з 6-річним анамнезом стриктур стравоходу, вираже-
ною дисфагією та втратою маси тіла. Рівні сироватко-
вого IgG4 не вимірювали. Пацієнт переніс операцію 
через підозру на стромальну пухлину шлунково-киш-
кового тракту (GIST). Макроскопічно було виявлено 
виразкування розміром 1,2  см з  підлягаючим утво-
ренням максимального діаметра 1,5  см, гістоло
гічно — проліферацію веретеноподібних клітин, лім-
фоплазмоцитарне запалення, венуліт і до 75 IgG4-по-
зитивних клітин у полі зору при великому збільшенні 
(HPF). Даних щодо GIST не було. L. Yang et al. [61] 
повідомили про запальну псевдопухлину стравоходу, 
повʼязану з IgG4, у 60-річного чоловіка з епізодичним 
кислотним рефлюксом (підслизова пухлина, у  біо
птатах якої виявлено фіброз, лімфоцити, плазматичні 
клітини і більше ніж 50 IgG4-позитивних плазматич-
них клітин при HPF, із співвідношенням IgG4/IgG 
>30%). Цікаво, що у  цього пацієнта був підвище-
ний уміст IgG4 у сироватці крові (159 мг/дл), а ура-
ження стравоходу поєднувалося з  гігантським 

виразкуванням шлунка із подібними гістологічними 
ознаками. Раніше він переніс резекцію печінки з при-
воду IPT (inflammatory pseudotumor) печінки. 

Описано низку випадків склерозуючого езофагіту, 
асоційованого з IgG4: 
•	H. Lee (симптоми — дисфагія/ендоскопія — стрик-

тура стравоходу 10 см з виразкою та потовщенням 
стінки/гістологія в  ділянці резекції  — лімфоплаз-
моцитарне запалення, лімфоїдні фолікули, стро-
мальний склероз, 200 IgG4-позитивних клітин при 
HPF/s-IgG4 (сироваткові IgG4) 138 мг/дл) [33];

•	M. Dumas-Campagna (симптоми  — дисфагія та 
одинофагія/ендоскопія  — виразки з  пухким від-
шаруванням слизової оболонки/гістологія біопта-
тів — лімфоплазмоцитарне запалення, 30 IgG4-по-
зитивних клітин при HPF/дослідження s-IgG4 — 
не виконане);

•	J. H. Оh (симптоми — дисфагія/візуалізація шиї 
(комп’ютерна томографія  (КТ), магнітно-резо-
нансна томографія) — утворення 3,9 см у шийно-
му відділі стравоходу/гістологія біоптатів — запа-
лення з  великою кількістю плазматичних клітин 
та еозинофілів, проліферація веретеноподібних 
клітин на склеротичному фоні із здавлюванням 
кровоносних судин, 12  IgG4-позитивних клітин 
при HPF/s-IgG4 264 мг/дл) [46];

•	S. Mori (симптоми — дисфагія, блювання, втрата 
маси тіла/ендоскопія  — циркулярні ерозії та 
стриктури з  потовщенням стінки/гістологія ре-
зекційного препарату — ерозія слизової оболон-
ки, лімфоплазмоцитарне запалення, розсіяні лім-
фоїдні фолікули, виражений фіброз, 202  IgG4-
позитивні клітини при HPF, співвідношення 
IgG4/IgG — 64%/s-IgG4 — 9,8 мг/дл) [41];
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•	L. Bienfait (9-річна дівчинка, симптоми — дисфа-
гія, біль у грудній клітці та втрата маси тіла 3 кг/
ендоскопія  — стриктура стравоходу з  циркуляр-
ною виразкою/КТ  — потовщення периферичної 
стінки дистального відділу 8 см/гістологія резецо-
ваної ділянки — лімфоплазмоцитарне запалення, 
сториформний фіброз, >50 IgG4-позитивних клі-
тин при HPF/s-IgG4 — не вказано) [4]. 
I. Obiorah et al. [45] повідомили про найбільшу 

кількість випадків езофагіту, асоційованого з  IgG4 
(8 випадків). Цікаво, що 7 із 8 випадків, які описали ці 
автори, були у чоловіків (віковий діапазон від 18 до 
79  років), і  у більшості пацієнтів найвираженішими 
проявами були дисфагія з  ерозіями та стриктурами 
при ендоскопії (рис. 1).

Гістологічно у всіх хворих визначався лімфоплаз-
моцитарний інфільтрат та сториформний фіброз, а об-
літеруючий флебіт спостерігався у 3 з 8 хворих (рис. 2).

Отже, у всіх пацієнтів визначалися 2 із 3 основних 
гістологічних Бостонських критеріїв IgG4-АЗ  [15]. 
Крім того, у  всіх пацієнтів було не  менше ніж 
50  IgG4-позитивних клітин при HPF (діапазон: 
50‒110) та співвідношення IgG4/IgG не менше 
ніж 50% (діапазон: 50‒90%). Із пацієнтів I. Obiorah 
et al. s-IgG4 був виміряний лише у трьох, у всіх зна-
чення були в  межах норми. Стриктури стравоходу 
були виявлені у трьох пацієнтів, у двох пацієнтів була 
ахалазія, виконана міотомія, в  одного пацієнта був 
ерозивний езофагіт, а  в іншого виявлено вузлик 
у стравоході. Тільки в одного пацієнта при ендоскопії 
слизова оболонка була без особливостей [45]. Таким 
чином, нам вдалося знайти 15 повідомлень про езо-
фагіт, асоційований з  IgG4. Загалом на підставі цих 
випадків можна дійти висновку, що в цих випадках 
дисфагія була найбільш вираженим симптомом, еро-
зії та стриктури  — найчастішими ендоскопічними 
знахідками, і часто виявлялися принаймні два гісто-
логічні Бостонські критерії. Крім того, у  випадках 
езофагіту, асоційованого з IgG4, рекомендоване гра-
ничне значення при імуногістологічному дослідженні 
(50 IgG4-позитивних клітин та співвідношення IgG4/
IgG >40% [15]) визначалося часто.

Ми знайшли кілька повідомлень, що припускають 
звʼязок еозинофільного езофагіту з  харчовими 

специфічними IgG4 [13, 39, 50, 57, 60]. Однак ці ви-
падки скоріше відповідають критеріям еозинофіль-
ного езофагіту, ніж діагностичним критеріям IgG4-
АЗ. Можливо, мало місце перехресне захворювання, 
але це питання не вивчене.

Описані поодинокі клінічні випадки ураження 
шлунка при IgG4-АЗ, лише деякі з яких підтверджені 
радіологічними (наприклад, КТ) та ендоскопічними 
дослідженнями. Переважає ізольоване ураження 
шлунка; але значна кількість випадків була за
реєстрована у звʼязку з іншими проявами IgG4-АЗ. 
Є  повідомлення про виразки шлунка з  можливими 
ускладненнями, зокрема з  кровотечею [3,  47], що 
становить особливий інтерес, оскільки A. Shinji et al. 
та M. C. Chang et al. повідомляли про підвищену час-
тоту виразки шлунка у пацієнтів з автоімунним пан-
креатитом порівняно з пацієнтами з неавтоімунним 
хронічним панкреатитом [7, 19, 35, 54]; описані полі-
пи шлунка [26], потовщення стінки шлунка або вог-
нищеві обʼємні або вузлуваті ураження [2, 6, 8, 9, 24, 
27, 30, 42, 48, 59]. K. E. Rollins et al. описали пацієнта 
з фібросклерозуючою псевдопухлиною шлунка, асо-
ційованою з IgG4 [51]. K. Notohara et al. повідомили 
про 7 клінічних випадків, виявлених при багатоцен-
тровому дослідженні  [44]. Слід зазначити, що ура-
ження були виявлені випадково (рентгенологічно 
або гістологічно), тільки у 1 із 7 пацієнтів були симп-
томи (біль у животі і втрата маси тіла). Рівень s-IgG4 
був підвищений понад 140  мг/дл у  трьох хворих. 
У 5 із 7 пацієнтів мало місце ураження інших органів. 
У 2 із 7 пацієнтів діагностовано виразку шлунка та ще 
у 2 пацієнтів — рак шлунка. У 3 із 7 пацієнтів вияв
лено IPT. Сториформний фіброз та облітеруючий 

Рис. 1. Ендоскопічна картина при стриктурі стравоходу 
у пацієнта з IgG4-асоційованим езофагітом (за I. Obiorah 
et al., 2017 [45]).
A. Стриктура до лікування.
B. Поліпшення після лікування кортикостероїдами про-
тягом чотирьох місяців.

Рис. 2. Гістологічне дослідження при IgG4-асоційова-
ному езофагіті. А, В — щільна лімфоплазмоцитарна ін-
фільтрація з  великою кількістю плазматичних клітин, 
сториформний фіброз, облітеруючий флебіт. С — біль-
шість плазматичних клітин позитивні на IgG. D — біль-
шість плазматичних клітин позитивні на IgG4 (за 
I. Obiorah et al., 2017 [45]).
А. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшен-
ня 40.
В. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збіль-
шення 400.
С, D. Імуногістохімія. Збільшення 400.
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флебіт виявлено відповідно у 2 із 7 та 1 із 7 випадків. 
Кількість IgG4-позитивних клітин при HPF колива-
лася від 87 до 345, а співвідношення IgG4/IgG — від 
44% до 115%. Дані H. Chiba вказують на те, що авто
імунний панкреатит може асоціюватись з  раком 
шлунка [10]. K. Inoue et al. описали 74-річного чоло-
віка з  ураженням мʼязового шару шлунка, повʼяза-
ним із IgG4, гістологія виявила рак шлунка, який був 
просторово відокремлений від ураження, повʼязано-
го з IgG4 [25]. U. Skorus et al. опублікували огляд лі-
тератури про IgG4-АЗ, що проявляється ізольованим 
ураженням шлунка, та включили до огляду 8 дослі-
джень, опублікованих у  період з  2011 по 2017  рік. 
У  трьох із 9  проаналізованих у  цих дослідженнях 
пацієнтів були шлунково-кишкові скарги. В  інших 
випадках IgG4-асоційовані ураження шлунка при 
IgG4-АЗ були виявлені випадково. Більшість із них 
були підслизовими пухлинами, і  лише в  одному 
випадку — виразкою шлунка. Найчастіше ураження 
локалізувалося у тілі шлунка. У всіх випадках підоз-
рювалися злоякісні новоутворення, тому їх видаляли 
хірургічно. Діагноз був заснований на результатах 
гістологічного дослідження та імуногістохімічного 
забарвлення на IgG4-позитивні клітини (рис. 3).

Лише в  одного пацієнта було підвищено рівень 
IgG4 у сироватці крові. Про випадки рецидиву чи ура-
ження інших органів не повідомлялося [55]. Ґрунту-
ючись на серії K. Notohara et al. [44] та інших опублі-
кованих випадках, згаданих вище, можна дійти вис-
новку, що ураження шлунка при IgG4-АЗ часто (але 
не завжди) перебігають клінічно безсимптомно (у де-
яких пацієнтів з виразкою шлунка основним проявом 
була анемія), рівень s-IgG4 підвищений у  значній 
кількості випадків, а гістологічно часто виявляються 
принаймні два з  Бостонських критеріїв  [15]. Реко-
мендоване граничне значення 50  IgG4-позитивних 
клітин при HPF і співвідношення IgG4/IgG >40% ча-
сто мало місце в  зареєстрованих випадках патології 
шлунка, асоційованих з IgG4.

Є кілька повідомлень про IgG4-асоційоване ура-
ження дванадцятипалої кишки, сосочка дванадцяти-
палої кишки, клубової кишки з  обструкцією тонкої 
кишки, викликаною псевдопухлиною або склерозу-
ванням тонкої кишки зі звуженням просвіту [14, 21, 
29,  31]. Ми виявили в  літературі 6  описів випадків 
IgG4-АЗ із залученням тонкої кишки без супутнього 

ураження сліпої кишки. A. Harada et al. повідомили 
про 51-річного чоловіка з рецидивуючим виразковим 
колітом, який мав значно підвищений рівень s-IgG4. 
Ендоскопічне ультразвукове дослідження вказало на 
потовщення підслизового шару в  дванадцятипалій 
кишці, а  при біопсії виявлено 80  IgG4-позитивних 
клітин при HPF і  співвідношення IgG4/CD138 
>40%  [21]. Гістологічні Бостонські критерії в  цій 
публікації не були представлені, але у пацієнта також 
виявлене двобічне набрякання повік і  відповідність 
гістологічним критеріям тубулоінтерстиціального 
нефриту, асоційованого з  IgG4, було діагностовано 
захворювання дванадцятипалої кишки, повʼязане 
з IgG4. У іншого хворого виявлене потовщення стін-
ки дистального відділу клубової кишки. Йому вико-
нали резекцію через підозру на рак. s-IgG4 не визна-
чався. Гістологічно — хронічне запалення та обліте-
руючий флебіт, а також безліч лімфоїдних фолікулів, 
трансмуральне запалення та >50  IgG4-позитивних 
клітин [23, 29]. B. Coullier et al. повідомили про паці-
єнта з множинними тазовими утвореннями, що май-
же повністю облітерують просвіт кишечнику  [14]. 
У  резецованому матеріалі знайдено відповідність 
трьом гістологічним Бостонським критеріям, багато 
IgG4-позитивних клітин. Доопераційний рівень 
s-IgG4 не визначався, але після операції він був у нор-
мі. Лікування метилпреднізолоном, а потім комбіна-
цією з азатіоприном привело до зменшення розміру 
вузлів, що залишилися, проте кілька невеликих вуз-
лів зберігалися при подальшому спостереженні через 
рік (але були стабільними). A. Watanabe et al. описали 
69-річного чоловіка з кишковою непрохідністю, яко-
му було виконано резекцію тонкої кишки з приводу 
двох ділянок ураження клубової кишки (розташова-
них не дистально); у зразках — підвищена кількість 
IgG4-позитивних клітин та високе співвідношення 
IgG4/IgG, але про класичні гістологічні ознаки 
IgG4-асоційованого захворювання не  повідомляло-
ся  [56]. Рівень IgG4 у  сироватці крові був у  нормі. 
У  цього пацієнта в  анамнезі був рак сигмоподібної 
кишки і  пізніше нетуберкульозна мікобактеріальна 
інфекція. Отже, діагноз захворювання здухвинної 
кишки, повʼязаного з  IgG4, здається не зовсім пере-
конливим. D. D. Wong et al. повідомили про IgG4-по-
вʼязане склерозуюче захворювання тонкої кишки, що 
проявляється болем у  центральній частині живота 

і  блюванням через некротизу
ючий мезентеріальний артеріїт 
і  солітарну виразку тонкої киш-
ки  [58]. Була виконана часткова 
єюнектомія, і  післяопераційний 
рівень сироваткового IgG4 був 
сильно підвищений (800  мг/дл). 
Повідомлялося про лімфоплазмо-
цитарне запалення в  операційно-
му зразку (але не про інші Бостон-
ські критерії) та збільшення кіль-
кості IgG4-позитивних клітин 
(понад  60 на HPF) із співвідно-
шенням IgG4/IgG >40%. Уражен-
ня тонкої кишки, повʼязані з IgG4, 
можуть частіше підтверджуватись 

Рис. 3. IgG4-асоційоване ураження шлунка. 
А — вузликова лімфоїдна фолікулярна гіперплазія із щільним фіброзом, гема-
токсилін та еозин. В  — численні IgG4-позитивні клітини  — імуногістохімія 
(за K. Notohara et al., 2018 [44]).
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за допомогою спеціальних діагностичних методів, та-
ких як балонна ентероскопія та капсульна ендоско-
пія, що показують множинні ураження тонкої киш-
ки, згідно із звітом K. Fujita et al. [18]. У їхнього паці-
єнта, 55-річного чоловіка, який страждає на загальну 
втому і болі внизу живота, у якого КТ показала опу-
хання підшлункової залози та підозру на нефрит, рі-
вень IgG4 у  сироватці крові становив 2,480  мг/дл. 
Біопсія показала збільшення кількості IgG4-пози-
тивних клітин із підвищеним співвідношенням  
IgG4/IgG, але про інші гістологічні Бостонські кри-
терії не повідомлялося.

Є повідомлення про випадки IgG4-АЗ з  уражен-
ням ілеоцекальної ділянки (і утворенням, що викли-
кає непрохідність) [1] та з ураженням апендикса, що 
імітує хворобу Крона, апендицит або пухлину апен-
дикса [12, 28, 32]. Однак лише у кількох цих випадках 
було визначено s-IgG4, а  клінічні, макроскопічні та 
мікроскопічні ознаки значно перекривалися запаль-
ним захворюванням кишечнику (ЗЗК). Те саме стосу-
ється і товстої і прямої кишки, про ураження яких при 
IgG4-АЗ повідомлялося вкрай рідко [9, 11, 62]. При-
наймні в деяких із цих випадків, ймовірно, не можна 
виключити, що пацієнти могли мати ЗЗК.

Також описані поодинокі клінічні випадки IgG4-
АЗ з ураженням брижі тонкої кишки та абдоміналь-
них лімфатичних вузлів [17, 20, 22, 40, 52].

IgG4-повʼязаний паучит з  виразками в  J-Pouch 
і  пауч-анастомозі може виявлятися непрохідністю 
тонкої кишки через механічні проблеми з J-Pouch; це 
було описано у трьох випадках (рис. 4) [5, 43, 53].

Повʼязане з IgG4 ЗЗК може (рідко) також бути єди-
ним проявом IgG4-АЗ, навіть незважаючи на те, що 
автоімунний панкреатит, який супроводжується ЗЗК, 
в основному є IgG4-негативним автоімунним панкре-
атитом 2-го типу, який не відносять до IgG4-АЗ. Тим 
не менш S. H. Park et al. повідомили, що серед 6 паці-
єнтів з автоімунним панкреатитом та виразковим ко-
літом у 4 був діагностований автоімунний панкреатит 
2-го типу, а у 2 було виявлено підвищення рівня IgG та 
IgG4 у сироватці крові [49]. Досі незрозуміло, чи може 
ЗЗК, асоційоване з IgG4, бути ізольованим (самостій-
ним) захворюванням чи воно завжди поєднується 
з  автоімунним панкреатитом. Також можна припу-
стити, що існує якийсь перехресний тип автоімунного 
панкреатиту з  ознаками як 1-го типу (наприклад, 

IgG4-позитивність), так і 2-го типу (наприклад, грану-
лоцитарні епітеліальні ураження (GEL)). Відсутність 
необхідного імуногістохімічного дослідження IgG4 
при діагностиці ЗЗК може призвести до «недогляду» 
ЗЗК, повʼязаного з IgG4, але, наскільки нам відомо, це 
питання досі широко не вивчалося.

На сьогодні, ймовірно, не можна виключати, що 
у  деяких пацієнтів з  IgG4-АЗ стравоходу, шлунка, 
тонкої кишки або товстої/прямої кишки може бути 
ЗЗК. З іншого боку, також не було широко вивчено, 
чи існує збіг між класичним ЗЗК та захворюванням 
кишечнику, асоційованим з IgG4, або у низки паці-
єнтів із ЗЗК, найімовірніше, є захворювання кишеч-
нику, асоційоване з IgG4.

У  звʼязку зі складністю диференціальної діагнос-
тики уражень травного тракту при IgG4-АЗ наводимо 
основні моменти диференціальної діагностики для 
клінічної практики.

Диференціальна діагностика IgG4-асоційованого 
езофагіту та інших езофагітів

За даними I. Obiorah et al., які описали найбільшу 
кількість випадків IgG4-асоційованого езофагіту 
(8 випадків) [45], стать та вік хворих на IgG4-асоці-
йований езофагіт і хронічний езофагіт, не уточнений 
інакше (CENOS), не  мають істотних відмінностей. 
Найбільш типовим симптомом IgG4-асоційованого 
езофагіту є диспепсія, хоча прояви гастроезофагеаль-
ної рефлюксної хвороби (ГЕРХ) (печія) зустрічалися 
у  7 з  8  пацієнтів (перехресне захворювання?). Рівні 
IgG4 у сироватці крові можуть бути в межах норми. 
Езофагіт, асоційований з IgG4, характеризується еро-
зіями та стриктурами при ендоскопії, гістологічно 
лімфоплазмоцитарним інфільтратом та сториформ-
ним фіброзом, тоді як облітеруючий флебіт виявля-
ється лише у 40% випадків. При проведенні диферен-
ціальної діагностики слід враховувати, що при езофа-
гіті, асоційованому з  IgG4, повинні бути виявлені 
принаймні два гістологічні Бостонські критерії, реко-
мендоване граничне значення 50  IgG4-позитивних 
клітин і співвідношення IgG4/IgG >40% (HPF) [34].

Нещодавно було виявлено звʼязок між еозинофіль-
ним езофагітом (ЕоЕ) та IgG4-АЗ. ЕоЕ може мати 
симптоми, подібні до езофагіту, асоційованого з IgG4, 
такі як диспепсія [39, 44], але ЕоЕ повʼязаний з харчо-
вим специфічним IgG4  [38]. Імунофлуоресцентний 
аналіз біоптатів виявив гранулярні міжклітинні IgG4 

Рис. 4. Паучитоскопія при IgG4-АЗ — дифузне виразкування, зернистість, пухкість і еритема (А). Мале збільшення, 
забарвлення гематоксиліном та еозином — фокальний активний ентерит з атрофією ворсин (В). Велике збільшен-
ня, забарвлення імунопероксидазою на IgG4, що показує інфільтрацію >10  клітин, які експресують IgG4 (С) 
(за M. Bilal et al., 2016 [5]).
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у  більшості дорослих з  ЕоЕ. Рівні IgG4 у  сироватці 
крові підвищувалися у  дорослих з  ЕоЕ порівняно 
з  контрольною групою, коли випробуваним давали 
4  звичайні тригерні продукти  [44,  61]. Імуногістохі-
мічне забарвлення IgG4 у  біоптатах стравоходу дає 
позитивний результат у 48% випадків ЕоЕ [33]. Однак 
для ЕоЕ характерні еозинофілія, підвищений рівень 
загального та специфічного сироваткового IgE, супут-
ні алергічні захворювання, виражені ендоскопічні змі-
ни стравоходу (вертикальні борозни, кільця тощо). 
Найбільш типовою гістологічною ознакою  ЕоЕ є 
внутрішньоепітеліальна еозинофільна інфільтрація 
не менше ніж з 15 еозинофілами (HPF). Якщо пацієнт 
має езофагіт, асоційований з IgG4, але не повʼязаний 
з EoE (перехрест), захворювання не відповідає реко-
мендаціям UEG з діагностики та лікування EoE [16].

При диференціальній діагностиці з  ГЕРХ, яка 
може поєднуватися з  IgG4-обумовленим езофагі-
том, слід брати до уваги відсутність IgG4 у біоптатах 
слизової оболонки стравоходу, а також характерні 
для ГЕРХ результати добової рН-метрії та імпе
дансометрії [63].

Диференціальна діагностика уражень шлунка, по-
вʼязаних з IgG4, та інших захворювань шлунка

При виразковій хворобі шлунка, підозрі на пухли-
ну шлунка слід враховувати необхідність диференці-
альної діагностики з IgG4-асоційованими ураження-
ми шлунка. Таке ураження перебігає клінічно без-
симптомно, рівень IgG4 у  сироватці крові часто 
підвищений, а гістологічно нерідко виявляються що-
найменше два Бостонські критерії [34]. Слід врахову-
вати, що при банальній пептичній виразці визнача-
ється інфекція Helicobacter pylori. Можливі медика-
ментозні ураження гастродуоденальної зони (прийом 
нестероїдних протизапальних препаратів). Необхід-
но враховувати наявність панкреатиту та ураження 
інших органів при IgG4-АЗ.

Диференціальна діагностика ЗЗК, повʼязаного з IgG4
Хоча особливості IgG4-обумовленого ЗЗК не опи-

сані, доведено, що IgG4-обумовлене ЗЗК може розви-
ватися як в  асоціації з  автоімунним панкреатитом 
1-го типу [46], так і як окреме захворювання [4, 41]. 
Хворим на ЗЗК важливо рекомендувати визначення 
s-IgG4, імуногістохімічне забарвлення IgG4 при гі-
стологічному дослідженні слизової оболонки товстої 
кишки (рис. 5), діагностику супутніх IgG4-асоційова-
них захворювань (панкреатит, склерозуючий холан-
гіт тощо), оскільки в результаті правильний діагноз 
може змінити тактику лікування.

Лікування уражень травного тракту при IgG4-АЗ 
проводиться кортикостероїдами та імунодепресан-
тами відповідно до європейських рекомендацій, які 
можна знайти в Інтернеті (PubMed) у вільному до-
ступі [36].

Рис. 5. Біоптат слизової оболонки товстої кишки. Імуно
гістохімія. Визначається збільшена кількість IgG4-пози-
тивних клітин (за M. Lew et al., 2013 [34]).
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Частота, клініка, діагностика та  
диференціальна діагностика патології  
травного тракту (стравоходу, шлунка, 
кишечнику) при IgG4-асоційованій 
хворобі (автоімунному панкреатиті)

Н. Б. Губергріц
Багатопрофільна клініка «Інто-Сана», Одеса, Україна
Ключові слова: IgG4-асоційоване захворювання, ура-
ження стравоходу, шлунка, тонкої та товстої кишки 
при IgG4-асоційованому захворюванні, клінічні спосте-
реження, діагностика та диференціальна діагностика, 
Бостонські критерії

Незважаючи на публікацію європейських рекоменда-
цій з діагностики та лікування IgG4-асоційованого за-
хворювання (IgG4-АЗ), на практиці ця проблема стано-
вить великі складнощі. У світовій літературі багато пу-
блікацій про автоімунний панкреатит, ураження печін-
ки та жовчних шляхів при IgG4-АЗ, а даних про уражен-
ня травного тракту недостатньо. Шлунково-кишкові 
прояви IgG4-АЗ є рідкісними або дуже рідкісними.
IgG4-АЗ, що проявляється ураженням стравоходу, та-
кож діагностується рідко. Опубліковано опис лише по
одиноких клінічних випадків. I. Obiorah et al. повідоми-
ли про найбільшу кількість випадків езофагіту, асоційо-
ваного з IgG4 (8 випадків). Цікаво, що 7 із 8 випадків, 
про які повідомили ці автори, були у чоловіків (віковий 
діапазон — від 18 до 79 років), і у більшості пацієнтів 
найбільш вираженими проявами були дисфагія з 
ерозіями та стриктурами при ендоскопії. Гістологічно у 
всіх хворих визначався лімфоплазмоцитарний інфіль-
трат та сториформний фіброз, а облітеруючий флебіт 
спостерігався у 3 із 8 хворих. Отже, у всіх пацієнтів 
визначалися два з трьох основних гістологічних Бостон-
ських критеріїв IgG4-АЗ. Крім того, у всіх пацієнтів було 
не менше ніж 50 IgG4-позитивних клітин при HPF (діа-
пазон: 50–110) та співвідношення IgG4/IgG не менше 
ніж 50% (діапазон: 50–90%). Із пацієнтів I. Obiorah et 
al. s-IgG4 був виміряний лише у трьох, у всіх значення 
були в межах норми. Стриктури стравоходу були вияв-
лені у трьох пацієнтів, два пацієнти мали ахалазію.
Ґрунтуючись на серії K. Notohara et al. та інших опу-
блікованих випадках, можна дійти висновку, що ура-
ження шлунка при IgG4-АЗ часто перебігають клінічно 
безсимптомно, рівень s-IgG4 підвищений у значній 
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кількості випадків, а гістологічно часто виявляються 
принаймні два з Бостонських критеріїв. Рекомендова-
не граничне значення 50 IgG4-позитивних клітин при 
HPF і співвідношення IgG4/IgG >40% часто виявляли-
ся у зареєстрованих випадках патології шлунка, асо-
ційованих з IgG4.
Є кілька повідомлень про IgG4-асоційоване уражен-
ня дванадцятипалої кишки, сосочка дванадцятипалої 
кишки, клубової кишки з обструкцією тонкої кишки, 
спричиненою псевдопухлиною або склерозуванням 
тонкої кишки зі звуженням просвіту.
Є повідомлення про випадки IgG4-АЗ з ураженням 
ілеоцекальної ділянки (і утворенням, що викликає не-
прохідність) та з ураженням апендикса, що імітує хво-
робу Крона, апендицит або пухлину апендикса. Пов’я-
зане з IgG4 запальне захворювання кишечнику також 
може (рідко) бути єдиним проявом IgG4-АЗ.
Лікування — відповідно до європейських рекомендацій.

Frequency, clinical picture,  
diagnosis, and differential diagnosis  
of the pathology of the digestive  
tract (esophagus, stomach,  
and bowel) in IgG4-related disease  
(autoimmune pancreatitis)

N. B. Gubergrits
“Into-Sana” Multifield Clinic, Odessa, Ukraine
Key words: IgG4-related disease, esophageal, gastric, 
small and large intestinal lesions in IgG4-related disease, 
case reports, diagnosis and differential diagnosis, 
Boston criteria
Despite the publication of European guidelines for the 
diagnosis and treatment of IgG4-related disease (IgG4-
RD), this problem is very complicated from a practical 
point of view. There are many publications about auto-
immune pancreatitis and liver and biliary tract lesions in 
IgG4-RD, but the data on the digestive tract lesions are 
not sufficient. Gastrointestinal manifestations of IgG4-
RD are considered to be rare or very rare.
IgG4-RD presenting as esophageal lesions is rare condi-
tion. Only single clinical cases are available. I. Obiorah et 
al. reported the highest number of cases of IgG4-related 
esophagitis (8 cases). Interestingly, 7/8 cases reported by 
I. Obiorah et al. were males (age range: 18 to 79 years), 
and most patients had dysphagia as the most prominent 
symptom, with erosions and strictures at endoscopy. His-
tologically, all patients had a lymphoplasmacytic infiltrate 
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and storiform fibrosis, while obliterative phlebitis was ob-
served in 3/8 patients. Hence, 2 of the 3 major histologi-cal 
“Boston criteria” of IgG4-RD were fulfilled in all patients. 
Besides, all patients had at least 50 IgG4-positive cells 
per HPF (range: 50–110), and IgG4/IgG ratios of at least 
50% (range: 50–90%). Of I. Obiorah’s patients, s-IgG4 had 
only been measured in three — all of whom had values in 
the normal range. Esophageal strictures were identified in 
three patients, two patients had acha-lasia.
Based on K. Notohara’s series and the other published 
cases, it can be concluded that gas-tric IgG4-RD often 
(but not always) seems to be clinically asymptomat-
ic, that s-IgG4 is elevated in a considerable number of 
cases, and histologically, that at least two of the Boston 

criteria often are found. The recommended cut-off of 
50 IgG4-positive cells and IgG4/IgG ratios of >40% was 
often fulfilled in the reported cases of IgG4-RD.
There are few reports of IgG4-RD involving the duode-
num, duodenal papilla, ileum with small bowel obstruc-
tion caused by pseudotumor or sclerosing disease of the 
small bowel with lu-minal narrowing.
There are case reports of IgG4-RD with lesion of ileocecal 
area with an obstructing ileoce-cal mass and appendix, 
mimicking Crohn’s disease, appendicitis or appendiceal 
tumor. IgG4-related inflammatory bowel disease may — 
rarely — also be one of manifestations of IgG4-RD.
Treatment should be conducted in accordance with 
European guidelines.


