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C реди системных заболеваний с поражением легких 
саркоидоз остается малоизученной проблемой по 

причине трудностей диагностики и лечения. Этиология 
саркоидоза мало изучена. Предполагают, что вредные 
факторы окружающей среды, вирусные и бактериальные 
инфекции (например, коронавирус, микобактерии и др.) 
могут выполнять роль триггеров гранулематозного вос-
паления с формированием неказеозных эпителиоидно-
клеточных гранулем в различных органах [1, 2]. 
Изменения при саркоидозе обнаруживаются как в 

легких, так и в других органах, создавая разнообразные 
клинические варианты, сопровождающиеся у части па-

циентов гранулематозным повреждением альвеолока-
пиллярной мембраны с последующими воспалительно-
склеротическими изменениями в легких и внелегоч-
ными проявлениями с признаками ревматических за-
болеваний. Иммунопатологические сдвиги при саркои-
дозе очень близки с другими воспалительными и ауто-
иммунными заболеваниями. Установлено, что до 15–
20% пациентов с саркоидозом имеют маркеры иммуно-
опосредованных заболеваний, в том числе аутоиммун-
ных или гранулематозных. Аутоиммунные нарушения 
при саркоидозе рассматривают как проявление полиси-
стемного аутоиммунного расстройства (autoimmune 
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Аннотация 
Саркоидоз – мультисистемное заболевание неизвестной этиологии, характеризующееся образованием неказеозных эпителиоиднокле-
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СКВ, сухой синдром и др.). Клинические проявления саркоидоза с аутоиммунными нарушениями мало изучены, в особенности при ас-
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Abstract 
Sarcoidosis is a multisystem disease of unknown etiology characterized by the formation of non-caseifying epithelioid cell granulomas in various 
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mosaic) [3]. В литературе встречаются описания клини-
ческих наблюдений сочетания саркоидоза с аутоиммун-
ным тиреоидитом, ревматоидным артритом, синдро-
мом Шегрена, первичным билиарным холангитом, ан-
килозирующим спондилитом [4–8]. Так, в большой се-
рии наблюдений у 1510 пациентов с саркоидозом обна-
ружены сочетания с клинико-лабораторными проявле-
ниям таких аутоиммунных заболеваний, как системная 
красная волчанка (СКВ), аутоиммунный гепатит, хро-
нические воспалительные заболевания кишечника, 
рассеянный склероз [9]. 
Сочетание саркоидоза и СКВ встречается относительно 

редко. При СКВ нарушения гуморального аутоиммунного 
ответа сопровождаются синтезом широкого спектра ауто-
антител (anti-dsDNA, anti-Sm и др.), иммунокомплексным 
воспалением и поражением многих органов (кожа, 
почки, сосуды и др.), тогда как при саркоидозе преобла-
дает клеточно-опосредованное повреждение, что опреде-
ляет вариабельность клинических проявлений. Так, S. Be-
gum и соавт. выявили три случая (1%) сосуществования 
саркоидоза и СКВ в группе из 300 пациентов с СКВ [10].  
В более раннем исследовании [11] из 569 пациентов с вос-
палительными заболеваниями соединительной ткани 
(включая ревматоидный артрит, СКВ, синдром Шегрена 
и склеродермию) на основании рентгенологического ис-
следования грудной клетки, выполнявшегося регулярно 
на протяжении 10 лет, у 6 обнаруживались типичные для 
саркоидоза изменения в легких и внутригрудных лимфа-
тических узлах, а морфологически на основании гистоло-
гического исследования в материале биопсий – эпителио-
идноклеточные гранулемы. Все пациенты были женщи-
нами, средний возраст которых составил 42 года. В других 
исследованиях регистрируют относительно редкое, но по-
вышенное по сравнению с контролем присутствие СКВ у 
больных саркоидозом – порядка 0,4–0,5%, что выше 
ожидаемой распространенности СКВ в общей популяции 
(~0,1%). В нашем наблюдении мы описываем пациента с 
морфологически подтвержденным саркоидозом с рас-
пространенным интерстициальным поражением легких 
и высокий иммунной активностью с СКВ-подобным син-
дромом. 

 
Клинический случай 
Пациентка Т., 50 лет, обратилась с жалобами на ка-

шель, одышку, боли в грудной клетке. Из анамнеза: в 
2020 и 2021 гг. дважды перенесла коронавирусную ин-
фекцию среднетяжелого и тяжелого течения с пораже-
нием легких до 75%. Выписалась с улучшением, чув-
ствовала себя удовлетворительно. Была выполнена вак-
цинация от коронавирусной инфекции, перенесла 
удовлетворительно. Через 6 мес появились жалобы на 
слабость, одышку, малопродуктивный кашель, выпаде-
ние волос, усилился суставной синдром, по поводу чего 
симптоматически принимала нестероидные противо-
воспалительные препараты. При лабораторном иссле-
довании выявлены длительно сохраняющаяся лейкопе-
ния, анемия, повышение скорости оседания эритроци-
тов (СОЭ) до 30 мг/сут. 

Обратилась в Клинику им. Е.М. Тареева для уточнения 
диагноза и определения тактики ведения. При осмотре: 
сухость кожи, бледность, livedo reticularis на боковых по-
верхностях бедер. При сборе семейного анамнеза обра-
щали на себя внимание аллергическая реакция на анти-
бактериальную терапию, боли в суставах кистей, уста-
новленный антифосфолипидный синдром (АФС) у род-
ной сестры. При лабораторном исследовании отмечены 
длительно сохраняющиеся лабораторные сдвиги в виде 
анемии и цитопении, повышение СОЭ до 45 мм/ч, С-ре-
активного белка – 21 мг/л, фибриногена – 4,3 г/л. Вы-
явлен комплекс иммунных сдвигов, соответствующих 
СКВ с высоким уровнем антинуклеарных антител 
(АНА) – до 5120, антител к нуклеосомам – более  
200 МЕ/мл, антител к гистонам – 62,2 МЕ/мл. Кроме 
того, определялись маркеры АФС: антитела к кардиоли-
пину более 120 Ед/мл, к бета-2-гликопротеину более  
200 отн. ед/мл, волчаночный антикоагулянт (табл. 1, 2). 
При исследовании функции внешнего дыхания заре-

гистрированы снижения показателей объема форсиро-
ванного выдоха за 1-ю секунду и диффузионной способ-
ности до 65%. На мультиспиральной компьютерной то-
мографии (МСКТ) выявлялось диффузное уплотнение 
легочного интерстиция с участками консолидации и 
«матового стекла», достигающими при использовании 
алгоритма подсчета площадей от 30 до 50% на уровне 
представленных срезов, определялись паттерны деск-
вамативной интерстициальной пневмонии, участки 
фиброзной трансформации легкого по типу «сотового 
легкого» (рис. 1). Для исключения микобактериальной 
инфекции выполнены посевы бронхоальвеолярного ла-
важа, ПЦР-тесты, диаскин-тест – данных в пользу ту-
беркулеза не получено. 
Учитывая выявление на МСКТ очага консолидации в 

сочетании с диссеминацией в легких, для исключения 

Рис. 1. МСКТ: диффузное уплотнение легочного интерстиция  
с участками консолидации и «матового стекла», паттерны 
десквамативной интерстициальной пневмонии, участки 
фиброзной трансформации легкого по типу «сотового легкого». 
Fig. 1. MSCT: diffuse compaction of the pulmonary interstitium with areas of 
consolidation and ground-glass opacity, patterns of desquamative interstitial 
pneumonia, areas of pulmonary fibrosis of honeycombing type.
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паранеоплазии выполнена видеоторакоскопическая 
трансторакальная биопсия легкого. По результатам ги-
стологического исследования обнаружены снижение 
воздушности легкого, спазм бронхиол, утолщение меж-
альвеолярных перегородок с выраженной гиперпла-
зией лимфоидной ткани легкого (рис. 2). Отмечена 
десквамация альвеолоцитов в альвеолярное простран-
ство с наличием единичных альвеолярных макрофагов, 
а в альвеолярных перегородках – неказеозных эпите-
лиоидноклеточных гранулем саркоидного типа с лим-
фоцитами, окруженных узкой ретикулярной капсулой 
(рис. 3). При иммуногистохимическом исследовании 
отмечено окрашивание Spike-белка и Nucleokapsid 
Sars-Cov-2 в клетках макрофагального инфильтрата, 
пневмоцитах II порядка и в эндотелиоцитах сосудов. На 

основании гистологических изменений и данных имму-
ногистохимического исследования установлена десква-
мативная интерстициальная пневмония в сочетании с 
саркоидной реакцией и образованием кист на фоне 
персистенции белков вирусов SARS-CoV-2. 
Таким образом, с одной стороны, заболевание можно 

трактовать как саркоидоз с преобладанием интерстици-
альных изменений в легких по типу десквамативной 
пневмонии и волчаночноподобным синдромом, а с дру-
гой – предполагать СКВ с поражением легких по типу 
интерстициальной болезни легких и гранулематозом. 
Наличие положительной реакции на белки COVID-19 
свидетельствует в пользу коронавирусной инфекции 
как триггера, влияющего в итоге на формирование фе-
нотипа саркоидоза с аутоиммунными признаками, 
включающего также поражение легочного интерсти-
ция в виде идиопатической интерстициальной пневмо-
нии в сочетании с фиброзом (десквамативная интер-
стициальная пневмония и идиопатический легочный 
фиброз). Назначена терапия глюкокортикостероидами 
(преднизолон 15 мг/сут и гидроксихлорохин  
400 мг/сут). По причине снижения зрения гидрокси-
хлорохин был заменен на препарат, содержащий мико-
фенолата мофетил 1000 мг с последующей эскалацией 
до 2000 мг/сут. В результате зарегистрирована поло-
жительная динамика клинико-лабораторных показате-
лей с уменьшением площади участков «матового 
стекла» на КТ легких с двукратным снижением титра 
АНА с 1:5200 до 1:2500 и нормализацией показателей 

Рис. 2. Воздушность легкого снижена. Спазм бронхиол. 
Утолщение межальвеолярных перегородок. Выраженная 
гиперплазия лимфоидной ткани легкого. Окраска 
гематоксилином и эозином, ув. 200. 
Fig. 2. Decreased lung airness. Bronchial spasm. Thickening of interalveolar 
septa. Severe pulmonary lymphoid hyperplasia. Hematoxylin and eosin stain, 
200x magnification.

Рис. 3. В альвеолярных перегородках имеются неказеозные 
эпителиоидноклеточные гранулемы с лимфоцитами, узкая 
ретикулярная капсула вокруг гранулем. Гиперплазия 
лимфоидной ткани. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 200. 
Fig. 3. Non-necrotizing epithelioid granulomas with lymphocytes in the alveo-
lar septa, there is a narrow reticular capsule around granulomas. Pulmonary 
lymphoid hyperplasia. Hematoxylin and eosin stain, 200x magnification.

Таблица 1. Иммунные нарушения у больной Т. 
Table 1. Immune disorder in patient Т.

Показатель      Значение

Антинуклеарный фактор 1:5120

Антитела к нулеосомам, МЕ/мл 200

Антитела к гистонам, МЕ/мл 62,2

Антитела к дсДНК 1:640

АНЦА IgG 1:320

Гамма-глобулины, г/л 20,5

Ревматоидный фактор,  МЕ/мл <20

С-реактивный белок, мг/л 21 

СОЭ,  мм/ч 45

Фибриноген, г/л 4,3

Примечание. дсДНК – двуспиральная ДНК, АНЦА – антинейтро-
фильные цитоплазматические антитела.

Таблица 2. Динамика антинуклеарного фактора у больной Т. 
Table 2. Dynamic changes in the antinuclear factor levels of patient Т.

Время взятия анализа Титр антинуклеарного 
фактора

2023 г., момент обращения 1:5120

Январь 2024 г. 1:2560

Февраль 2025 г. 1:1680

Июнь 2025 г. 1:1250
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Таблица 3. Наблюдения пациентов с саркоидозом и СКВ 
Table 3. Follow-up of patients with sarcoidosis and SLE

Наблюдение Возраст 
(лет), пол Последовательность Признаки СКВ Признаки саркоидоза Источник  

биопсии

K. Umeki  
и соавт.  
(2000) [17]

60, жен. СКВ, саркоидоз
Волчаночная бабочка, 
фотосенсибилизация.  
AHA+/анти-дсДНК+/анти-SS+

Подкожные узелки, увеит. 
Двусторонняя внутригрудная 
лимфаденопатия

Кожа

S. Kissling  
и соавт. (2002) 
[18]

75, муж. СКВ+АФС, саркоидоз

Полиартралгия, дискоидная сыпь, 
сухой кератоконъюнктивит, 
фотосенсибилизация, алопеция. 
АНФ+/анти-SSb+, АКЛ+

Одышка, слабость, узловатая 
эритема, сухой кератоконъюнктивит, 
двусторонняя лимфаденопатия 
верхних дыхательных путей. 
Повышенный уровень АПФ

Кожа, 
конъюнктива

S. Kissling  
и соавт.  
(2002) [18]

53, муж. Саркоидоз, СКВ+АФС
Сыпь, сухой кератоконъюгктивит, язвы 
во рту, АНА+/анти-дсДНК+/анти-
SSa/SSb+, АКЛ+

Узловатая эритема Кожа

S. Begum  
и соавт.  
(2002) [10]

28, жен. СКВ, саркоидоз Сыпь, полиартралгия, АНА+/анти-
дсДНК+/анти-SSa+

Узловатая эритема, двусторонняя 
лимфаденопатия, повышение уровня 
АПФ, гиперкальциемия

Кожа

S. Begum  
и соавт.  
(2002) [10]

10, жен. Саркоидоз, СКВ+АФС

Лихорадка, алопеция, феномен Рейно, 
сыпь, язвы во рту, люпус-нефрит, 
АНА+/анти-дсДНК+/анти-Sm+/ 
анти-РНК+, гипокомплементемия, 
лимфопения

Панувеит глаза, лимфаденопатия 
внутригрудных лимфатических 
узлов, пангипопитуитаризм, 
повышение уровня АПФ

Нет

S. Begum  
и соавт.  
(2002) [10]

28, жен. Саркоидоз, СКВ+АФС

Полиартралгия, волчаночная бабочка, 
феномен Рейно, язвы во рту, 
АНА+/анти-дсДНК+/анти-SSa/SSb+, 
гипокомплементемия

Узловатая эритема, двусторонняя 
лимфаденопатия внутригрудных 
лимфатических узлов

Нет

D. Papaioan-
nides и соавт. 
(2004) [19]

49, жен. Саркоидоз, СКВ+АФС

Полиартралгия, лихорадка, язвы во 
рту, алопеция, волчаночная бабочка, 
фотосенсибилизация, АНА+/анти-
дсДНК+/анти-SSa, 
гипокомплементемия

Сухой кашель, одышка, 
двусторонняя лимфаденопатия 
внутригрудных лимфатических узлов

Легкие

K. Migita  
и соавт. (2005) 
[20]

42, жен. Одновременное начало
Сухой кашель, фотосенсибилизация, 
сыпь, АНА+/анти-дсДНК+/анти-SSa, 
гипокомплементемия

Кожа и легкие

S. Nakayama  
и соавт. (2007) 
[21]

52, жен. Одновременное начало

Полиартралгия, увеит, 
фотосенсибилизация, АНА+/анти-
дсДНК+/анти-SSa. Аутоиммунный 
гепатит, двусторонняя 
лимфаденопатия внутригрудных 
лимфатических узлов, повышение 
уровня АПФ

Нет

D. Wesemann  
и соавт. (2009) 
[22]

48, жен. СКВ+АФС, саркоидоз

Волчаночная бабочка, полиартралгия, 
волчаночный нефрит. Тромбоз 
коронарных артерий. АНА+/анти-
дсДНК+/волчаночный антикоагулянт+. 
Сухой кашель, узловатая эритема, 
двусторонняя лимфаденопатия 
внутригрудных лимфатических узлов

Кожа и легкие

D. Wesemann  
и соавт. (2009) 
[22]

46, муж. СКВ+АФС, саркоидоз АНА+/анти-Sм+/волчаночный 
антикоагулянт+

Одышка, сухой кашель, 
двусторонняя лимфаденопатия 
внутригрудных лимфатических узлов

Лимфатический 
узел

N. Khammassi  
и соавт. (2015) 
[23]

45, жен. Одновременное начало

Одышка, полиартралгия, сыпь, 
перикардит, периферическая 
лимфаденопатия. АНА+/анти-дсДНК+, 
гипокомплементемия, 
гиперкальциемия, повышение уровня 
АПФ, двусторонняя лимфаденопатия 
внутригрудных лимфатических узлов

Лимфатические узлы, печень и кожа

D. Prieto-Peña  
и соавт. (2021) 
[12]

46, муж. Одновременное начало

Боль в грудной клетке, полиартралгия, 
фотосенсибилизация, АНА+/анти-
дсДНК+/анти-SSa+ и анти-SSb+. 
Лимфопения, двусторонняя 
лимфаденопатия внутригрудных 
лимфатических узлов

Лимфатический узел

Примечание. АКЛ – антитела к кардиолипину.
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системы свертывания. До настоящего времени общее 
состояние остается удовлетворительным, отмечается 
тенденция к увеличению толерантности к физической 
нагрузке, хотя пациентка отмечает редкий сухой ка-
шель, одышка не нарастает. В программе наблюдения – 
ежегодное выполнение клинико-инструментальных ис-
следований, включающих своевременную коррекцию 
терапии для своевременной оценки прогрессирования 
заболевания. 
Трактовка нозологической формы у данной паци-

ентки представляет определенные сложности. Обнару-
жение в материале ткани легких неказеозных эпите-
лиоидноклеточных гранулем в сочетании с наруше-
нием диффузионной способности легких и смешанный 
характер нарушений функции легких свидетельствуют 
с пользу саркоидоза. С другой стороны, аутоиммунные 
сдвиги, представленные повышением уровня антинук-
леарных антител, антител к гистонам, нуклеосомам, 
бета-2-гликопротеину 1, позволяют предполагать СКВ 
или АФС. Вместе с тем отсутствие полного набора кли-
нических критериев данного системного заболевания, 
сохранная функция почек и отсутствие кожных про-
явлений делают данную концепцию сомнительной. 
Своеобразие КТ-изменений, представленных распро-

страненным симптомом «матового стекла» в совокуп-
ности с лабораторными и морфологическими измене-
ниями, дают основания обсуждать саркоидоз как ин-
терстициальную болезнь легких с аутоиммунными при-
знаками в виде волчаночноподобного синдрома. В ге-
незе данного состояния, возможно, имеет значение на-
рушение регуляции иммунного ответа на вирусную ин-
фекцию [12]. Наличие в клетках гранулемы Spike-белка 
является аргументом в пользу того, что SARS-CoV-2 мог 
служить триггером аутоиммунного состояния у паци-
ентки при наличии генетической предрасположенно-
сти, что соответствует современным представлениям о 
патогенезе развития саркоидоза [2, 13]. В литературе 
имеются сообщения о дебюте саркоидоза у пациентов 
после перенесенной инфекции COVID-19 [14–16]. 
Кроме того, SARS-CoV-2, тропный к рецепторам ангио-
тензинпревращающего фермента (АПФ) и часто вызы-
вающий микроангиопатию, мог способствовать разви-
тию саркоидного гранулематоза с аутоиммунными про-
явлениями, характерными для СКВ. 
Одновременное присутствие СКВ и саркоидоза соз-

дает трудности в диагностике, поскольку данные нозо-
логии имеют сходные клинические проявления, такие 
как полиартрит, периферическая лимфаденопатия, по-
ражение кожи, снижение массы тела. Поражение лег-
ких при СКВ обычно представлено плевритами или не-
специфическим пневмонитом, тогда как при саркои-
дозе – гранулемами и интерстициальным фиброзом. 
Как правило, морфологическая верификация позво-
ляет с наиболее высокой вероятностью подтвердить 
саркоидоз. 
В литературе описан феномен «саркоидоз–вол-

чанка», когда у больного с давно известной СКВ диаг-
ностируют гранулематозные поражения, морфологиче-

ски неотличимые от саркоидоза. Есть также сообщения 
о случаях, когда саркоидоз предшествовал по времени 
развитию СКВ или наоборот. В целом обе сосуществую-
щие болезни могут развиваться одновременно, незави-
симо друг от друга, но наличие таковых у одного паци-
ента указывает на некоторую общую предрасположен-
ность [3]. В одной из серий наблюдений [12] у пациен-
тов с сопутствующим диагнозом саркоидоза и СКВ ле-
гочные симптомы были основным проявлением сар-
коидоза и присутствовали у 23 из 26 пациентов (88,5%). 
В табл. 3 приведены некоторые клинические наблюде-
ния сочетания саркоидоза и СКВ у одного пациента по 
материалам данного обзора [12]. 
Клиническая картина СКВ у пациентов с сопутствую-

щим диагнозом саркоидоза была весьма разнообразной 
и варьировала от легких кожных проявлений до тяже-
лой нефропатии. Цитопения была наиболее частой ла-
бораторной патологией. Следует отметить, что у боль-
шинства больных (61,5%) были обнаружены антитела к 
дсДНК. Таким образом, вероятность сочетания СКВ и 
саркоидоза следует рассматривать у пациентов с кож-
ными проявлениями, цитопенией, поражением почек и 
положительным результатом на AНA и антитела к 
дсДНК. 
Положительный результат на АНА может быть обна-

ружен у 30% пациентов с саркоидозом без клинических 
проявлений СКВ [2, 25, 26]. Однако АНА, более специ-
фичные для СКВ, редко обнаруживаются у пациентов с 
саркоидозом. Кроме того и при СКВ, и при саркоидозе 
может наблюдаться появление антифосфолипидных 
антител с сопутствующими сосудистыми тромботиче-
скими явлениями. Описываются случаи сочетания АФС 
как с СКВ, так и с саркоидозом [27]. В сыворотке боль-
ных саркоидозом описано присутствие и других ауто-
антител (например, к АПФ-2), однако их патогенетиче-
ская роль не ясна. Дальнейший анализ молекулярных 
реакций, участвующих в развитии этих заболеваний, 
поможет раскрыть общие иммунопатологические меха-
низмы, лежащие в основе этих состояний. 
При сочетании саркоидоза и СКВ лечение подбира-

ется с учетом обеих патологий. Глюкокортикостероиды 
остаются препаратами первой линии как при СКВ, так и 
при саркоидозе, особенно с угрожающими внелегоч-
ными проявлениями, например поражением сердца, 
почек, нейросаркоидозом. В отношении гидроксихло-
рохина отсутствует единое мнение, но побочные эф-
фекты во многом ограничивают его применение, что в 
приведенном клиническом случае стало основанием 
для назначения микофенолата мофетила. Биологиче-
ская терапия СКВ (например, блокада B-лимфоцитов) 
теоретически может быть эффективна и при саркои-
дозе, но опыт применения лекарственных препаратов, 
модифицирующих иммунный ответ при саркоидозе, 
очень ограничен. К тому же средства, влияющие на им-
мунную активность клеток (интерферон-α и др.), по не-
контролируемым механизмам обратной связи стимули-
руют формирование гранулем. Определенные перспек-
тивы могут быть связаны с антифиброгенными препа-
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ратами, но риски побочных эффектов, особенно при од-
новременном назначении иммуносупрессивных 
средств и ингибиторов факторов фибропролиферации, 
требуют тщательной оценки показаний и комплексного 
подхода. 
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