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Анотація. У статті висвітлено сучасні дані про поширення, ризики розвитку та методи лікування аутоімунних захворю-
вань у гастроентерології. Мета роботи: визначити і проаналізувати сучасний стан проблеми аутоімунних захворювань 
у гастроентерології. Використано контент-аналіз вітчизняних і зарубіжних наукових джерел, бібліосемантичний та ана-
літичний методи досліджень. Проаналізовано сучасний стан проблеми аутоімунних захворювань гепатобіліарної сис-
теми та шлунково-кишкового тракту, вивчено їх поширеність, сучасні методи діагностики та лікування. Сьогодні триває 
пошук ранньої діагностики й ефективного лікування аутоімунних захворювань, наприклад, первинного склерозуючого 
холангіту та біліарного цирозу, атрофічного гастриту, аутоімунного панкреатиту, виразкового коліту та хвороби Крона, 
захворювань, асоційованих із IgG4. Основним маркером для виявлення аутоімунних захворювань, асоційованих з імуно-
глобуліном G4, є його визначення в сироватці крові та біоптатах. Показано, що лише гістологічне дослідження є основою 
для встановлення діагнозу аутоімунного панкреатиту, оскільки для виявлення цього захворювання немає специфічно-
го серологічного маркера. Для діагностики та скринінгу аутоімунного атрофічного гастриту використовують інвазив-
ний метод — гастроскопію разом із неінвазивними (серологічними) методами діагностики. Діагностика та лікування за-
пальних захворювань кишечнику нині залишається однією із найсерйозніших проблем у гастроентерологічній практиці. 
На сьогодні не знайдено остаточного лікування, здатного змінити перебіг аутоімунних хвороб, тому активно триває по-
шук біологічних мішеней для їх лікування.
Ключові слова: первинний склерозуючий холангіт, первинний біліарний цироз, атрофічний гастрит, запальні захворю-
вання кишечнику, аутоімунний панкреатит.

Вступ
Аутоімунні захворювання (АЗ) — багатофакторні за-

хворювання, що передбачають генетичні, епігенетичні 
фактори та фактори навколишнього середовища, які ха-
рактеризуються неадекватною імунною відповіддю на ау-
тоантигени. В останні десятиліття відмічають безперервне 
зростання захворюваності на АЗ гепатобіліарної системи 
та шлунково-кишкового тракту (ШКТ), яке не можна пояс-
нити тільки генетичними факторами [1].

Є різні характеристики, що перетинаються між пер-
винним біліарним цирозом (ПБЦ), первинним склеро-
зуючим холангітом (ПСХ) та гепатобіліарними захво-
рюваннями, пов’язаними з  IgG4, проте кожна патологія 
представлена в  окремій демографічній групі та пошире-
на в певному регіоні, що потребує специфічного підходу 
до  діагностики й обстеження [2, 3]. Вони становлять не-
велику частку гепатобіліарних розладів, серед яких мо-
лекулярні взає модії з  подальшим порушенням регуляції 
імунних гомео статичних процесів печінки залишаються 
недостатньо вивченими. Клінічні наслідки захворювання 
передбачають прогресуючу облітерацію жовчних проток, 
що в  кінцевому підсумку призводить до  холестазу. По-
чаткові стадії захворювання часто мають безсимптомний 
перебіг. Як і під час будь-якого захворювання, важливими 
є повний і ретельний збір анамнезу та фізикальне обсте-
ження з подальшою візуалізацією для майбутнього визна-
чення позапечінкової та/або внутрішньопечінкової ана-
томії проток. Якщо візуалізаційні дослідження не  здатні 
продемонструвати причину обструкції, можна розглянути 
питання про проведення аналізу сироватки крові на наяв-
ність ауто імунних антитіл і біопсії печінки [4]. Аутоімунні та 

імуноопосередковані захворювання гепатобіліарної сис-
теми та ШКТ, безсумнівно, привертають дедалі більшу ува-
гу через значні зусилля в розумінні основних біологічних 
механізмів, відповідальних за патогенез захворювання [5].

Мета: визначити і проаналізувати сучасний стан проб-
леми АЗ у гастроентерології.

Об’єкт і методи дослідження
Об’єкт дослідження: сучасний стан проблеми АЗ 

у  гастро ентерології. Використано бібліосемантичний 
метод, дані із  зарубіжних і вітчизняних наукових статей, 
аналіз літератури наукових баз Web of Science, Scopus і 
PubMed®.

Результати та їх обговорення
ПБЦ
ПБЦ  — найпоширеніше АЗ печінки, яке характери-

зується прогресуючим запальним руйнуванням дрібних 
внутрішньопечінкових жовчних проток, що призводить 
до  холестазу та фіброзу. Найчастіше ПБЦ відмічається 
у  пацієнтів віком 40–50 років зі  значним переважанням 
жінок (співвідношення жінки:чоловіки  — 10:1). Загальна 
поширеність ПБЦ коливається в межах 19,1–40,2 випад-
ку на  100  тис. населення з  вищими показниками у  краї-
нах Європи та Північній Америці порівняно з Азією [3, 6]. 
У 20–60% випадків діагноз встановлюють за  відсутності 
симптомів.

Найпоширеніші симптоми, що відмічаються при ПБЦ, — 
свербіж, що також може супроводжуватися гіперпігмента-
цією, гепатоспленомегалією і ксантелазмами. Близько 70% 
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пацієнтів із ПБЦ мають інші ауто імунні синдроми, зокрема 
хворобу Хашимото, целіакію, кератокон’юнктивіт, феномен 
Рейно та системний склероз. Найпоширенішими асоційо-
ваними синдромами є кератокон’юнктивіт і феномен Рей-
но, які виявляють у 75 та 32% пацієнтів відповідно [3, 7].

ПСХ
ПСХ  — хронічне прогресуюче холестатичне захво-

рювання печінки, яке характеризується прогресуючим 
облітеруючим запаленням і фіброзом внутрішньопечін-
кових і позапечінкових жовчних проток, що призводить 
до цирозу печінки [6, 7]. Результатом є фіброз і, зрештою, 
декомпенсований цироз печінки, який розвивається 
приблизно протягом 10–15 років. Механізм, що лежить 
в  основі захворювання, залишається невловимим, але 
концептуалізується як імуноопосередковане захво-
рювання, на  відміну від аутоімунного. За  визначенням 
останнє передбачає гендерну схильність, реакцію на іму-
носупресивні препарати та високоселективні патогенні 
аутоантитіла.

Серед найстрашніших потенційних проявів ПСХ  — 
розвиток холангіокарциноми. За останніми оцінками, хо-
лангіокарциному виявляють у 9–20% осіб із ПСХ, водночас 
щорічний оцінний ризик перебуває у верхньому діапазоні 
1,5%. Домінантними початковими симптомами в пацієнтів 
із ПСХ є свербіж і втома, які часто прогресують до  болю 
в животі, жовтяниці та зменшення маси тіла. На пізніх ста-
діях захворювання з’являються стриктури жовчовивідних 
шляхів, які спричиняють лихоманку і біль у  ділянці пра-
вого верхнього квадранта, що характерно для бактері-
ального холангіту. У 40–56% пацієнтів симптоми відсутні 
на  момент встановлення діагнозу. Випадкове виявлення 
розширення жовчних проток (внутрішньопечінкових і по-
запечінкових) на поперечному скануванні та дослідження 
лабораторних відхилень у  сироватці крові сприяли під-
вищенню частоти повідомлень про  випадки ПСХ. Серед 
безсимптомних пацієнтів оцінка виживання без деком-
пенсованого цирозу печінки протягом 7 років становить 
75% проти 96% для здорових осіб відповідного віку та 
статі. Крім того, з ПСХ корелюють різні неспецифічні ауто-
антитіла, зокрема  антинуклеарні антитіла, антикардіолі-
пінові антитіла, тиреопероксидази, ревматоїдний фактор 
та антитіла до гладких м’язів [8]. Хоча виявлення цих ан-
титіл не є специфічним для печінки, їх наявність свідчить 
про вплив на імунну дисрегуляцію, що лежить в основі за-
хворювання. Периферичні антинейтрофільні цитоплазма-
тичні антитіла виявлено у 30–80% пацієнтів із ПСХ; однак 
вони не є специфічними для захворювання. Але, на жаль, 
жодне з  вищезазначених аутоантитіл не  має клінічного 
або патологічного значення для підтвердження тяжкості 
або прогресування захворювання, тому їх не використо-
вують для рутинної лабораторної діагностики [3, 6–8].

Гепатобіліарні захворювання, 
пов’язані з IgG4
IgG4-асоційований склерозуючий холангіт — полі-

органне імуноопосередковане запальне захворювання, 
що є чутливим до  терапії стероїдами. Запальні уражен-
ня характеризуються лімфоцитарною інфільтрацією сті-
нок жовчних проток уздовж панкреатобіліарного тракту 
на додаток до підвищеного рівня IgG4 в сироватці крові. 
Термін «IgG4-пов’язане захворювання» охоплює цілий 
спектр захворювань, пов’язаних із IgG4 гістопатологічних 
ознак у багатьох системах органів. Отже, водночас може 
бути уражено більше ніж один орган. >50% пацієнтів із ге-

патобіліарними захворюваннями, пов’язаними з  IgG4, 
мають супутнє ураження підшлункової залози, а саме ау-
тоімунний панкреатит (АіП). Сьогодні патофізіологічні ме-
ханізми, що лежать в основі гепатобіліарних захворювань, 
пов’язаних з IgG4, залишаються значною мірою невідоми-
ми та недіагностованими [6–8].

АІП
Поширеність захворювання на  АіП становить 2,2 ви-

падку на 100 тис. населення, а щорічна захворюваність — 
0,9 випадку на 100 тис. населення. Зазвичай у більшості па-
цієнтів відмічають безболісну обтураційну жовтяницю [9, 
10]. інші симптоми можуть передбачати слабкий або по-
мірний біль у  животі та зменшення маси тіла. АіП може 
призвести до  розвитку цукрового діабету або стеатореї. 
Зв’язок із запальним захворюванням кишечнику виявля-
ють рідко, тоді як асоціація з АіП є поширеною [11]. 

В останні два десятиліття розуміння патогенезу й біо-
логії АіП значно покращилися. AIP 1-го типу, або панкреа-
тит, пов’язаний із IgG4 (IgG4-RP), нині вважають прототи-
пом мультисистемного захворювання, пов’язаного з IgG4. 
Зважаючи на такі клінічні особливості, як механічна жов-
тяниця і новоутворення в підшлунковій залозі в чоловіків 
літнього віку, АіП 1-го типу часто імітує рак підшлункової 
залози. Склерозуючий холангіт, пов’язаний із IgG4, з одно-
часним залученням позапечінкових і внутрішньопечінко-
вих жовчних проток є найчастішим позапанкреатичним 
ураженням, яке відмічають у  80% таких пацієнтів, і його 
потрібно відрізняти від холангіокарциноми. Гістологічні 
дані характеризуються лімфоплазмоцитарним запален-
ням, рясною IgG4-позитивною інфільтрацією плазматич-
ними клітинами, сториформним фіброзом й облітеруючим 
флебітом. Крім гістологічного дослідження та виявлення 
високих рівнів IgG4 у сироватці крові, результати візуалі-
зації паренхіми підшлункової залози і проток, а також ура-
ження інших органів допомагають у діагностиці, особ ливо 
у випадках, коли гістологічна картина неочевидна. Пока-
зано, що лише гістологічні дані є основою для встанов-
лення діагнозу ідіопатичного протокового панкреатиту, 
оскільки в ньому немає будь-якого специфічного сероло-
гічного маркера або візуалізації [1].

Украй важливо диференціювати АіП від раку підшлун-
кової залози, оскільки обидва захворювання можуть імі-
тувати одне одного клінічно та рентгенологічно.

АіП 2-го типу — рідкісний, але виражений підтип АіП, 
який відмічають здебільшого в пацієнтів молодого віку.

АіП являє собою стероїдочутливий хронічний 
панкреа тит із вираженими проявами під час візуаліза-
ції. Оскільки обидва типи AIП різко реагують на  лікуван-
ня кортикостероїдами, біопсія має вирішальне значення 
для  встановлення передопераційного діагнозу й виклю-
чення злоякісного новоутворення, щоб уникнути непо-
трібного хірургічного втручання [10, 11].

Аутоімунний атрофічний гастрит
Аутоімунний атрофічний гастрит (ААГ) характеризу-

ється різноманітним спектром шлункових і позашлунко-
вих симптомів і пов’язаний з  іншими АЗ [12]. ААГ  — ор-
ганоспецифічне імуноопосередковане захворювання, 
яке  характеризується виробленням двох типів аутоанти-
тіл: антитіл проти парієтальних клітин і проти внутрішньо-
го фактора та руйнуванням парієтальних клітин шлунка. 
Ці зміни призводять до  порушення всмоктування заліза, 
вітаміну В12 (розвитку перніціозної анемії) та потенційно 
інших мікроелементів [13, 14].
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Поширеність ААГ у  загальній популяції коливаєть-
ся в межах 0,1–2,7% [15, 16]. Він часто має доброякісний 
перебіг, але може призвести до потенційно небезпечних 
для життя ускладнень: раку та анемії [17].

Здебільшого ААГ пов’язаний з  інфекцією Helicobacter 
pylori (H. pylori). ААГ має безсимптомний перебіг, його діа-
гностують як випадкову знахідку у пацієнтів, які обстежу-
ються щодо  інших захворювань, наприклад  залізодефі-
цитної анемії або інших АЗ [18]. Встановлено, що близько 
50% пацієнтів із ААГ мають принаймні одну аутоімунну су-
путню патологію [12].

Діагноз ААГ підтверджують за допомогою гастроскопії 
та біопсії, що демонструють атрофію слизової оболонки 
тіла шлунка. Золотим стандартом діагностики є гістопатоло-
гічне оцінювання біоптатів слизової оболонки антрального 
відділу та тіла шлунка, яке проводять відповідно до онов-
леної Сіднейської системи із зазначенням стадії відповід-
но до класифікаційних систем OLGA/OLGIM [17]. Однак як 
інвазивний діагностичний метод гастроскопію не  можна 
розглядати як інструмент для систематичного популяцій-
ного скринінгу на безсимптомний ААГ. Тому запропонова-
но неінвазивні (серологічні) методи діагностики. Найбільш 
чутливим сироватковим біомаркером для ААГ є метод го-
ловних компонент (Principal Components Analysis — PCA), 
який визначають за допомогою імуноферментного аналізу 
(іФА). Чутливість іФА дуже низька, але підвищується пара-
лельно з прогресуванням захворювання [15, 17]. A. Antico 
та співавтори (2012) запропонували поєднання визначен-
ня за допомогою іФА рівня PCA та анти-H. pylori та сироват-
ковим гастрином як «серологічну біопсію» для діагностики 
ААГ [19]. Сучасні серологічні тести, наприклад сироватко-
вий пепсиноген I і II, гастрин-17 і антитіла до H. pylori IgG, по-
требують валідації. Ці тести корисні для скринінгу пацієнтів 
із високою підозрою на ААГ та виявлення тих, кому потріб-
но провести гастроскопію [17].

АЗ кишечнику
Запальні захворювання кишечнику (ЗЗК) становлять 

серйозну медико-соціальну проблему, що зумовлює сут-
тєвий інтерес до вивчення етіології, патогенезу, клінічних 
проявів патології, розроблення діагностичних і лікуваль-
них комплексів у  всьому світі. ЗЗК, до  яких належать не-
специфічний виразковий коліт та хвороба Крона, являють 
собою хронічні рецидивні аутоімунні ЗЗК, що призводять 
до незворотних порушень його структури та функцій [20, 
21]. У  патогенезі ЗЗК основними факторами є генетична 
схильність, мікробіота кишечнику, стан імунної системи 
та вплив зовнішнього середовища [22]. Провідна роль 
у  патогенезі ЗЗК належить порушенню імунної відповіді, 
яке призводить до  розвитку неспецифічного запалення 
у стінках і слизовій оболонці кишки. Реєструють збільшен-
ня кількості хворих на ЗЗК, що характеризуються як сис-
темними проявами, так і поліморбідним перебігом [20, 21].

Висновок
Сучасні дослідження АЗ печінки — ПБЦ і ПСХ — спря-

мовані на поліпшення розуміння основного патологічно-
го процесу захворювання і визначення нових терапев-
тичних цілей для зниження захворюваності та смертності. 
Не  виявлено остаточного лікування, здатного змінити 
природний перебіг АЗ, за винятком тих випадків, які по-
требують трансплантації органа. Діагностика та лікування 
ЗЗК залишається однією з найбільш серйозних і невиріше-
них проблем у гастроентерологічній практиці.
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Abstract. The article highlights the current state of distribu-
tion, risks of development, and methods of treatment of au-
toimmune diseases in gastroenterology. The aim of the study 
was to identify and analyze the current state of the problem 
of autoimmune diseases in gastroenterology. The content 
analysis of domestic and foreign scientific sources, bibliose-
mantic and analytical research methods were used. The current 
state of the problem of autoimmune diseases of the hepato-
biliary system and the gastrointestinal tract is analyzed, their 
prevalence, modern methods of diagnosis and treatment are 
studied. Today, the search for early diagnosis and effective 

treatment of autoimmune diseases, such as primary sclerosing 
cholangitis and biliary cirrhosis, atrophic gastritis, autoimmune 
pancreatitis, ulcerative colitis and Crohn’s disease, and IgG4-
related diseases, continues. The main marker for the detection 
of autoimmune diseases associated with IgG4 is its detection 
in blood serum and biopsies. It has been shown that histology 
alone is the basis for the diagnosis of autoimmune pancreati-
tis, as there is no specific serological marker for the detection 
of this disease. For the diagnosis and screening of autoimmune 
atrophic gastritis, an invasive method, gastroscopy, is used 
along with non-invasive (serological) diagnostic methods. 
Diagnosis and treatment of inflammatory bowel disease re-
mains one of the most serious problems in gastroenterology 
practice. No definitive treatment has been found that can 
change the course of autoimmune diseases, so the search for 
biological targets for their treatment is actively ongoing.

Key words: primary sclerosing cholangitis, primary biliary cir-
rhosis, atrophic gastritis, inflammatory bowel disease, autoim-
mune pancreatitis.
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