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[ 摘　要 ]	 IgG4 相关性疾病作为一种全身系统性疾病，可累及多个器官及组织。发生于涎腺的 IgG4 相关性

涎腺炎容易与干燥综合征、慢性非特异性涎腺炎、淋巴瘤等多种疾病混淆，延误治疗并给患者带

来诸多不必要的手术负担。因此有必要提高对 IgG4 相关性涎腺炎的认识。本文就 IgG4 相关性涎

腺炎的临床及病理组织学等特点进行综述。 
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近年来Ig G4相关性疾病作为一种新的临床疾

病实体越来越被广泛接受，大量研究 [1-2]结果表明

它是一组系统性疾病，除胰腺外，还可累及多个

器官和组织，关于涎腺的Ig G4相关性疾病也随之

出现相关报道。Ig G4相关性疾病以多个器官出现

肿胀性病变、血清Ig G4浓度升高、大量Ig G4阳性

浆细胞浸润、组织纤维化和硬化性改变及脉管炎

为特征[1]。关于胰腺的IgG4相关性疾病研究较早，

报道较多，对其临床表现、实验室检查、病理组

织学改变以及治疗等已有较全面的认识；而对于

涎腺的Ig G4相关性疾病的研究相对少。Ig G4相关

性疾病对类固醇激素治疗很敏感，预后较好，正

确的诊断及区分这一类疾病对患者的治疗和预后

非常重要，因此有必要提高对涎腺Ig G4相关性疾
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病的认识。国内目前仅有个别关于涎腺Ig G4相关

性疾病的报道[3]，对其认识尚不够全面。现结合胰

腺Ig G4相关性疾病，对涎腺Ig G4相关性疾病的临

床表现、病理组织学改变、诊断与鉴别诊断及治

疗等进行综述。

1  IgG4 相关性疾病

1995年Yoshida等 [4]在分析一例慢性胰腺炎病

例时指出，其符合自身免疫性疾病的特点，首先

提出自身免疫性胰腺炎(autoimmune pancreatitis，

AIP)的概念。2001年，Hamano等 [5-6]研究发现AIP
患者血清IgG4浓度明显升高，随后发现AIP患者病

变胰腺组织中可见大量Ig G4阳性的浆细胞浸润。

2003年，K ami sawa等 [7-8]证明，AIP患者胰腺、涎

腺、胆道、肝门脉区、胃肠道黏膜、淋巴结等组

织器官中均有Ig G4阳性浆细胞浸润，且不同器官

的 病 理 组 织 学 改 变 均 与 A I P 类 似 ， 指 出 A I P 不 仅

仅是胰腺炎，而是一种系统性疾病的胰腺损害，

称 之 为 I g G 4 相 关 性 硬 化 性 疾 病 或 I g G 4 相 关 性 自

身免疫性疾病。目前，国际上统一接受“Ig G4相

关性疾病”的命名，且发现以下器官中均可发生

该病：胰腺、胆管系统、涎腺、眶周组织、肾、

肺、淋巴结、脑膜、主动脉、乳腺、前列腺、甲

状腺、心包和皮肤等[1]。

Ig G 4相关性疾病中A I P 的研究报道较多，对

其认识也较深入。 A I P 主要发生于老年男性，常

以无痛性、反复性、阻塞性黄疸为首发症状。实

验室检查血清 Ig G 4浓度明显升高，可有血清 Ig G
和 Ig E 浓度升高及自身抗体抗核抗体 (a n t i n u c l e a r 
antibody，ANA)、类风湿因子(rheumatoid factor，

R F ) 阳性。典型影像学表现为胰腺弥漫性肿大，

呈“腊肠样”，动态CT显示延迟强化；有些表现

为胰腺局部肿大，影像学上难与胰腺癌鉴别，主

胰管或胆管不规则狭窄，可伴有淋巴结肿大。病

理组织学改变表现为胰腺小叶内、胰管周大量淋

巴细胞、浆细胞浸润及纤维化，可有淋巴滤泡形

成，血管壁纤维组织增生及淋巴细胞浆细胞浸润

产生闭塞性静脉炎。免疫组织化学染色显示病变

组织中可见大量IgG4阳性浆细胞浸润[8]。

Ig G4相关性疾病的具体发病机制尚未明确，

目前尚不能肯定是否为自身免疫病。Ig G4相关性

疾病的发生有遗传易感因素，K awa等 [9]研究发现

HL A血清型DRB1*0405 和DQB1*0401的日本患者

AIP患病率高于健康人群；而Park等 [10]研究发现，

D Q β 1 - 5 7 非天门冬氨酸与韩国 A I P 患者的复发有

关。最近有研究 [ 1 1 - 1 3 ]发现单核苷酸多态性(s i ng l e 
nucleotide polymorphisms，SNPs)包括细胞毒性T细

胞相关抗原4(CTLA-4)、肿瘤坏死因子α(TNF-α)和

Fc样受体3等非HL A基因也是AIP等自身免疫学疾

病的遗传易感基因。Okazali等[14]研究发现AIP患者

血清中可检测到抗乳铁蛋白和抗碳酸酐酶抗体；

而乳铁蛋白和碳酸酐酶在胰腺、涎腺、胆管和肾

小管等许多外分泌腺中均有表达，提示二者可能

为Ig G4相关性疾病的特异性抗原。也有研究 [15-16] 

发现胰蛋白酶抑制剂和13.1-KD蛋白可能为Ig G4相

关性疾病的自身抗原。这些证据支持Ig G4相关性

疾病是一种自身免疫病。

然而，Ig G4相关性疾病的好发年龄与自身免

疫病不符，且对激素治疗的快速反应与过敏性疾

病相像。Z en 等 [17]报道Ig G4相关性胰腺炎和胆管

炎患者受累组织器官中Th2细胞因子(IL -4，IL -5，

IL -13)和调节细胞因子(IL -10，TGF-β)表达上调。

IL -10可指导B细胞产生的抗体从IgE向Ig G4转换，

导致组织内大量IgG4阳性的浆细胞浸润，而TGF-β

可促进纤维化的形成。以Th2和调节性T细胞为主

的免疫反应与过敏性疾病密切相关，部分Ig G4相

关性疾病患者同时伴有过敏性疾病如支气管哮喘

和药物过敏反应等，提示该疾病的发病机制可能

是过敏反应。

2  IgG4 相关性涎腺炎

涎腺Ig G4相关性疾病的发现与提出是源于对

Ig G4相关性硬化性胰腺炎患者涎腺组织的研究，

2003年Kamisawa等[7]提出IgG4相关性硬化性疾病，

同时证实此类患者涎腺组织中出现类似于胰腺的病

理改变。随后陆续出现IgG4相关性疾病累及涎腺的

报道。2005年，Ihrler等 [18]利用现代病理知识分析

1888年Mikulicz最初描述的病例，发现该病本质为黏

膜相关淋巴组织 (mucosa-associated lymphatic tissue，

M A LT )  淋巴瘤，因此建议不再使用米古力兹病

(Mikulicz disease，MD)的命名，以避免命名不当带

来混乱。1977年，Seifert 等[19]将Küttner’s瘤(Küttner’s 
tumor，KT)重新命名为慢性硬化性涎腺炎(chronic 
sclerosing s ia ladenit i s，CSS)。Kitagawa等 [20-21]于 
2005年分别研究发现CSS和MD是一种Ig G4相关性

疾病。2010年，Geyer等 [22]提出用“IgG4相关性涎

腺炎”的命名代替CSS。而Harrison等 [23]发现部分

符合CSS临床表现和病理诊断的病例(Ig G4免疫组
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织化学染色显示只有极少数Ig G4染色阳性的浆细

胞)不能诊断为Ig G4相关性疾病，其原因可能为涎

石或感染引起的涎腺慢性炎症。综上，当患者出

现传统CSS和MD的临床症状时，均要排除是否存

在IgG4相关性涎腺炎。

最终，2011年，Geyer等[24]提出用IgG4相关性

涎腺炎描述CSS和MD中涎腺的病变；而Ig G4相关

性泪腺炎描述MD中的泪腺病变。 

2.1  临床表现

CSS为最常累及颌下腺的慢性炎性疾病，好发

于中老年男性，临床表现为单侧或双侧颌下腺无

痛性渐进性质硬肿大，与肿瘤难以区分，又称为

KT。目前国外总共有34例[20, 22, 25-27]关于CSS是IgG4
相 关 性 疾 病 的 报 道 。 其 中 2 例 患 有 自 身 免 疫 性 疾

病，分别为Graves病 [20]和乔本氏甲状腺炎；9例有

IgG4相关性疾病涎腺外其他部位的受累，以AIP最

常见，其次为硬化性胆管炎、泪腺炎、腹膜后纤

维化和淋巴结病等；3例表现为多器官受累；仅有

1例累及腮腺[20]。

MD临床表现为双侧泪腺和涎腺(主要为颌下

腺或腮腺)对称性持续性肿大，至少持续3个月，

且排除淋巴瘤、结节病等引起腺体继发性肿大的

疾病，60%患者有轻度黏膜干燥症状；但关节痛、

发热、皮疹等风湿性疾病表现少见。MD患者最常

见的涎腺外受累病变依次为腹膜后纤维化、AIP、肾

小管间质性肾炎(tubulointerstitial nephritis，TIN)等。

2.2 辅助检查

Ig G4相关性涎腺炎患者的实验室检查可出现

特征性的血清 Ig G或 Ig G 4 浓度升高。但部分患者

IgG水平可正常，IgG4水平升高也并非IgG4相关性

疾病完全特异性表现。有4 0 %的 Ig G 4相关性疾病

患者血清Ig G4浓度是正常的 [28]，血清Ig G4水平似

乎与疾病严重程度和累及器官的数量有关，疾病

累及的器官不多的时候血清Ig G4浓度可以不高。

另 外 血 清 I g G 4 浓 度 升 高 也 可 见 于 变 态 反 应 性 疾

病、慢性哮喘、寻常型天疱疮和落叶状天疱疮，

甚至是胰腺癌 [29]。Ig G4相关性涎腺炎患者血清自

身 免 疫 性 抗 体 如 A N A 、 R F 等 一 般 正 常 或 轻 度 升

高，但抗SSA(Sjögren’s Syndrome A，SSA)和抗SSB 
(Sjögren ’s syndrome B，SSB)抗体均为阴性。部分

患者可有低补体血症。Ig G4相关性涎腺炎患者的

腺体分泌功能一般正常或仅轻度下降；影像学表

现缺乏特异性，CT显示病变涎腺不同程度肿大，

超声波显示肿大腺体的多个小叶内可见不规则低

回声病灶，造影检查表现正常。

2.3 病理形态学表现

目前国外IgG4相关性涎腺炎的报道[20-22, 25-28, 30-33] 

较多，国内仅有个别关于Ig G4相关性涎腺炎的报

道 [3]。病理形态学方面，关于CSS的研究较多而明

确 ， 其 基 本 病 理 形 态 学 改 变 包 括 几 下 4 个 方 面 ：

1 )涎腺腺泡或小叶出现不同程度的萎缩或破坏，

但小叶结构尚存。2 )在小叶间隔内、萎缩的腺泡

间及导管周围可见重度炎细胞浸润。浸润的炎细

胞主要为淋巴细胞和浆细胞，可有不同数量的嗜

酸性粒细胞。间质内可见大量大小不一的淋巴滤

泡形成，部分滤泡的生发中心大而形态不规则，

呈花边形 [25]。3)小叶间隔纤维组织重度增生。与

其他部位Ig G4相关性疾病的纤维化不同，Ig G4相

关性涎腺炎患者为特征性的富含炎细胞的纤维组

织，其内包括丰富的纤维母细胞、淋巴细胞和浆

细胞，有时可见嗜酸性粒细胞 [22]。4)大多数Ig G4
相关性涎腺炎患者可见静脉炎，表现为血管壁增

厚，管腔狭窄伴淋巴细胞、浆细胞浸润，管腔可

部分或完全阻塞(闭塞性静脉炎)，后者需要弹力纤

维染色才能确定，其周围常有动脉相伴行。以上

病理形态学表现中，小叶间隔内富含炎细胞的纤

维化和间质内显著的淋巴滤泡形成伴不规则形状

生发中心为CSS特异性的病理组织学改变。

此外，Geyer等 [22]对13例北美CSS患者进行研

究，发现 2 例患者存在淋巴上皮病变。 L a c o等 [ 2 5 ]

报道部分 C S S 患者的一些小导管上皮细胞内可见

淋巴细胞浸润但未形成明显的淋巴上皮病变，同

时，一些小导管管腔内可见红染浓缩的分泌物及

灶状中性粒细胞聚集。在1例颌下腺切除标本的大

体检查中可见直径4 mm的小涎石，推断涎石可能

在腺泡受损影响唾液分泌的基础上继发形成 [20]。

另外，涎腺导管周围可见明显的胶原鞘形成，神

经周围可见大量淋巴细胞及浆细胞浸润包绕 [25]。

以上病理组织学改变可弥漫性累及肿胀的涎腺组

织，或表现为局灶性病变。

MD中涎腺的病理改变与CSS相类似 [34]，包括

腺泡萎缩，腺体内大量淋巴细胞、浆细胞浸润，

小 叶 腺 泡 间 及 导 管 周 伴 生 发 中 心 的 淋 巴 滤 泡 形

成，可见硬化性纤维化；仅MD患者腮腺组织中纤

维化和闭塞性静脉炎不如CSS明显和多见[24]。

CSS和MD免疫组织化学检测结果一致，小叶

间隔内、萎缩的腺泡间均可见大量IgG和IgG4阳性
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的浆细胞浸润，滤泡内亦可见Ig G4阳性的浆细胞

浸润。淋巴细胞包括CD3 +的T细胞和CD20 +的B细

胞，B细胞主要位于滤泡内，T细胞则散在分布于

滤泡间及腺体内；kappa、  lambda免疫组组织化学

染色显示B淋巴细胞为多克隆性，滤泡表达Bcl6而

Bcl2阴性。

3  IgG4 相关性涎腺炎的诊断

根 据 患 者 的 临 床 症 状 、 病 理 形 态 学 特 征 及

辅 助 检 查 ， 可 做 出 I g G 4 相 关 性 涎 腺 炎 的 初 步 诊

断 。 血 清 I g G 4 浓 度 升 高 ( > 1 3 5 0  m g / L) 有 助 于 诊

断 ， 但 不 是 必 须 的 指 标 。 H a m a n o 等 [ 5 ]的 研 究 结

果显示当血清 Ig G 4浓度的临界值定为1 3 5 0  mg / L
时 ， 其 诊 断 I g G 4 相 关 性 疾 病 的 准 确 度 、 敏 感 度

及特异性分别为 9 7 % ， 9 5 % 及 9 7 % 。 I g G 4 相关性

涎腺炎的病理组织学改变具有特征性的纤维化及

淋巴滤泡形成；在组织学改变基础上进行 I g G 和

Ig G4免疫组织化学染色显示小叶间隔内、萎缩的

腺 泡 间 、 导 管 周 围 及 淋 巴 滤 泡 内 可 见 大 量 I g G 4
阳 性 的 浆 细 胞 浸 润 ， 这 对 于 I g G 4 相 关 性 涎 腺 炎

诊 断 的 确 立 具 有 重 要 意 义 。 I g G 4 阳 性 浆 细 胞 的

绝对值和Ig G4 +与Ig G细胞的比值共同升高是诊断

Ig G4相关性疾病的必要条件。一方面，在风湿性

关节炎、炎性肠病、自身免疫性胰腺炎等慢性炎

症 、 C a s t l e m a n 等 淋 巴 增 生 性 疾 病 甚 至 肺 脓 肿 、

胆 道 肉 芽 肿 等 非 特 异 性 炎 症 [ 2 8 ]均 可 出 现 I g G 4 阳

性 浆 细 胞 数 目 升 高 ， 因 此 不 能 单 独 采 用 I g G 4 阳

性浆细胞数目；另一方面，在浆细胞很少的病变

中，单纯高的 I g G 4 +/ I g G 没有实际意义。由于诊

断 I g G 4 相 关 性 疾 病 I g G 4 阳 性 浆 细 胞 数 目 因 不 同

器官而异，L aco等 [25]综合文献中Ig G4相关性涎腺

炎 的 研 究 ， 发 现 I g G 4 阳 性 浆 细 胞 数 目 > 5 0 个 / 高

倍视野时，诊断Ig G4相关性涎腺炎的敏感性和特

异 性 均 可 达 到 1 0 0 % 。 在 波 士 顿 召 开 的 关 于 I g G 4
相 关 性 疾 病 的 国 际 会 议 上 各 国 已 达 成 共 识 [ 3 5 ]； 
即Ig G4/Ig G>40%可作为适于不同器官诊断Ig G4相

关性疾病的临界标准。

4  IgG4 相关性涎腺炎的鉴别诊断

4.1  干燥综合征 (Sjögren’s syndrome，SS)
1953年，Morgan等 [36]对18例MD患者进行研

究，发现其病理组织学改变与SS形似，提出MD是

SS的一个亚型。但之后，特别是日本许多学者重

新研究二者的关系，发现SS与MD是完全不同的两

种疾病 [ 2 1 ,  3 0 - 3 1 ]。S S为免疫介导泪腺和涎腺等外分

泌腺破坏，临床特征是干燥性角结膜炎、口干，

并伴有全身其他结缔组织病，常为类风湿性关节

炎，还可合并其他胶原性疾患如红斑狼疮、硬皮

病、多发性肌炎、结节性动脉炎等，女性多见。

部分患者可有一过性或反复性涎腺肿大，最常累

及腮腺，单独累及颌下腺者不常见。相反，Ig G4
相关性涎腺炎主要累及颌下腺，单独累及腮腺者

少 见 。 S S 自 身 免 疫 性 抗 体 如 抗 S S A 和 抗 S S B 抗 体

常阳性，血清Ig G4浓度正常。病理组织学改变与

Ig G4相关性涎腺炎不同之处在于：1)常见淋巴上

皮病变和导管的囊性扩张；2 )仅见轻度或局灶性

淋巴细胞、浆细胞浸润；3 )无纤维化、淋巴滤泡

形成及静脉炎。临床症状基础上如果唇腺活检有

病理示淋巴细胞灶≥1(即4 mm组织内至少有50个淋

巴细胞聚集于唇腺间质者为一灶)，可明确诊断。

免疫组织化学检测结果显示病变涎腺组织中几乎

没有或仅见散在个别Ig G4阳性浆细胞 [21,  24]。激素

治疗并不能明显改善泪腺和涎腺的外分泌功能。

4.2  慢性非特异性涎腺炎 (chronic sialadenitis of 
nonspecific，CSNOS)

C S N O S 为 最 常 发 生 于 颌 下 腺 的 慢 性 炎 症 ，

可单侧或两侧同时受累，病侧腺体局部肿大、微

痛，多发于中老年人。镜下病变可为弥漫性或局

灶性。其病理形态学改变特点为：1 )萎缩的腺泡

间和小叶内可见淋巴细胞、浆细胞浸润，但仅为

轻度，且没有嗜酸性粒细胞；2 )一般无淋巴滤泡

形成，即使部分病例见淋巴滤泡形成，但与Ig G4
相关性涎腺炎相比，不仅数量少而且体积小，生

发中心不会呈现花边状等不规则形态；3 )小叶间

隔存在不同程度的纤维化，为透明样变胶原样纤

维化，仅见少许炎细胞浸润。此外，在有涎石生

成 的 导 管 可 见 显 著 扩 张 伴 导 管 上 皮 鳞 状 上 皮 化

生，没有淋巴上皮病变和静脉炎的病理组织学改

变 。 免 疫 组 织 化 学 检 测 结 果 显 示 病 变 涎 腺 组 织

中 Ig G 4 阳性浆细胞数目平均为 1 6 个 / 高倍视野，

Ig G 4 与 Ig G 细胞比值为 0 . 1 4 ，达不到 Ig G 4相关性

涎腺炎的诊断标准。约 5 0 % 的患者大体检查中可

见涎石 [21]，因此病变组织中涎石的存在高度提示

CSNOS。

4.3 淋巴瘤

Ig G4相关性涎腺炎需要与涎腺的非霍奇金淋



IgG4 相关性涎腺炎的临床病理特点    葛莉，等 265

巴瘤相鉴别。最常发生非霍奇金淋巴瘤的涎腺是

腮腺，其次为颌下腺，部分患者有多个腺体同时

受累(特别是双侧)。肿瘤表现为无痛性肿块，少数

可有疼痛。结外边缘区B细胞淋巴瘤是最常发生于

涎腺且最易被误诊为涎腺炎的淋巴瘤 [24]，好发于

老年女性，多有SS或丙肝的病史，也可能有其他

自身免疫性疾病如类风湿性关节炎、系统性红斑

狼疮或桥本甲状腺炎的体征；病理组织学特点包

括结节状至弥漫的肿瘤性B细胞浸润，完全或部分

的破坏正常腺体结构；肿瘤性B细胞弥漫增生由非

典型性小淋巴细胞、单核样B细胞、免疫母细胞、

淋巴浆细胞样细胞和浆细胞构成；肿瘤细胞可发

生明显浆细胞分化，可见核内包涵体(D u tc h e r小

体)；常出现反应性生发中心及肿瘤性B细胞浸润

导管和上皮结构的淋巴上皮病变；kappa、  lambda
免疫组织化学染色显示B细胞为单克隆性且克隆性

B细胞Bcl-2阳性；淋巴滤泡外可见肿瘤性B细胞浸

润。上述临床和病理特征可与Ig G4相关性涎腺炎

相鉴别。

4.4 涎石病

为 多 发 于 青 年 男 性 的 涎 腺 管 结 石 ， 最 常 累

及颌下腺，其次为腮腺，舌下腺及小涎腺少见。

临床表现为进食时颌下腺出现胀痛感，食后逐渐

消失。镜下改变包括：1 )涎腺所在部位的导管扩

张，导管上皮发生鳞状上皮化生，表面发生糜烂

或溃疡形成，管腔内可见中性粒细胞聚集即微小

脓肿形成。2 )间质内仅有轻度淋巴细胞浆细胞浸

润，同时导管周和小叶内可见不同程度的中性粒

细胞浸润，嗜酸性粒细胞不多见。3 )仅在有涎石

的导管管腔周围可见纤维化。4 )没有闭塞性静脉

炎。免疫组织化学检测结果显示病变组织内Ig G4
阳性的浆细胞数目及IgG4与IgG阳性浆细胞比例均

达不到IgG4相关性涎腺炎的诊断标准[20]。

5  治疗及预后

激素是Ig G4相关性疾病的首选治疗药物，但

对于剂量和治疗持续时间及如何维持治疗尚没有

一个统一的标准。目前日本的1 7个转诊中心达成

共识，建议泼尼松龙起始剂量为0.6  mg/( k g.d)，

2~4周后逐渐开始减量，根据患者的临床表现、血

清学和影像学检查每1~2周减量5 mg，经过3~6个

月减为维持剂量2.5~5.0 mg/d，维持治疗至少3年

后停药可明显降低疾病复发率 [32]。影像学检查及

血清Ig G4浓度可以作为治疗效果的评价指标，大

多数患者治疗数周至数月后影像学检查可见病变消

退，血清Ig G4浓度降低，并恢复至正常水平。激

素维持治疗时可同时使用硫唑嘌呤、吗替麦考酚

酯和甲氨蝶呤等免疫抑制剂作为糖皮质激素助减

剂。有关药物治疗后病情复发的报道也很常见，

Yamamoto 等[31, 33]报道IgG4相关性涎腺炎患者在停

用激素或过早减量后可出现复发，但是继续激素维

持治疗或者与硫唑嘌呤等免疫抑制剂联合应用可抑

制复发。另外，对于复发性或难治性疾病的患者，

使用B细胞削减剂如利妥昔单抗有效[37-38]。

短 期 内 大 多 数 I g G 4 相 关 性 疾 病 患 者 经 药 物

治疗后病情好转，但是激素治疗的长期疗效尚不

明确，有部分患者在随访过程中发生某些恶性肿

瘤。2009年，Gil l等 [27]报道1例75岁男性患者，先

是双侧颌下腺肿胀 1 0 年及双侧泪腺肿胀 2 年，该

报道前1年左右出现右耳前肿块。患者血清Ig G和

Ig G4浓度均明显升高。病理检查腮腺内发生涎腺

导管腺癌，癌组织周围可见纤维化和大量浆细胞

浸润。免疫组织化学染色显示涎腺导管腺癌周围

的腮腺及颌下腺组织可见大量IgG和IgG4阳性的浆

细胞浸润，由此证明，这是1例在IgG4相关性涎腺

炎背景基础上发生涎腺恶性肿瘤病例。Z e n 等 [ 3 9 ]

也报道3例患者在确诊IgG4相关性疾病之后分别发

生了肺小细胞癌、肺腺癌和骨的弥漫大B细胞淋巴

瘤；但是有关Ig G4相关性疾病与恶性肿瘤发生之

间的关系有待进一步研究。

总之，Ig G4相关性涎腺炎提出较晚，对其认

识尚不够。由于Ig G4相关性涎腺炎可伴有涎腺外

其他器官受累，而且对激素治疗敏感，故正确的

诊断该病不但可以避免不必要的手术还可以通过

随访早期发现涎腺外其他部位是否继发Ig G相关性

疾病。过去，特别是在我国，这类疾病多数被误

诊为其他疾病。我们相信，随着对Ig G相关性涎腺

炎的认识和研究，关于Ig G4相关性涎腺炎的病例

报道及其发病情况会越来越多，其发病机制、诊

断标准及标准治疗方案也有待进一步探讨。
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