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IgG4 asociovaná onemocnění představují relativně novou a poměrně vzácnou skupinu systémových zánětlivých onemocnění, 
která je charakterizována zánětlivým, fibrotizujícím či sklerotizujícím postižením jednoho nebo více orgánů doprovázené 
lymfoplazmocelulární infiltrací tkání s výrazným zastoupením IgG4 plazmatických buněk a většinou zvýšenou koncentrací 
sérových IgG4 imunoglobulinů (dle definice > 1,35 g/l; referenční rozmezí 0,08–1,40 g/l). Pro stanovení diagnózy je klíčový 
histopatologický nález. Autoři prezentují kazuistiku pacienta s IgG4 asociovaným systémovým onemocněním projevujícím se 
vzácnou kombinací autoimunitní hemolytické anémie a plicního postižení napodobujícího radiologicky metastatický proces.

Klíčová slova: autoimunitní hemolytická anémie, IgG4 asociované onemocnění, intersticiální plicní proces.

Lung diseases and autoimmune hemolytic anemia associted with IgG4 disease
IgG4 related disease (IgG4-RD) is a rare and relatively new group of systemic inflammatory diseases characterized by inflam-
matory, fibrotic or sclerotic involvement of one or more organs accompanied by increased IgG4 plasma cells tissue infiltration 
and usually elevated serum IgG4 (IgG4 > 1.35g/l, normal range 0.08–1.40 g/l) level. Histopathological findings are crucial for 
the diagnostics of this disease. The authors present a case report of a patient with IgG4 associated disease manifested by a 
rare combination of autoimmune hemolytic anemia and pulmonary involvement.

Key words: autoimmune haemolytic anemia, IgG4 associated disease, interstitial lung disease.

Úvod
S imunoglobulinem IgG4 asociovaná onemocnění (z anglického 

IgG4-related disease; IgG4-RD) tvoří relativně vzácnou a v současnosti 

zatím málo probádanou heterogenní skupinu systémových zánětlivých 

onemocnění. Jsou charakterizována přítomností fibrotizujícího nebo 

sklerotizujícího postižení jednoho nebo více orgánů, pro které je his-

tologicky typická přítomnost lymfoplazmocelulární infiltrace bohaté 

na IgG4 plazmatické buňky (1). Toto onemocnění bývá doprovázeno 

také zvýšenou sérovou koncentrací IgG4 podtřídy imunoglobulinů 

(dle definice > 1,35 g/l; referenční rozmezí 0,08–1,40 g/l) (2), přičemž 

až u jedné třetiny pacientů s  IgG4-RD může být koncentrace IgG4 

v séru v normě (3, 4). Choroby asociované s IgG4 mohou postihnout 

celou řadu orgánů (např. žlučové cesty, slinné žlázy, periorbitální tkáň, 

ledviny, plíce, mízní uzliny, meningy, cévy, měkké tkáně nebo prostatu). 

Postižení tkání může vést až k orgánovému selhání, navíc často imituje 

maligní nádorové onemocnění.

V našem sdělení prezentujeme vzácný případ pacienta s IgG4 asocio

vaným systémovým onemocněním projevujícím se vzácnou kombinací 

autoimunitní hemolytické anémie (AIHA) a plicního postižení napodo-

bujícího radiologicky metastastatickou diseminaci nádorového procesu.

Kazuistika
Šedesátisedmiletý pacient, nekuřák, byl přijat na hematologicko

‑onkologickou kliniku pro nově zjištěnou autoimunitní hemolytickou 
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anémii s tepelnými protilátkami. Pacient trpěl únavou, úbytkem hmotnosti, 

bolestmi svalů, bez teplot. Nestěžoval si na dušnost či kašel. Léčil se jen 

s arteriální hypertenzí. V pracovní anamnéze nebylo pozoruhodností, dříve 

pracoval jako počítačový technik, nyní důchodce zpívající v opeře. Kromě 

antihypertenziv neužíval pravidelně žádné léky. Biochemické vyšetření bylo 

v normě. Byla zjištěna imunitní hemolytické anémie s tepelnými protilátkami 

(koncentrace hemoglobinu 64 g/l). Vyšetřením kostní dřeně nebyla zjištěna 

infiltrace patologickou buněčnou populací. Vzhledem k těžké anémii byla 

zahájena terapie intravenózními kortikoidy a pro známky anemického 

syndromu bylo nutné podat transfuzi erytrocytů. V rámci základního dia-

gnostického algoritmu bylo pátráno po příčinách anémie. Na zadopředním 

snímku hrudníku byly četné difuzní nodulární zastínění (Obr. 1). Na HRCT 

hrudníku byla přítomna mnohočetná ložiska a hladké, okrouhlé noduly, 

některé i neostré s naznačenou spikulací do okolí a hraniční mediastinální 

a hilová lymfadenopatie (Obr. 2). Plicní funkční vyšetření neprokázalo 

ventilační poruchu, poruchu plicní difuze ani hypoxemii. Bronchoskopie 

s bronchoalveolární laváží (BAL) ukázala neutrofilní alveolitidu (79 % neutro-

filních granulocytů v BAL; norma < 5 %), ale výsledný diferenciální rozpočet 

byl limitován regresivními změnami a mikrobiologické vyšetření prokázalo 

méně než 104 CFU/ml β‑hemolytického streptokoka. Transbronchiální plicní 

biopsie zastihla drobnou část plicního parenchymu, která byla histologicky 

bez patologie. Autoprotilátky byly negativní (antinukleární protilátky, pro-

tilátky proti extrahovatelným nukleárním antigenům, dvouvláknové DNA, 

cyklickým citrulinovaným peptidům, cytoplazmě neutrofilů a revmatoidní 

faktor). Základní imunologické vyšetření prokázalo zvýšené sérové hladiny 

celkových IgG a IgE imunoglobulinů (IgG 18,19 g/l (referenční rozmezí 

7,51–15,6 g/l); IgM 1,64 g/l (0,4–2,3 g/l); IgA < 0,05 g/l (0,7–4,0 g/l); IgE 684 

U/l (0–90 U/l)). Pro podezření na metastazující plicní proces bylo u pacienta 

indikováno provedení plicní biopsie pomocí videoasistované hrudní tora-

koskopie (VATS). Dle histopatologického vyšetření se jednalo o fibrotizující 

plicní proces nejasné etiologie, diferenciálně diagnosticky bylo pomýšleno 

na silikotický uzlík. Vzhledem k tomu, že pacient nebyl exponován křemi-

čitému prachu a nepracoval v rizikovém prašném prostředí, byla diagnóza 

pneumokoniózy nepravděpodobná. Během léčby kortikoidy v úvodní 

dávce 2 mg/kg/den, kterou pacient podstoupil na hematologické klinice, 

došlo k postupnému ústupu anémie. Patologická zastínění na zadopřed-

ním snímku hrudníku však i nadále přetrvávala. Vzhledem ke stále nejasné 

diagnóze byl histopatologický vzorek zaslán ke konziliárnímu vyšetření. 

Diagnóza silikózy byla vyloučena a nález byl uzavřen jako diagnóza IgG4 

plicního asociovaného onemocnění. Pro tuto diagnózu byla splněna 

všechna histopatologická kritéria (hustý lymfocytární‑plazmocelulární 

infiltrát s vyšším zastoupením IgG4 plazmocytů a eozinofilních granulocytů, 

výrazná fibróza uspořádaná do vírovitých vzorců a obliterující flebitida) 

(Obr. 3 a 4). Imunologické laboratorní vyšetření ukázalo hraniční elevaci IgG4 

podtřídy imunoglobulinů (IgG4 1,43 g/l), ostatní imunologické parametry 

humorální i buněčné imunity byly v normě. Pacient tak splňoval všechna 

kritéria s IgG4 asociovaného onemocnění. V současnosti je pacient stabilní, 

Tab. 1. Přehled nomenklatury IgG4-RD. Současný – dřívější název. Podle (2,6)
IgG4-related hypophysis – autoimmune hypophysitis 

IgG4-realted related ophtalmic disease - Miculicz's disease

IgG4-related dacyoadenitis
IgG4-realted pseudotumor
IgG4-relatedorbital myositis
IgG4-related orbital myosits

IgG4-realted sialoadenitis (Miculicz'sdisease)

IgG4-related parotitis
IgG4-realted submandibular gland disease (Miculicz's disease, 
Küttner tumor)

IgG4-realted pachymeningitis (Hypertrophic pachymeninges)

IgG4-related thyroiditis (Riedel thyroiditis)

IgG4-related aortitis/arteritis (iflammatory aortic aneurysm)

igG4-realted pericarditis

IgG4-realted mediastinitis (Fibrosing mediastinitis)

IgG4-related lung disease (Interstitial pneumonia)

IgG4-related pleuritis

IgG4-related mastitis

IgG4-related pancreatitis (autoimmune pancreatitis)
(type 1 autoimmune pancreatitis)

IgG4-rerated sclerosing cholangitis

IgG4-related kidney disease (Tubulointerstitial nephritis)

IgG4-related retroperitoneal fibrosis (Ormond disease)

IgG4-related prostatis 

igG4-related skin disease (Cutaneous pseudolymphoma)

Obr. 1. Zadopřední snímek hrudníku pacienta s IgG4 asociovaným one-
mocněním a plicním postižením. Nodulární zastínění oboustranně difuzně 
(zelená šipka).

Obr. 2. HRCT hrudníku pacienta s IgG4 asociovaným onemocněním a 
plicním postižením. Difuzní nodularity oboustranně (zelená šipka)
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nemá žádné klinické potíže, užívá malou udržovací dávku kortikoidů z in-

dikace hematologické. Na kontrolním HRCT hrudníku byl po 8 měsících 

léčby kortikoidy zatím stacionární nález. Vzhledem k tomu, že pacient nemá 

žádné potíže, nyní nepřidáváme další imunosupresivní léčbu.

Diskuze
IgG4 asociovaná onemocnění představují skupinu chronických 

relabujících zánětlivých onemocnění, pro jejichž diagnostiku je zásadní 

imunohistochemický průkaz denzní lymfoplazmocelulární proliferace 

s přítomností zvýšené koncentrace IgG4 plazmatických buněk, různě 

akcentovaná fibróza až skleróza, obliterující flebitida a mírná eozinofilie 

se znaky fibrózy, obliterující flebitida a mírné eozinofilie (2).

Zpočátku byly tyto změny popisovány v různých orgánech a považo-

vány za samostatná onemocnění (Tab. 1), nicméně později se zjistilo, že se 

jedná o stejný patogenetický projev v různých orgánech. Proto byla tato 

onemocnění sloučena pod soubornou diagnózu tzv. IgG4-asociovaných 

onemocnění (IgG4-RD) (4, 5). První mezinárodní kongres věnovaný této 

problematice se konal v roce 2011 v Bostonu a první diagnostická kritéria 

tohoto onemocnění byla publikována v roce 2012 (Tab. 2) (4–6). Navrhovaná 

diagnostická kritéria z roku 2011 pro IgG4-RD s plicním postižením shrnují 

Tab. 3 a 4 (7).

Přesná epidemiologická data nejsou známa a prevalence nemocí 

asociovaných s IgG4 je pravděpodobně podhodnocená, a to zejména 

v Evropě a Jižní Americe. V těchto zemích je povědomí o tomto onemoc-

nění nižší než v Asijských zemích (zejména Koreji a Japonsku), kde byla 

nemoc prvně popsána (8, 9).

Přesný patofyziologický mechanismus a charakteristika vyvolávajících 

příčin rozvoje IgG4 asociovaných onemocnění není plně objasněna. K roz-

voji fibroinflamatorního procesu však zřejmě přispívá více imunopatologic-

kých mechanismů, přičemž by se na něm mohly podílet genetické faktory, 

prodělané infekce nebo mechanismy autoimunitní (4, 5, 10, 11). Hlavní úlohu 

v patogenezi onemocnění hrají pravděpodobně T‑lymfocyty (12–14). Naivní 

Tab. 2. Diagnostická kritéria pro IgG4-RD. Podle (2, 6)
1. Klinický průkaz difuzního/lokalizovaného otoku nebo tumorózní masy 
v jednom či více orgánech

2. Sérová koncentrace IgG4 > 1,35 g/l

3. Histopatologický nález: 
a) Lymfoplazmocytární infiltrace a fibróza
b) Infiltrace IgG4 plazmatickými buňkami: 
poměr IgG4+/IgG+ plazmatických buněk 
> 40 % a > 10 IgG4 + plazmatických buněk/HPF
(zorné pole velkého zvětšení)

Definitivní diagnóza: 1. + 2. + 3.
Pravděpodobná: 1. + 3.
Možná: 1. + 2. 

Tab. 3. Diagnostická kritéria pro IgG4 asociované plicní onemocnění. Podle (7)
A. Diagnostická kritéria
I. Zobrazovací metody (ZP snímek hrudníku, HRCT hrudníku) 
(hilová/mediastinální lymfadenopatie, ztluštění stěny bronchů, 
bronchovaskulárních svazků, ztluštění interlobulárních sept, nodulární 
zastínění, jiné infiltrace, pleurální ztluštění/pleurální výpotky)

II. Sérologie 
Elevace sérových hladin IgG4 ≥ 135 mg/dl (1,35 g/l)

III. Histologie
2 nebo více následujících příznaků musí být splněno a: ≥ 3 body; b: 2 body

1. Hustý lymfoplazmocelulární infiltrát postihující intersticium 
peribronchovaskulárních svazků, interlobulárních sept a/nebo pleury

2. Infiltrace IgG4 plazmatickými buňkami, poměr IgG4/IgG > 40 % a/nebo 
> 10 IgG4 plazmatických buněk/zorné pole velkého zvětšení 

3. Obliterující flebitida nebo obliterující arteritis

4. Denzní fibróza se stroriformním uspořádáním obsahující proliferující 
vřetenité buňky v lymfocytárním infiltrátu.

IV. Postižení jiných orgánů
Přítomnost postižení jiných orgánů splňující kritéria v bodě III 
(sklerotizující dakroadenitis/sialoadenitis, autoimunitní pankreatitida, IgG4 
asociovaná sklerotizující cholangitida, IgG4 asociované postižení ledvin, 
a retroperitoneální fibróza. 

V. Vedlejší nálezy
Hypokomplementemie

B. Diagnóza 
1. Definitivní diagnóza: I + II + IIIa, nebo I + II + IIIb + IV

Histopatologická diagnóza (definitivní): I + všechny 4 z III

2. Pravděpodobná diagnóza: I + II + IV, nebo I + II + IIIb + V

3. Možná diagnóza: I + II + IIIb 

C. Diferenciální diagnóza
Je důležité oddělit následující onemocnění s podobnými příznaky: 
systémová onemocnění pojiva, granulomatózu s polyangiitidou, eozinofilní 
granulomatózu s polyangiitidou, sarkoidózu, infekci, Rosaiovu-Dorfmanovu 
nemoc, zánětlivý myofibroblastický tumor, lymfomy, karcinomy plic

Obr. 3. Histopatologický nález u pacienta s IgG4 asociovaným plicním 
onemocněním znázorňující infiltraci plicního parenchymu zánětem s četný-
mi plazmocyty a eozinofilními granulocyty a cévní změnami (hematoxylin 
a eozin, 400krát)

Obr. 4. Imunohistochemický nález u pacienta s IgG4 asociovaným plicním 
onemocněním. Průkaz IgG4+ plazmocytu (400krát)
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Th‑lymfocyty se pod vlivem cytokinů diferencují na pomocné (Th1 a Th2), 

regulační (Treg) a Th17 T‑lymfocyty. IgG4 asociovaná onemocnění jsou 

charakterizována převahou Th2 imunitní odpovědí s expresí odpovídají-

cích cytokinů (zejména IL4, IL5, IL10 a IL13), viz Obr. 5 (15). Tyto interleukiny 

(zejména IL5) jsou zodpovědné také za eozinofilii. Na vzniku nemoci mají 

podíl rovněž Treg lymfocyty, které jsou zdrojem hlavního profibrotického 

cytokinu transformujícího růstového faktoru β (TGFβ), který se zásadně 

podílí na vzniku fibrózy. Produkce IgG4 je závislá na Th2 cytokinech (IL5, IL13) 

a Treg cytokinech (IL10) (13, 14). Koncentrace celkových IgG imunoglobu-

linů v séru je dána součtem koncentrace 4 jeho podtříd (IgG1–IgG4), IgG4 

tvoří méně než 5 % celkového IgG u zdravých osob a je zároveň nejméně 

zastoupenou podtřídou IgG imunoglobulinů. U nemocných s IgG4-RD 

může být tvorba IgG4 zvýšená. IgG4 je považován za nezánětlivý nebo 

spíše protizánětlivý imunoglobulin, protože prakticky neváže C1q složku 

komplementu a nespouští klasickou dráhu aktivace komplementu a má 

nízkou afinitu k Fc receptorům (16). Nicméně u některých onemocnění se 

na jejich patogenezi podílí (např. pemphigus vulgaris, idiopatická mem-

branózní glomerulonefritida nebo myasthenia gravis) (17–19). Původně se 

myslelo, že přítomnost zvýšené koncentrace IgG4 podtřídy imunoglobulinů 

v séru je u pacientů s IgG4-RD pouze epifenoménem bez patogenetického 

významu, nicméně v pokusech na myších se ukázalo, že při podání IgG 

imunoglobulinů pacientů s IgG4-RD myším, u nich dochází ke stejnému 

orgánovému postižení jako u pacientů s IgG4-RD (20). To by mohlo uka-

zovat na možnou úlohu IgG4 v rámci patogeneze tohoto onemocnění 

(Obr. 4 – imunologická podstata onemocnění s histopatologickými nálezy).

Vzhledem k vzácnému výskytu a heterogenitě této skupiny onemoc-

nění chybí dosud široce používané a obecně akceptované standardy pro 

diagnostiku a léčbu (1). Zvýšená koncentrace IgG4 podtřídy imunoglobuli-

nů (> 1,35 g/l) není pro IgG4-RD specifická a může se vyskytovat i u jiných 

onemocnění, např. některých malignit nebo infekcí (6).

IgG4-RD se řadí mezi autoimunitní onemocnění, protože obvykle dobře 

odpovídají na léčbu systémovými kortikoidy (1). Pacienty s IgG4-RD může-

me dle typu a rozsahu jejich onemocnění buď jen sledovat (tzv. strategie 

„watch and wait“) nebo léčit imunosupresivní terapií. Pouhé sledování je 

možné např. u pacientů s asymptomatickou lymfadenopatií nebo mírným 

zvětšením podčelistních žláz v případě histopatologicky ověřené diagnózy 

(21). Nicméně musíme mít na paměti, že i subklinické asymptomatické 

formy onemocnění mohou postupně vést k nevratnému a závažnému 

poškození postižených orgánů. Naopak fibrotické léze mohou být proje-

vem nevratných fibrotických změn, tzv. „vyhoření“ („burnoutu“) a nemusí 

reagovat na terapii. Na druhou stranu nasazení imunosupresivní léčby 

vyžadují všichni symptomatičtí pacienti s aktivní IgG4-RD. Podobně jako 

u jiných systémových zánětlivých onemocnění i zde dochází k relapsům 

či recidivám onemocnění. Základním lékem první linie jsou systémové 

kortikoidy v dávkách 30–40 mg/denně po dobu 2–4 týdnů s postupným 

snižováním každé 1–2 týdny na co nejmenší účinnou dávku. Délka terapie 

se různí od 3–6 měsíců až po dobu 3 let (8, 21–24). Dalším lékem v případě 

kortikorezistence nebo recidiv jsou jiná imunosupresiva (azathioprin, my-

kofenolát mofetil, methotrexát, takrolimus, cyklofosfamid) (21, 25). Slibnou 

možností léčby je u kortikorezistentních pacientů s IgG4-RD terapie pomocí 

anti‑CD20 monoklonálních protilátek (21, 25, 26). Rituximab je chimérickou 

myší monoklonální protilátkou namířenou proti molekule CD20 na povr-

chu B‑lymfocytům. Pacienti s IgG4-RD mají zvýšený počet cirkulujících 

plazmablastů. Marker CD20 není přítomen na povrchu plazmablastů 

a plazmatických buněk, proto rituximab přímo tyto buňky neovlivňuje, ale 

přes depleci celkových B‑lymfocytů vede k depleci také cirkulujících IgG4 

plazmocytů a cirkulujících plazmablastů (25).

V naší kazuistice prezentujeme případ pacienta s autoimunitní he-

molytickou anémií a plicním postižením, imitujícím dle zobrazovacích 

metod metastatický rozsev nádorového onemocnění, které bylo nako-

nec diagnostikováno jako IgG4-RD. Koincidence tohoto onemocnění 

s autoimunitní hemolytickou anémií je vzácná (27–29). Patogenetickým 

podkladem rozvoje AIHA je tvorba autoprotilátek proti povrchovým 

antigenům červených krvinek. Vzniklý imunokomplex může aktivovat 

komplement klasickou cestou, což vede k intravaskulární hemolýze. 

Druhým mechanismem destrukce erytrocytů je vazba Fc receptoru 

fagocytů na Fc fragmenty autoprotilátek nebo receptoru pro komple-

ment na povrchu fagocytů na opsonizační C3b složku komplementu, 

což vede k extravaskukární hemolýze ve slezině či játrech. Fc receptory 

fagocytů rozpoznávají navázané autoprotilátky podtřídy IgG1 a IgG3, 

které jsou zároveň nejpotentnějšími aktivátory komplementového 

systému. Patogeneze koincidence AIHA a IgG4-RD zatím zůstává ne-

Tab. 4. Diagnostická kritéria IgG4 asociovaných respiračních (plicních) 
onemocnění. Doplnění tabulky 3. Podle (7)
Nálezy na zobrazovacích metodách
(RTG snímek hrudníku, výpočetní tomografie s vysokou rozlišovací 
schopností) – jsou nespecifické a je třeba vyloučit infekce a malignity

Hilová a mediastinální lymfadenopatie

Ztluštění stěn bronchů a ztluštění bronchovaskulárních svazků

Postižení intersticia interlobulárních sept a pleury

Nodulární zastínění, konsolidace

Klinika/laboratorní testy
Mohou být přítomny alergické projevy (rinitis, astma)

Zvýšené hladiny IgG, IgE; zvýšení hladin IgA a IgM je vzácné

Pozitivita autoprotilátek ANA a RF, snížení hladin komplementu

Většinou nenalézáme známky zánětu (CRP a leukocytóza)

Patologické nálezy
Přítomnost úseků fibrotizace prostoupené lymfoplazmocelulární celulizací 
ve tkáni, např. v plicním intersticiu, bronchovaskulárních svazcích, 
interlobulárních septech, pleuře a přilehlých interalveolárních septech.

Denzní fibróza se stroriformním uspořádáním obsahující proliferující 
vřetenité buňky v lymfocytárním infiltrátu.

Uspořádání fibrotických proliferátů je nepravidelné někdy vírovité. 
Fibrotické masy místy budí dojem z destrukce alveolárních prostor 
vzhledem k přítomnosti ložiskovité akcentace fibrózy prostoupené 
zánětlivým infiltrátem, ale významnější destrukce plicního parenchymu 
patrná není. 

Do obrazu postižení spadá i přítomnost různého počtu eozinofilních 
granulocytů, zatímco zvýšené zastoupení neutrofilních granulocytů a 
granulomatózních formací není pro postižení typické.

Pro histopatologickou diagnózu je zpravidla nutná chirurgická plicní 
biopsie.

Postižení mimohrudních orgánů
Mimohrudní postižení orgánů je takové, které spolehlivě splňuje 
definovaná orgánově specifická diagnostická kritéria (pankreas, 
žlučové cesty nebo ledviny), nebo takové, které jeví charakteristický 
histopatologický nález výrazné fibrotizace prostoupené 
lymfoplazmocelulárním zánětlivým infiltrátem se zvýšeným zastoupením 
IgG4+ plazmocytů odpovídající orgánově specifickým nálezům v klinickém 
vyšetření a ve vyšetření pomocí zobrazovacích metod (slinná a slzná žláza 
nebo retroperitoneum).
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Obr. 5. Imunologická podstata onemocnění a histopatologický nález. Podle (15)

objasněna, nicméně se předpokládá účast cytokinového prostředí Th2 

typu imunitní odpovědi. To se pravděpodobně významných způsobem 

podílí jednak na rozvoji plicní fibrózy, ale také na produkci autoprotilátek 

způsobujících AIHA (30). V tkáních pacientů s IgG4-RD byla sice proká-

zána zvýšená exprese Th2 cytokinů (IL4, IL5 a IL13) a regulátorů jejich 

produkce (IL10 a TGFβ) (12), což by mohlo svědčit na propojení mezi 

IgG4-RD a AIHA skrz Th2 cytokinový profil, přesto se ale nepředpoklá-

dá, že by se IgG4 imunoglobuliny účastnily patogeneze AIHA, protože 

špatně aktivují komplementový systém a mechanismy fagocytózy (31).

Závěr
IgG4 asociovaná onemocnění představují relativně vzácnou skupinu 

chronických relabujících zánětlivých onemocnění postihujících různé 

orgány lidského těla. Rozmanitý klinický obraz odvíjející se od typu postiže-

ných orgánů stěžuje diagnostiku tohoto onemocnění. Hlavním klíčem pro 

diagnózu IgG4-RD je histopatologické vyšetření, ale to vyžaduje, aby v rámci 

diferenciální diagnostiky bylo na toto onemocnění primárně pomýšleno. 

Kazuistika našeho pacienta ukazuje možnost vzácné koincidence IgG4-

RD a AIHA, nicméně vzájemný vztah obou nemocí není plně objasněn.
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