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Саркоидоз представляет собой мультисистемное заболевание неизвестной этиологии, характеризующееся образо-
ванием в пораженных органах неказеифицирующихся эпителиоидно-клеточных гранулем. Клинически манифестное 
вовлечение желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) в патологический процесс при саркоидозе выявляется менее чем у 
1% больных; при этом среди органов ЖКТ желудок вовлекается в патологический процесс примерно в 10% случаев. 
Поражение двенадцатиперстной кишки в рамках саркоидоза является большой редкостью. Саркоидоз желудка (СЖ) 
может протекать как изолированная форма заболевания, однако чаще всего протекает в рамках генерализованного 
процесса. В большинстве случаев изолированный СЖ протекает латентно и развитие клинической симптоматики 
(боль в эпигастральной области, тошнота, рвота), как правило, ассоциировано с эрозированием и ульцерацией сли-
зистой оболочки органа. Эндоскопическое исследование верхних отделов ЖКТ может выявить сужение дистальной 
половины желудка с препилорическими язвами или эрозиями, атрофию, толстые складки желудка с диффузными 
проявлениями в виде булыжной мостовой. Ключевую роль в постановке диагноза СЖ играет гистологическая оценка 
гастробиоптатов больного с выявлением классических саркоидных неказеифицирующихся эпителиоидно-клеточных 
гранулем. Лечение пациентов с СЖ должно включать назначение глюкокортикоидов перорально, а также ингибито-
ров протонной помпы.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: саркоидоз желудка; глюкокортикоиды; ингибиторы протонной помпы.

GASTRIC SARCOIDOSIS
Maev I.V., Andreev D.N., Kucheryavy Yu.A. 
A.I. Evdokimov Moscow State Medical Stomatological University, Russia

Sarcoidosis is a multisystemic disease of unknown etiology characterized by formation of non-caseifi cating epithelioid cell 
granulomas in affected organs. The clinically manifest involvement of the gastrointestinal tract (GIT) in the pathological 
process is documented in less than 1% of the patients, with stomach being involved in 10% of the cases. Pancreatic sarcoidosis 
is a very rare occurrence. Gastric sarcoidosis (GS) is usually an isolated disease but may be just as well a component of a 
generalized process. Isolated GS is as a rule a latent condition, its clinical symptoms (epigastric pain, nausea, vomiting) 
develop in association with erosion and ulceration of gastric mucosa. An endoscopic study of upper GIT may reveal narrowing 
of the distal half of the stomach with pre-pyloric ulcers or erosion and atrophy; thickened gastric folds may show up diffuse 
manifestations in the form of a «cobblestone pavement«. The leading role in GS diagnostics is played by a histological study of 
gastric biopsies demonstrating classical sarcoid non-caseifi cating epithelioid cell granulomas. Treatment of GS must include 
intake of glucocorticoids and proton pump inhibitors
K e y  w o r d s: gastric sarcoidosis; glucocorticoids; proton pump inhibitors.

Гранулематозные гастриты представляют собой ред-
кую этиологически гетерогенную группу поражений, 
ассоциированных с формированием гранулем в слизи-
стой оболочке желудка [1]. По данным ряда клинико-
патологических анализов, гранулематозное поражение 
желудка выявляется лишь в 0,08—0,35% гистологиче-
ских образцов [2—4]. Тем не менее гранулематозные га-
стриты нередко представляют существенные трудности 
в плане дифференциальной диагностики, верификации 
диагноза и назначения оптимальной терапии [5].

Гранулематозный гастрит может быть следствием 
ряда инфекционных и неинфекционных системных 
заболеваний, а также иметь идиопатический характер 
[1, 5]. При этом в большинстве развивающихся стран 
инфекционная природа гранулематозных поражений 
желудка является преобладающей [5]. Напротив, в за-
падных популяциях в этиоструктуре гранулематоз-
ных гастритов преобладают неинфекционные систем-
ные заболевания в первую очередь болезнь Крона и 
саркоидоз [1, 2, 4].
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• генов, кодирующих молекулы главного комплекса 
гистосовместимости (HLA-DRB1);

• генов, задействованных в костимуляции актива-
ции Т-лимфоцитов (BTNL2);

• генов, задействованных в хемотаксисе моноцитов 
и лимфоцитов (CCR2, CCR5);

• генов, ответственных за выработку рилизинг-
фак тора некроза опухолей α и лимфотоксина А (LTA);

• генов, участвующих в процессах активации апоп-
тоза (ANXA11);

• генов, участвующих в синтезе ангиотензинпрев-
ращающего фермента (ACE1).

Истинный вклад перечисленных генетических аль-
тераций в генез саркоидоза до сих пор изучается.

Формирование воспалительных гранулем про-
исходит главным образом за счет миграции опосре-
дованно активированных CD4+ CD8--Т-лимфоцитов 
(Т-хелперов) и мононуклеарных фагоцитов (моноци-
тов, макрофагов) [6, 12, 15]. По неизвестной причи-
не эти клетки аккумулируются в пораженной ткани, 
продуцируя увеличенное количество цитокинов и 
медиаторов воспаления, образуя впоследствии не-
казеифицирующиеся гранулемы, состоящие из эпи-
телиоидных клеток, многоядерных гигантских кле-
ток и лимфоцитов. Периферическая зона гранулемы 
представлена преимущественно CD8+-лимфоцитами, 
а центральная зона — CD4+-лимфоцитами. Ключевую 
роль в формировании гранулемы при саркоидозе от-
водят таким цитокинам, как фактор некроза опухолей 
α, интерферон γ, интерлейкины (IL) 2, 12, 18 (рис. 1) [6, 

Согласно современным представлениям, саркои-
доз — это мультисистемное заболевание неизвестной 
этиологии, характеризующееся образованием в пора-
женных органах эпителиоидно-клеточных гранулем 
без казеоза [6, 7]. Гранулемы наиболее часто форми-
руются в легких или в лимфатических узлах, однако 
перечень остальных мишеней саркоидоза довольно 
большой и охватывает практически все органы и систе-
мы (селезенка, печень, слюнные железы, глаза, серд-
це, кожа, мышцы, кости, желудочно-кишечный тракт 
(ЖКТ), центральная и периферическая нервная систе-
ма) [7—10].

Эпидемиология. Эпидемиологические данные от-
носительно распространенности и заболеваемости сар-
коидоза весьма противоречивы ввиду низкой специфич-
ности и чувствительности диагностических тестов и 
существенной вариабельности методов выявления этого 
заболевания [7]. Тем не менее в последние годы отмеча-
ется тенденция к росту заболеваемости саркоидозом. Рас-
пространенность заболевания в мире составляет 16,5 на 
100 000 среди мужского пола и 19 на 100 000 среди жен-
ского [6, 8]. Наиболее высокие показатели распростра-
ненности зарегистрированы в странах Северной Европы 
[6]. В России заболеваемость саркоидозом составляет 
3—4 случая на 100 000 населения в год, а распространен-
ность варьирует от 5,8 до 47 на 100 000 населения [7].

Клинически манифестное вовлечение ЖКТ в пато-
логический процесс при саркоидозе выявляется в менее 
чем у 1% больных [11, 12]. При этом среди органов ЖКТ 
желудок (как правило, антральный отдел) вовлекает-
ся в патологический процесс примерно в 
10% случаев [1, 13]. Поражение двенадца-
типерстной кишки в рамках саркоидоза 
является большой редкостью [11]. Пик вы-
явления саркоидоза желудка (СЖ) прихо-
дится на возраст от 30 до 50 лет [1].

СЖ может протекать как изолирован-
ная форма заболевания, однако чаще все-
го патология является генерализованным 
процессом с поражением легких, внутри-
грудных лимфатических узлов, глаз и 
кожи [1, 11, 14].

Этиология и патогенез. Этиология 
саркоидоза до сих пор является предметом 
дискуссий. Наиболее распространенная 
гипотеза заключается в том, что саркои-
доз возникает у генетически предраспо-
ложенных людей после воздействия неиз-
вестного внешнего агента (экологического, 
инфекционного характера), что и является 
триггером характерного для этого заболе-
вания иммунного ответа [15]. Факт разви-
тия саркоидоза у родственников больного 
заметно выше, чем в целом в популяции. 
Исследования генетической предрасполо-
женности этого заболевания [6, 7, 12, 16, 
17] выявили определенные связи с поли-
морфизмом ряда генов:

Рис.1. Гипотеза иммунопатогенеза саркоидоза [6].
АГ — антиген; HLA-II — молекула главного комплекса гистосовместимости II 
класса; TCR — Т-клеточный рецептор.
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В целом при гастродуоденальной форме болезни 
Крона неказеифицирующиеся эпителиоидно-клеточ-
ные гранулемы выявляются реже, чем при СЖ [30, 
31]. Также для этой формы болезни Крона характеры 
отек слизистой оболочки, трансмуральное воспаление, 
крипт-абсцессы, лимфоидные агрегаты, а также яв-
ления локального фиброза [32]. В дифференциальном 
плане важно помнить, что поражение двенадцатиперст-
ной кишки в рамках саркоидоза является редкостью; в 
свою очередь при болезни Крона вовлечение желудка 
обычно сопровождается поражением двенадцатиперст-
ной кишки [33].

Лечение. На сегодняшний момент отсутствуют 
проспективные рандомизированные контролируемые 
исследования, посвященные оценке эффективности ка-
кого-либо режима терапии у пациентов с СЖ. Таким 
образом, рекомендации по лечению этой категории па-
циентов основаны на единичных клинических наблю-
дениях и небольшом количестве случаев эффективно-
сти терапии, описанных в литературе.

Традиционно клинически латентные случаи СЖ под-
лежат динамическому наблюдению без назначения тера-
пии [28]. В свою очередь краеугольным камнем лечения 
клинически активного СЖ является пероральная глюко-
кортикоидная терапия [1, 11, 28]. По данным E. Ebert и 
соавт. [34], эффективность глюкокортикоидов при СЖ 
достигает 66%, что позволяет рассматривать ее как при-
оритетную методику лечения этой категории больных.

Вторым компонентом лечения СЖ, особенно у паци-
ентов с явно выраженной ульцерацией слизистой обо-
лочки органа, являются ингибиторы протонной помпы 
(ИПП) [11, 34]. Терапия ИПП позволяет добиться эпите-
лизации эрозивно-язвенных поражений желудка. Более 
того, именно ИПП в большинстве случаев позволяют 
нивелировать выраженный болевой абдоминальный 
синдром у пациентов с СЖ в кратчайшие сроки [28].

Хирургическое лечение показано больным с мас-
сивным кровотечением из верхних отделов ЖКТ или 
стенозом привратника желудка [1].

Заключение
Несмотря на то что саркоидоз желудка не относит-

ся к широко распространенным заболеваниям, знание 
этой клинической формы важно для ее своевременного 
распознавания и особенно актуально для включения 
в круг дифференциальной диагностики при грануле-
матозных гастропатиях. С учетом неспецифичности 
клинических проявлений и результатов большинства 
лабораторно-инструментальных методов исследования 
ключевую роль в постановке диагноза саркоидоза же-
лудка играет гистологическая оценка гастробиоптатов 
больного. Лечение пациентов с саркоидозом желудка 
должно включать назначение глюкокортикоидов, а так-
же ингибиторов протонной помпы.

Авторы выражают благодарность доктору Мино-
ру Иномата (Отдел респираторной медицины, Япон-
ский медицинский центр Красного Креста, Токио, 
Япония) за любезно предоставленные рисунки.

18, 19]. Последующее фиброзирование гранулемы, ве-
роятно, связано с локальным изменением продукции 
IL-4, IL-5 и увеличением экспрессии TGF-β, FGF2, 
IGF-1 [7, 20].

Клиническая картина. Саркоидоз является муль-
тисистемной патологией, поэтому клинические прояв-
ления и степень их выраженности могут существенно 
варьировать [21]. Как уже было сказано выше, вовле-
чение желудка обычно протекает на фоне поражения 
других органов. При этом в клинической картине могут 
превалировать респираторные симптомы (настойчи-
вый сухой кашель, чувство дискомфорта, боль в груди) 
и симптомы, ассоциированные с поражением глаз (уве-
ит, увеопаротит, ретинит) и кожи (пурпурные плотные 
бляшки, ознобленная волчанка) [1, 8, 14].

В большинстве случаев изолированный СЖ проте-
кает латентно, развитие клинической симптоматики, 
как правило, ассоциировано с эрозированием и ульце-
рацией слизистой оболочки органа [11]. При этом па-
циенты с СЖ обычно предъявляют жалобы на боль в 
эпигастральной области, тошноту, рвоту и уменьшение 
массы тела [1, 22]. В ряде случаев заболевание может 
манифестировать массивным кровотечением из верх-
них отделов ЖКТ [23]. По данным M. Chinitz и соавт. 
[24] в серии наблюдений у 75% пациентов с СЖ заболе-
вание манифестировало болью в эпигастральной обла-
сти и у 25% — кровотечением [24]. Клиническое тече-
ние СЖ может осложниться обструкцией привратника, 
ахлоргидрией и пернициозной анемией [1].

Диагностика. Изменения клинического анализа 
крови не являются специфичными; как правило, это 
лейкопения, лимфопения, а также повышение СОЭ. 
При рентгенологическом исследовании желудка СЖ 
может имитировать диффузную форму рака желудка 
или болезнь Менетрие [1, 22]. Эндоскопическое иссле-
дование верхних отделов ЖКТ может выявить сужение 
дистальной половины желудка с препилорическими яз-
вами или эрозиями, атрофию, толстые складки желуд-
ка с диффузными проявлениями в виде булыжной мо-
стовой [1, 22, 25]. В литературе также описаны случаи 
без явно выраженных изменений слизистой оболочки 
желудка [26].

Ключевую роль в постановке диагноза СЖ играет 
гистологическая оценка гастробиоптатов больного [11], 
однако стоит отметить, что результаты морфологиче-
ского исследования при СЖ обычно имеют неспецифи-
ческий характер. Классические саркоидные неказеи-
фицирующиеся эпителиоидно-клеточные гранулемы 
в собственной пластинке слизистой оболочки желудка 
(рис. 2, см. вклейку) выявляются примерно в 40% слу-
чаев СЖ [27]. В некоторых случаях такая неспецифи-
ческая микроскопическая картина может представлять 
определенные трудности в рамках дифференциальной 
диагностики СЖ с гастродуоденальной формой болез-
ни Крона, туберкулезом и сифилисом желудка, а также 
с изолированным идиопатическим гранулематозным 
гастритом, лимфоцитарным гастритом с хроническими 
эрозиями [1, 11, 28, 29].
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РЕЦИДИВИРУЮЩИЙ ПОЛИХОНДРИТ
Черняк В.И., Савельев А.И. , Погромов А.П., Меньшикова И.В., Наркевич К.В.
ГБОУ ВПО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» 
Минздрава России, 119991 Москва

Рецидивирующий полихондрит (РП) — системное воспалительное заболевание, приводящее к необратимым струк-
турным изменениям хрящевой ткани вследствие генерализованного разрушения протеогликанов. В дебюте заболева-
ния чаще поражается хрящ ушных раковин и носа, развивается эписклерит. Развернутая клиническая картина РП 
включает поражение гортани, трахеи, развитие васкулита с поражением органа слуха, коронарных артерий, почек, 
мозговых оболочек и др. Заболевание имеет волнообразный, рецидивирующий характер. Течение и клиническая карти-
на РП не имеют строгой закономерности, заболевание встречается редко и, как правило, трудно диагностируется.
Настоящий обзор основан на сообщениях отечественных и зарубежных авторов. Цель публикации — повышение 
информированности врачей разных специальностей о клинических проявлениях и особенностях течения РП для улуч-
шения его ранней диагностики.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: рецидивирующий полихондрит; поражение хряща; редкое заболевание.

RELAPSING POLYCHONDRITIS
Chernyak V.I., Savel’ev A.I., Pogromov A.P., Men’shikova I.V., Narkevich K.V. 
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Russia

Relapsing polychondritis (RP) is a systemic infl ammatory condition leading to irreversible structural changes in cartilaginous 
tissue as a result of generalized proteoglycane decomposition. Auricular and nasal cartilage is usually the fi rst to be affected 
at the onset of the disease which leads to episcleritis. At the later stages, the larynx and trachea become involved, vasculitis 
develops affecting the organs of hearing, coronary arteries, kidneys, meninges, and other organs. The disease has an 
intermittent, recurrent character. The clinical course of RP is irregular. The disease is a rare occurrence and diffi cult to 
diagnose. The present review is based on the publications by domestic and foreign authors. It is intended to enhance awareness 
of the clinical picture and peculiarities of RP among clinicians with a view to improving its diagnostics.
K e y  w o r d s: relapsing polychondritis; cartilage lesion; rare disease.

Рецидивирующий полихондрит (РП) — прогрес-
сирующее многосистемное воспалительное заболева-
ние хрящевой ткани неуточненной природы, необыч-
ного течения и, как правило, труднодиагностируемое.

РП — заболевание редкое, в связи с чем частота его 
точно не изучена. По данным литературы, РП встречает-
ся в 3,5 случаев на 1 млн населения в год [1, 2]. До 1983 г. 
в мире было известно 360 случаев РП. К 1997 г. зареги-
стрировано всего 600 случаев, а в настоящее время, по 
суммарным данным из различных медицинских цен-
тров, известно более 800 случаев. Ежегодно появляется 

около 30 новых больных. В отечественной и зарубежной 
литературе имеется небольшое количество работ, по-
священных проблеме РП [3—6]. Возможно, это связано 
не только с невысоким истинным показателем встречае-
мости РП, особенно с системными проявлениями, но и 
с отсутствием достаточной информированности врачей 
различных специальностей об этом заболевании [7, 8].

Первое описание РП принадлежит Jaskch-Wartenhost 
(Венский терапевтический архив, 1923), наблюдавшего 
рабочего пивоварни, у которого в дебюте болезни отме-
чались боль и отек коленных и мелких суставов кистей 


