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ность генотипа L/L полиморфизма 
5-HTTLPR выше по сравнению с гено-
типами L/S и S/S. Генотип L/L харак-
теризуется повышенной экспрессией 
SERT в кишке и чаще выявляется у па-
циентов с СРК, предъявляющих жа-
лобы на наличие выраженной абдоми-
нальной боли. Аллель S, приводящая 
к снижению транскрипции SLC6A4 
и  экспрессии SERT, способствует 
уменьшению обратного захвата 5HT 
и более высокому содержанию 5HT 
во внеклеточном пространстве, что 
коррелирует с низкой интенсивностью 
абдоминальной боли при СРК [55]. 
A. Sikander и соавт. и C. Pata и соавт. 
независимо друг от друга установили, 
что генотип S/S чаще встречается у па-
циентов с СРК с запорами в индийской 
и турецкой популяции соответствен-
но [56, 57]. В то же время I. Wendelbo 
и соавт. пришли к выводу, что повы-
шенное содержание SERT в эпителии 
подвздошной кишки характеризуется 
низкой интенсивностью абдоминаль-
ной боли при СРК независимо от типа 
нарушения кишечного транзита [13]. 
Метаанализ 25 клинических иссле-
дований с  участием свыше тысячи 
больных СРК выявил этнические 
различия в  отношениях между по-
лиморфизмом 5-HTTLPR и  разви-
тием симптомов СРК. Так, генотип 
L/L, или скорее аллель L, были более 
релевантными в восточноазиатской 
популяции [58].
Другой метаанализ показал, что по-
лиморфизм SLC6A4 связан с низким 
риском развития СРК в американской 
и азиатской популяциях [15].

Заключение
Патофизиология абдоминальной 
боли при СРК является многофак-
торной и  с современных позиций 
рассматривается в  контексте роли 

висцеральной гиперчувствительно-
сти, изменений состава кишечной 
микробиоты, повышенной кишечной 
проницаемости и воспаления «низкой 
степени активности». 
Кишечная микробиота тесно связана 
с  основным патофизиологическим 
феноменом формирования абдо-
минальной боли при СРК – висце-
ральной гиперчувствительностью 
посредством экспрессии ферментов, 
участвующих в синтезе нейромеди-
аторов, и продуктов бактериальной 
ферментации. К  тому же дисбиоз 
способствует повышению кишечной 
проницаемости, проникновению 
бактериальных антигенов, развитию 

воспаления «низкой степени актив-
ности», сенсибилизации афферент-
ных волокон ЭНС и возникновению 
абдоминальной боли.  
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Таблица 2. Потенциальные гены-кандидаты, ассоциированные с формированием абдоминальной 
боли при синдроме раздраженного кишечника

Ген Полиморфизм Продукт гена Функция 

SLC6A4 5-HTTLPR (S и L 
аллели)
rs25531 (A и G аллели)

Натрий-
зависимый 
транспортер 
серотонина

Участвует в обратном захвате 
и транспорте серотонина 
из синаптической щели 
обратно в выделивший его 
пресинаптический нейрон

5HT2A 
5HT3A 
5HT3E 

1438 (G/A), 102 (C/T)
с.-42C>T
rs62625044 – 76 (G/A) 

Рецепторы 
серотонина

Опосредуют серотонинергические 
взаимосвязи между центральной 
нервной системой и энтеральной 
нервной системой

TLR4 Asp299Gly (A + 896G)
Th r399Ile (C + 1196T)

Toll-подобный 
рецептор 4-го типа

Активирует иммунную систему 
посредством распознавания 
специфических паттернов 
микроорганизмов

IL10 rs1800870 – 1082 (G/A) 
rs1800871 – 819 (C/T)
rs1800872 – 592 (A/C)

Интерлейкин 10 Реализует противовоспалительное 
действие

TNFSF15 rs4263839 TNF-подобный 
лиганд 1А

Модулирует воспалительные реакции 
в кишечнике

CRHR 1 rs110402
rs242924
rs7209436 

Рецептор 1-го типа 
к кортикотропин-
рилизинг-гормону

Активирует взаимодействие 
по оси «гипоталамус – гипофиз – 
надпочечники» в ответ на стресс

CB1 AAT triplets
rs324420
rs806378 

Каннабиноидный 
рецептор 1-го типа

Участвует в передаче 
антиноцицептивных импульсов 
между нейронами 

Литература

1. Moloney R.D., O’Mahony S.M., Dinan T.G., Cryan J.F. Stress-induced visceral pain: toward animal models of irritable-bowel syndrome 
and associated comorbidities // Front. Psychiatr. 2015. № 6. P. 1–30.

2. Ивашкин В.Т., Маев И.В., Кучерявый Ю.А. и др. Клинические рекомендации Российской гастроэнтерологической ассоциации 
по ведению пациентов с абдоминальной болью // Российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии, колопроктологии. 2015. 
T. 25. № 4. C. 71–80.

3. Almeida T.F., Roizenblatt S., Tufik S. Afferent pain pathways: a neuroanatomical review // Brain Res. 2004. Vol. 1000. № 1–2. P. 40–56.
4. Johnson A.C., Greenwood-Van Meerveld B. Stress-induced pain: a target for the development of novel therapeutics // J. Pharmacol. Exp. 

Ther. 2014. Vol. 351. № 2. P. 327–335. 
5. Sharma A., Lelic D., Brock C. et al. New technologies to investigate the brain-gut axis // World J. Gastroenterol. 2009. Vol. 15. № 2. P. 182–191.
6. Гаус О.В., Ливзан М.А. СРК: что мы знаем о симптомах сегодня? // Consilium Medicum. 2019. T. 21. № 8. C. 42–48.



110 Эффективная фармакотерапия. 15/2020

Обзор

7. Morales-Soto W., Gulbransen B. Enteric glia: a new player in abdominal pain // Cell. Mol. Gastroenterol. Hepatol. 2019. Vol. 7. № 2. P. 433–445. 
8. McCann C.J., Alves M.M., Brosens E. et al. Neuronal development and onset of electrical activity in the human enteric nervous system // 

Gastroenterology. 2019. Vol. 156. № 5. P. 1483–1495.e6. 
9. Костенко М.Б., Ливзан М.А. Механизмы развития синдрома раздраженного кишечника // Сибирский журнал 

гастроэнтерологии и гепатологии. 2000. № 10. С. 32–35.
10. Spiller R. Serotonin and GI clinical disorders // Neuropharmacology. 2008. Vol. 55. № 6. P. 1072–1080.
11. Shufflebotham J., Hood S., Hendry J. et al. Acute tryptophan depletion alters gastrointestinal and anxiety symptoms in irritable bowel 

syndrome // Am. J. Gastroenterol. 2006. Vol. 101. № 11. P. 2582–2587.
12. Coates M.D., Mahoney C.R., Linden D.R. et al. Molecular defects in mucosal serotonin content and decreased serotonin reuptake 

transporter in ulcerative colitis and irritable bowel syndrome // Gastroenterology. 2004. Vol. 126. № 7. P. 1657–1664.
13. Wendelbo I., Mazzawi T., El-Salhy M. Increased serotonin transporter immunoreactivity intensity in the ileum of patients with irritable 

bowel disease // Mol. Med. Rep. 2014. Vol. 9. № 1. P. 180–184. 
14. Faure C., Patey N., Gauthier C. et al. Serotonin signaling is altered in irritable bowel syndrome with diarrhea but not in functional 

dyspepsia in pediatric age patients // Gastroenterology. 2010. Vol. 139. № 1. P. 249–258.
15. Areeshi M.Y., Haque S., Panda A.K., Mandal R.K. A serotonin transporter gene (SLC6A4) polymorphism is associated with reduced risk 

of irritable bowel syndrome in American and Asian population: a meta-analysis // PLoS One. 2013. Vol. 8. № 9. P. e75567.
16. Cao H., Liu X., An Y. Dysbiosis contributes to chronic constipation development via regulation of serotonin transporter in the intestine // 

Sci. Rep. 2017. Vol. 7. № 1. P. 10322.
17. Lee Y.T., Hu L.Y., Shen C.C. et al. Risk of psychiatric disorders following irritable bowel syndrome: a nationwide population-based cohort 

study // PLoS One. 2015. Vol. 10. № 7. P. e0133283.
18. Ford A.C., Quigley E.M., Lacy B.E. et al. Effect of antidepressants and psychological therapies, including hypnotherapy, in irritable bowel 

syndrome: systematic review and meta-analysis // Am. J. Gastroenterol. 2014. Vol. 109. № 9. P. 1350–1365.
19. Xie C., Tang Y., Wang Y. et al. Efficacy and safety of antidepressants for the treatment of irritable bowel syndrome: a meta-analysis // PLoS 

One. 2015. Vol. 10. № 8. P. e0127815.
20. Petrenko A.B., Yamakura T., Baba H., Shimoji K. The role of N-methyl-D-aspartate (NMDA) receptors in pain: a review // Anesth. Analg. 

2003. Vol. 97. № 4. P. 1108–1116.
21. McRoberts J.A., Coutinho S.V., Marvizon J.C. et al. Role of peripheral N-methyl-D-aspartate (NMDA) receptors in visceral nociception 

in rats // Gastroenterology. 2001. Vol. 120. № 7. P. 1737–1748.
22. Goudet C., Magnaghi V., Landry M. et al. Metabotropic receptors for glutamate and GABA in pain // Brain Res. Rev. 2009. Vol. 60. № 1. P. 43–56.
23. Lindstrom E., Brusberg M., Hughes P.A. et al. Involvement of metabotropic glutamate 5 receptor in visceral pain // Pain. 2008. Vol. 137. № 2. 

P. 295–305.
24. Bianchi R., Rezzani R., Borsani E., Rodella L. mGlu5 receptor antagonist decreases Fos expression in spinal neurons after noxious visceral 

stimulation // Brain Res. 2003. Vol. 960. № 1–2. P. 263–266.
25. Gosselin R.D., O’Connor R.M., Tramullas M. et al. Riluzole normalizes early-life stress-induced visceral hypersensitivity in rats: 

role of spinal glutamatere uptake mechanisms // Gastroenterology. 2010. Vol. 138. № 7. P. 2418–2425.
26. Schmulson M.J., Drossman D.A. What is new in Rome IV // J. Neurogastroenterol. Motil. 2017. Vol. 23. № 2. P. 151–163.
27. Smith S.M., Vale W.W. The role of the hypothalamic-pituitary-adrenal axis in neuroendocrine responses to stress // Dialogues Clin. 

Neurosci. 2006. Vol. 8. № 4. P. 383–395.
28. Song H., Fang F., Tomasso G. et al. Association of stress-related disorders with subsequent autoimmune disease // JAMA. 2018. Vol. 319. 

№ 23. P. 2388–2400.
29. Ливзан М.А., Гаус О.В., Турчанинов Д.В., Попелло Д.В. Синдром абдоминальной  боли в молодежной  среде: распространенность 

и факторы риска // Экспериментальная и клиническая гастроэнтерология. 2019. T. 170. № 10. C. 12–17.
30. Meleine M., Matricon J. Gender-related differences in irritable bowel syndrome: potential mechanisms of sex hormones // World J. 

Gastroenterol. 2014. Vol. 20. № 22. P. 6725–6743.
31. Kim Y.S., Kim N. Sex-gender differences in irritable bowel syndrome // J. Neurogastroenterol. Motil. 2018. Vol. 24. № 4. P. 544–558.
32. Moloney R.D., O’Leary O.F., Felice D. et al. Early-life stress induces visceral hypersensitivity in mice // Neurosci. Lett. 2012. Vol. 512. 

№ 2. P. 99–102.
33. Mulak A., Taché Y. Sex difference in irritable bowel syndrome: do gonadal hormones play a role? // Gastroenterol. Pol. 2010. Vol. 7. № 2. P. 89–97.
34. Ахмедов В.А., Орлов И.Н., Гаус О.В. Современные методы реабилитации пациентов с синдромом раздраженного кишечника // 

Терапия. 2017. № 3 (13). C. 49–55.
35. Chong P.P., Chin V.K., Looi C.Y. et al. The Microbiome and irritable bowel syndrome – a review on the pathophysiology, current research 

and future therapy // Front. Microbiol. 2019. Vol. 10. P. 1136.
36. Dai C., Guandalini S., Zhao D.H., Jiang M. Antinociceptive effect of VSL#3 on visceral hypersensitivity in a rat model of irritable bowel 

syndrome: a possible action through nitric oxide pathway and enhance barrier function // Mol. Cell Biochem. 2012. Vol. 362. № 1–2. P. 43–53.
37. Menees S.B., Maneerattannaporn M., Kim H.M., Chey W.D. The efficacy and safety of rifaximin for the irritable bowel syndrome: 

a systematic review and meta-analysis // Am. J. Gastroenterol. 2012. Vol. 107. № 1. P. 28–35.
38. Thevaranjan N., Puchta A., Schulz C. et al. Age-associated microbial dysbiosis promotes intestinal permeability, systemic inflammation, 

and macrophage dysfunction // Cell Host. Microbe. 2017. Vol. 21. № 4. P. 455–466.
39. Öhman L., Törnblom H., Simrén M. Crosstalk at the mucosal border: importance of the gut microenvironment in IBS // Nat. Rev. 

Gastroenterol. Hepatol. 2015. Vol. 12. № 1. P. 36–49.



111Гастроэнтерология

Обзор

Fundamental Basis for the Formation of Abdominal Pain in Patients with Irritable Bowel Syndrome

O.V. Gaus, PhD, M.A. Livzan, MD, PhD, Prof.
Omsk State Medical University

Contact person: Olga V. Gaus, gaus_olga@bk.ru  

Irritable bowel syndrome (IBS) is widespread in the population. IBS leads to a significant decrease 
in the quality of life like bronchial asthma, coronary heart disease, and diabetes. In some patients, severe 
clinical symptoms are accompanied by a limited ability to work. Currently treatment strategies for patients 
with IBS remain unsatisfactory. The development of new therapeutic agents is complicated by the lack 
of detailed knowledge basic mechanisms of development IBS. IBS is a rather heterogeneous disease 
and its clinical manifestations are highly variable. Of particular difficulty in clinical practice is the treatment 
of abdominal pain. Abdominal pain is the main symptom of IBS distinguishing it from other functional 
bowel disorders.
This article presents the main mechanisms for formation of abdominal pain in IBS, including visceral 
hypersensitivity, changes in intestinal microbiota, increased intestinal permeability and inflammation 
of ῾low degree of activity’.
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На основании данных литературы рассматривается проблема саркоидоза 
органов пищеварения: ротовой полости, пищевода, желудка, кишечника, 
печени и поджелудочной железы. Отмечается, что наряду с объективными 
трудностями диагностики этих состояний непростой задачей 
является выбор лечебной тактики при саркоидозе органов пищеварения, 
в том числе целесообразность и эффективность различных вариантов 
иммуносупрессивной терапии при внелегочной локализации процесса.

Ключевые слова: саркоидоз органов пищеварения, диагностика, лечение

Введение
Саркоидоз – системное заболевание 
неизвестной этиологии с образова-
нием неказеифицирующихся гра-
нулем и определенной частотой во-
влечения в патологический процесс 
различных органов [1]. К особенно-
стям данной патологии относятся 
латентное течение, способствующее 
поздней диагностике, возможность 
спонтанного выздоровления, высо-
кий процент диагностических и ле-
чебных ошибок. Последние могут 
быть обусловлены не только невоз-
можностью использования неко-
торых методов диагностики в силу 
их высокой стоимости, но и недо-
статочной компетентностью врачей 
различных специальностей ввиду 

сравнительно низкой распростра-
ненности заболевания [2, 3].
Поражения органов пищеварения 
при саркоидозе многообразны. Од-
нако гастроэнтерологи и врачи других 
специальностей редко включают это 
заболевание в дифференциально-ди-
агностический ряд [3]. Саркоидное по-
ражение лимфатических узлов может 
отмечаться по всей протяженности 
желудочно-кишечного тракта. Увели-
ченные лимфоузлы могут сдавливать 
органы системы пищеварения на лю-
бом участке пищеварительной трубки. 
Поражение полых органов при сарко-
идозе встречается реже [2, 3]. 
Частота поражения органов пищеваре-
ния при саркоидозе весьма вариабель-
на. Так, поражение пищевода отмечает-

ся у 0,1–1% пациентов, поджелудочной 
железы – у 0,1–0,5% пациентов. В то же 
время печень вовлекается в патологиче-
ский процесс у 15–70% больных [2]. Не 
исключено возникновение эрозивно-
язвенного поражения желудка. Описа-
ны случаи кишечной непроходимости 
на фоне саркоидоза [3]. Проявления 
саркоидоза полости рта обычно диаг-
ностируются стоматологами [4]. 
Еще более сложным для клинициста 
является выбор лечебной тактики при 
саркоидозе органов пищеварения, 
особенно назначение иммуносупрес-
сивных препаратов [2, 3]. Различная 
частота собственно саркоидного по-
ражения органов пищеварительной 
системы и вариантов исхода данной 
патологии, с одной стороны, и недо-
статочная изученность вопроса, с дру-
гой, а также отсутствие клинических 
рекомендаций по диагностической 
и лечебной тактике для практикую-
щих врачей обусловливают актуаль-
ность обозначенной проблемы [2, 3].

Саркоидоз ротовой полости 
и пищевода
Саркоидоз полости рта встречается 
нечасто и не относится к первым при-
знакам заболевания [4–6]. Впервые 
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саркоидные гранулемы на слизистой 
оболочке ротовой полости были опи-
саны в 1942 г. [7]. Чаще поражаются 
слюнные железы, что клинически про-
является ксеростомией и двусторон-
ним отеком, причем мелкие слюнные 
железы редко вовлекаются в патоло-
гический процесс [5, 6]. Из локализа-
ций орального саркоидоза наиболее 
распространены внутрикостные по-
ражения челюстей, реже слизистой 
оболочки щек, десен, языка, губ и неба 
[7]. Описаны лишь единичные случаи 
изолированного поражения слизи-
стой оболочки щеки [7]. 
Наиболее типично сочетание ораль-
ного саркоидоза с поражением слез-
ных, слюнных желез и верхних дыха-
тельных путей [8]. Проявления сар-
коидного воспаления в полости рта 
сопровождаются отеком слизистой 
оболочки, язвами и узелками, локали-
зованными на слизистых оболочках 
щек, ткани пародонта [8]. Диагноз во 
всех случаях требует морфологиче-
ской верификации с хроническими 
инфекциями, включая туберкулез, 
микобактериозы, микозы, ВИЧ, 
а также болезнью Бехчета, грануле-
матозом с полиангиитом [7, 9]. Алго-
ритм лечения орального саркоидоза 
предполагает использование различ-
ных методов, в  том числе назначе-
ние глюкокортикостероидов (ГКС), 
метотрексата, гидроксихлорохина, 
доксициклина [7, 8]. Положительная 
клиническая динамика симптомов 
орального саркоидоза отмечается на 
фоне применения наружных ГКС [7]. 
Результаты назначения других ука-
занных препаратов неоднозначны [8].
Саркоидоз пищевода встречается 
нечасто. Описаны различные формы 
поражений пищевода, в  том числе 
эрозивно-язвенные, развитие ди-
вертикулов, стриктур пищевода или 
его утолщений, сужение дистального 
отдела, ахалазии, которые могут спо-
собствовать нарушению моторики 
и  механической обструкции [2, 3]. 
Дивертикулы средней части пище-
вода могут быть и тракционными, их 
развитие связано с лимфаденопатией 
средостения [10]. Эти состояния диф-
ференцируют с поражением пищево-
да при воспалительных заболеваниях 
кишечника, в частности гранулема-
тозном энтерите, а  также с  опухо-
лями пищевода и  желудка, причем 
эти патологические процессы могут 

сочетаться [11]. Такое состояние, как 
правило, вызывает значительные 
дифференциально-диагностические 
трудности. 
Распространенность гастроэзофаге-
альной рефлюксной болезни (ГЭРБ) 
при саркоидозе колеблется от 3,5 до 
8% [12, 13]. ГЭРБ при саркоидозе 
может поддерживать персистенцию 
респираторных симптомов (кашля, 
экспираторного диспноэ), а  также 
способствовать возникновению 
бронхообструктивного синдрома. 
Развитие ГЭРБ может быть спрово-
цировано лекарственной терапией 
саркоидоза. Системные ГКС, кото-
рые до 2014 г. широко использова-
лись для лечения пациентов с сарко-
идозом, снижают давление в нижнем 
пищеводном сфинктере [13]. Так, 
применение преднизолона увеличи-
вает время взаимодействия желу-
дочного содержимого со слизистой 
оболочкой пищевода более чем в два 
раза и способствует возникновению 
ГЭРБ [14]. Механизм описываемого 
эффекта преднизолона до конца не 
изучен. В  когортном исследовании 
терапия системными ГКС повышала 
риск развития рака пищевода [14]. 
Антирефлюксная терапия, включав-
шая ингибиторы протонной помпы, 
прокинетики, купировала диспепси-
ческие и респираторные симптомы 
при саркоидозе пищевода [12]. 
В пользу гипотезы о возможной связи 
ГЭРБ и базисной лекарственной тера-
пии саркоидоза свидетельствует и тот 
факт, что после изменения показаний 
для назначения системных ГКС при 
саркоидозе внутригрудных лимфо-
узлов (ВГЛУ) и легких и уменьшения 
количества пациентов, принимающих 
эти препараты, снижается и выявляе-
мость ГЭРБ [13]. 

Саркоидоз желудка
Показано, что клинически манифест-
ная патология желудочно-кишечного 
тракта отмечается менее чем у  1% 
пациентов с саркоидозом. При этом 
желудок поражается в 10% случаев, 
преимущественно у лиц в возрасте от 
30 до 50 лет [15, 16]. Наиболее часто 
в патологический процесс вовлека-
ется антральный отдел желудка [15]. 
Варианты поражений варьируются 
от клинически незначимых, случай-
но выявленных гранулем до язвен-
ных поражений слизистой оболочки, 

способных вызвать кровотечения из 
верхних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта [15]. Саркоидоз желудка 
может протекать как изолированная 
форма заболевания [15]. Однако зна-
чительно чаще саркоидоз желудка 
диагностируется у пациентов с гене-
рализованной формой с вовлечени-
ем в патологический процесс ВГЛУ, 
легких и  других органов [16]. Для 
изолированного саркоидоза желудка 
характерно бессимптомное течение. 
Клиническая симптоматика обычно 
появляется вследствие образования 
эрозий и язв на слизистой оболочке 
желудка. У большинства пациентов 
(75%) патология желудка манифести-
рует болевым синдромом, у каждого 
пятого – кровотечением [15].
Осложненное течение саркоидоза 
желудка связано с развитием стено-
за привратника [17]. Диагностика 
саркоидоза желудка затруднена. Так, 
при рентгенографии с контрастиро-
ванием он трудно отличим от некото-
рых форм злокачественных опухолей 
и хронического гипертрофического 
полиаденоматозного гастрита [16]. 
При эндоскопическом исследовании 
возможно выявление разнообразных 
патологических процессов. Могут об-
наружиться признаки стеноза и эро-
зивно-язвенных поражений препи-
лорической области. Не исключены 
истончение слизистой оболочки же-
лудка и появление складок по типу 
«мозговых извилин» или «булыжной 
мостовой» [16]. Для верификации 
диагноза необходимо гистологиче-
ское исследование [15]. Однако и его 
результаты могут быть недостаточно 
специфичными [17]. Так, неказеифи-
цирующиеся эпителиоидно-клеточ-
ные гранулемы выявляются только 
у 40% пациентов с саркоидозом же-
лудка [17]. Поэтому в случае неспе-
цифичной морфологической картины 
необходима дифференциальная диаг-
ностика с туберкулезом, сифилисом 
желудка, гастродуоденальной формой 
гранулематозного энтерита, изолиро-
ванным идиопатическим гранулема-
тозным гастритом с хроническими 
эрозиями [18–20]. Поражение двенад-
цатиперстной кишки при саркоидозе 
встречается крайне редко, тогда как 
для гранулематозного энтерита наи-
более типично сочетанное вовлечение 
в патологический процесс этих орга-
нов [21]. Рекомендации по ведению 
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пациентов с  саркоидозом желудка 
основаны на единичных клинических 
наблюдениях. При бессимптомном 
течении проводится динамическое 
наблюдение без назначения лекарст-
венной терапии [19]. Системные ГКС 
эффективны у 66% пациентов [22]. 
При наличии эрозивно-язвенных 
поражений ингибиторы протонной 
помпы способствуют купированию 
абдоминального болевого синдрома 
и эпителизации язвенных поражений 
[19]. Массивное кровотечение, стеноз 
привратника  служат показаниями 
к хирургическому лечению [15].

Саркоидоз кишечника
Сведения о саркоидозе кишечника 
представлены только отдельными 
клиническими наблюдениями. Слу-
чаев описания саркоидоза тонкой 
кишки немного [23, 24]. Основные 
симптомы малоспецифичны, вклю-
чают диарею или констипацию, 
абдоминальный болевой синдром, 
анорексию. Болевой синдром при 
саркоидозе кишечника может иметь 
стойкий характер, его связь с прие-
мом пищи и дефекацией отсутству-
ет. Чаще абдоминальная боль лока-
лизуется в околопупочной области. 
Возможно развитие неспецифиче-
ских симптомов хронической ин-
токсикации, таких как похудание, 
субфебрилитет, слабость. Иногда 
развиваются осложнения в  виде 
терминального илеита. Саркоидоз 
кишечника может сочетаться с по-
ражением печени, проявляющимся 
только повышением активности 
ферментов. Тем не менее возможны 
и изолированные формы заболева-
ния. При эндоскопическом исследо-
вании обнаруживаются признаки 
иррегулярного окрашивания сли-
зистой оболочки дистальной ча-
сти тощей и проксимальной части 
подвздошной кишки, значительная 
вариабельность в размере и форме 
ворсинок (но в отсутствие деструк-
ции слизистой оболочки и стенки 
кишечника). Визуализировать лим-
фоузлы сниженной эхогенности 
округлой или овальной формы по-
зволяет компьютерная томография 
брюшной полости. Размеры лим-
фоузлов варьируются от 5 до 15 мм. 
Лапароскопия дает возможность 
выполнить биопсию парабрыжееч-
ных лимфатических узлов и стенки 

тонкой кишки. В гистологических 
препаратах при саркоидозе выяв-
ляются четко очерченные грануле-
мы с гигантскими многоядерными 
клетками без казеозного некроза. 
Таким образом, ключом к верифи-
кации диагноза саркоидоза тонкого 
кишечника является наличие ги-
стологических признаков неказеоз-
ного гранулематозного воспаления. 
Вместе с тем необходимо учитывать, 
что при интестинальной липоди-
строфии, туберкулезе, грибковых 
инфекциях, сифилисе, инородном 
теле возможна саркоидная реакция 
со схожими морфологическими 
признаками. Терапия Метипредом 
12 мг/сут при саркоидозе кишечника 
может быть эффективной [24].
Толстая кишка при саркоидозе пора-
жается чрезвычайно редко. В патоло-
гический процесс вовлекается преи-
мущественно сигмовидная кишка [16, 
25, 26]. Клинические, эндоскопиче-
ские и рентгенологические признаки 
не являются специфическими и могут 
имитировать другие заболевания. 
Клинический случай. Пациентка 64 лет 
с неактивным легочным саркоидозом, 
перемежающимися запором и  ди-
ареей. Колоноскопия выявила сте-
нотическую опухоль в восходящей 
ободочной кишке. Гистологически 
не определена природа поражения. 
Рентгенологически обнаружены 
признаки длинной стенозирующей 
опухоли восходящей ободочной 
кишки, связанной с множественной 
сателлитной лимфаденопатией. Эн-
доскопические и рентгенологические 
признаки свидетельствовали в пользу 
злокачественности процесса. Пациен-
тке выполнены лапаротомия и право-
сторонняя гемиколэктомия. Иссле-
дование резецированного образца 
показало фолликулярную структуру 
с  центральными эпителиоидными 
и гигантскими клетками и окружаю-
щими фибробластами, что подтверди-
ло диагноз саркоидоза толстой киш-
ки. Данное клиническое наблюдение 
демонстрирует неспецифичность эн-
доскопических и рентгенологических 
признаков саркоидоза толстой кишки. 
В такой клинической ситуации при-
оритетным должно стать проявле-
ние настороженности в отношении 
опухоли толстой кишки, в том числе 
при наличии саркоидоза в анамнезе. 
Диагноз трудно подтвердить из-за 

высокого внешнего сходства со злока-
чественной опухолью. Диагноз сарко-
идоза правомочен, если гистология не 
показала опухолевую пролиферацию 
и при наличии неказеозных гранулем 
в биоптате. В противном случае веде-
ние больного аналогично ведению 
пациента с карциномой [27]. 
Саркоидоз толстой кишки может 
проявляться афтозными эрозиями, 
множественными узелками, поли-
пами, небольшими точечными кро-
вотечениями, развитием кишечной 
непроходимости из-за сдавления 
увеличенными лимфоузлами, а так-
же напоминать трансмуральный 
илеит [28–30]. Гистопатологические 
особенности, отличающие саркоидоз 
от регионарно-терминального иле-
ита, включают содержание кальция 
и белковых включений в цитоплаз-
ме многоядерных гигантских клеток 
Пирогова – Лангханса (тела Шомана), 
внутрислизистые, а не подслизистые 
гранулемы и отсутствие свищей. Важ-
но, что при саркоидозе отсутствуют 
признаки нарушения архитектоники 
слизистой оболочки. Терапевтиче-
ский эффект преднизолона при сар-
коидозе выражен более отчетливо, 
чем при трансмуральном илеите [31].

Саркоидоз печени
При генерализованном саркоидозе 
печень вовлекается в  патологиче-
ский процесс в  66–80% случаев [2, 
3]. Для саркоидоза печени наиболее 
типичны гепатомегалия (10–20%), 
спленомегалия. Реже выявляют-
ся желтуха и  асцит (5%). Развитие 
желтушного синдрома может быть 
обусловлено внепеченочным холе-
стазом, поскольку увеличенные лим-
фатические узлы ворот печени могут 
сдавливать желчные протоки [32]. 
Поражение печени при саркоидозе 
можно заподозрить с помощью ла-
бораторных маркеров: гипергамма-
глобулинемии, повышенных уровней 
щелочной фосфатазы, общего били-
рубина, аланинаминотрансферазы 
и аспартатаминотрансферазы [2, 33]. 
Визуализирующий критерий саркои-
доза печени при ультразвуковой, ком-
пьютерной и магнитно-резонансной 
томографии – множественные очаги 
пониженной плотности, гетероген-
ность паренхимы органа, крупно-
зернистая эхоструктура, неровность 
контуров печени, которые могут быть 
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обнаружены в отсутствие изменений 
в легочной ткани [33]. При проведе-
нии позитронно-эмиссионной томо-
графии при саркоидозе печени не 
исключен ложноположительный ре-
зультат. Магнитно-резонансная томо-
графия не позволяет с уверенностью 
исключить злокачественную опухоль. 
По этому в сложных клинических си-
туациях рекомендовано выполнение 
гепатобиопсии. Лапароскопия по-
зволяет обнаружить множественные 
узелки на поверхности органа, а ги-
стологическое исследование – выя-
вить типичные неказеифицирующи-
еся эпителиоклеточные гранулемы, 
причем многоядерные гигантские 
клетки чаще располагаются ближе 
к ветвям портальной венозной сети. 
Кроме того, при гистологическом ис-
следовании гепатобиоптатов могут 
быть выявлены холестатические, не-
крозно-воспалительные, сосудистые 
и фиброзные изменения [33]. 
Гепатопульмональный синдром, трак-
туемый как гипоксемия, связанная 
с вазодилатацией легочных капилля-
ров у пациентов с портальной гипер-
тензией, при саркоидозе диагностиру-
ется редко [33, 34]. Следует учитывать, 
что в 19% случаев морфологическая 
картина не позволяет исключить нали-
чие первичного билиарного цирроза, 
а в 13% – первичного склерозирующего 
холангита [35]. Так, типичным гисто-
логическим критерием при первичном 
склерозирующем холангите служит 
феномен «луковичной шелухи» [35]. 
Последний проявляется пучками сое-
динительной ткани, расположенными 
концентрически вокруг пораженных 
желчных протоков. Эти изменения не-
типичны для саркоидоза и первичного 
билиарного цирроза [35]. 
В литературе описаны случаи overlap-
синдрома в виде сочетания саркоидо-
за и первичного билиарного холан-
гита [36]. Для саркоидных гранулем 
характерна тенденция к  слиянию 
и формированию крупных узлов, ко-
торые иногда ошибочно принимают 
за новообразование при инструмен-
тальной визуализации [36]. Возможны 
и другие варианты поражения печени 
при саркоидозе, в том числе в форме 
гранулематозного гепатита, цирроза 
печени, венозного тромбоза [32].
Портальная гипертензия обнаружи-
вается при саркоидозе печени в 3–18% 
случаев [33, 34]. К редким проявлени-

ям саркоидоза печени относят обли-
терирующий флебит печеночных вен, 
острую печеночную недостаточность 
(0,12%) [37]. Описан вариант манифе-
стации саркоидоза печени с острой 
билиарной обструкции [38]. Сарко-
идоз печени может протекать под 
клиническими масками холангита, 
холангиокарциномы [39–41]. 
Несмотря на то что частота формиро-
вания цирроза при саркоидозе пече-
ни не превышает 3–6%, предикторы 
его развития не изучены [32]. У 40% 
пациентов с саркоидозом требуется 
исключение таких заболеваний, как 
неалкогольная жировая болезнь пе-
чени, алкогольная болезнь печени, 
поражения печени лекарственной, 
вирусной этиологии, а также наслед-
ственные заболевания, в частности 
гемохроматоз и гепатоцеребральная 
дистрофия [42, 43]. 
В клинической практике возможны 
случаи коморбидной патологии, на-
пример сочетание саркоидоза с хро-
ническими вирусными гепатитами, 
поликистозом печени [44–46].
По мнению ряда авторов, пораже-
ние печени в большинстве случаев 
является маркером генерализован-
ной формы саркоидоза, но возможен 
и изолированный процесс без вовле-
чения других органов пищеварения 
и легких [2, 3, 32–34, 47, 48].
В настоящее время стандарты и кли-
нические протоколы лечения сарко-
идоза печени в Российской Федера-
ции отсутствуют. Показания и схемы 
назначения системных ГКС и других 
иммуносупрессивных препаратов 
(азатиоприна, метотрексата, инги-
биторов фактора некроза опухоли 
альфа, лефлуномида) не регламенти-
рованы. Данные об их эффективности 
при саркоидозе печени противоречи-
вы [32, 34, 43, 49]. 
Имеется положительный опыт лече-
ния пациентов с саркоидозом печени 
с синдромом внутрипеченочного хо-
лестаза урсодезоксихолевой кислотой 
[50, 51]. При неэффективности лекар-
ственной терапии, развитии терми-
нальной печеночной недостаточности 
возможна трансплантация печени 
[52]. Однако на долю транспланта-
ции при саркоидозе приходится все-
го 0,01% общего числа выполненных 
трансплантаций печени [52]. Выжи-
ваемость пациентов после трансплан-
тации при саркоидозе существенно 

не отличается от таковой при другой 
этиологии поражения печени [52]. 
Описано развитие рецидива саркои-
доза в печеночном трансплантате [53].

Саркоидоз 
поджелудочной железы
Поджелудочная железа поражается 
при саркоидозе редко, выявленные 
изменения могут напоминать опухоль 
[2, 3, 54]. У большинства пациентов 
поражение поджелудочной железы 
сочетается с внутригрудной лимфаде-
нопатией [2, 3]. Самая частая жалоба 
таких пациентов – постоянная боль 
в животе. Из лабораторных параме-
тров следует обращать внимание на 
перманентное повышение уровней 
липазы и амилазы сыворотки крови 
[54, 55]. Визуализирующие методи-
ки позволяют обнаружить признаки 
фиброза, множественные очаговые 
образования в поджелудочной железе 
с пониженной или средней интенсив-
ностью сигнала [2, 3]. Не исключено 
развитие панкреатогенного сахарно-
го диабета [54]. Описан также случай 
острого панкреатита при саркоидозе 
поджелудочной железы со спонтанным 
разрешением патологического процес-
са [56]. Наряду с симптоматической те-
рапией при саркоидозном панкреатите 
эффективен микофенолата мофетил  
[57]. Кроме того, спустя восемь недель 
терапии системными ГКС 0,5 мг/кг/сут 
симптомы пол ностью купируются [58].

Заключение
Несмотря на большое количество ли-
тературных источников по проблеме 
саркоидоза органов пищеварения 
в целом, представленные в них дан-
ные не систематизированы. Больше 
всего сообщений касается саркои-
доза печени, пищевода и  желудка. 
В отношении саркоидоза полости рта, 
кишечника и поджелудочной железы 
публикации единичны. Это может 
быть обусловлено невысокой распро-
страненностью или недостаточной 
диагностикой подобных состояний. 
С проявлениями саркоидоза орга-
нов пищеварения может столкнуть-
ся врач любой специальности, в том 
числе терапевт, гастроэнтеролог, 
хирург. Вместе с  тем верификация 
саркоидоза органов пищеварения, 
особенно в отсутствие внутригруд-
ной лимфаденопатии и характерных 
изменений легочной паренхимы, 
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сложна и зачастую требует выполне-
ния дополнительных лабораторных 
тестов, применения дорогостоящих 
визуализирующих методик, а также 
получения био псийного материала 
с последующим гистологическим ис-
следованием, что в условиях страхо-
вой медицины и отсутствия соответ-

ствующих стандартов и клинических 
протоколов весьма проблематично.
Непростым для интерниста является 
и выбор лечебной тактики при сарко-
идозе органов пищеварения. Данные 
систематических обзоров о целесо-
образности назначения различных 
вариантов иммуносупрессивной 

терапии при саркоидозе органов пи-
щеварения отсутствуют.
Исходя из сказанного, необходимы 
дальнейшие наблюдения и анализ 
тактики ведения пациентов с сар-
коидозом органов пищеварения.   
Авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов.
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� e article provides an overview of the literature on the problem of sarcoidosis of the digestive system: the oral cavity, 
esophagus, stomach, intestines, liver and pancreas. � ere are objective di©  culties in diagnosing these conditions, 
and it is also a di©  cult task to determine therapeutic tactics for sarcoidosis of the digestive organs, including the feasibility 
and e� ectiveness of various immunosuppressive therapy options for extrapulmonary localization of the process.
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Саркоидоз считается мультисистемным воспалительным заболеванием 
неизвестной этиологии. Легкие и лимфатическая система поражаются 
в 90 и 30% случаев соответственно. Внелегочные локализации саркоидоза, 
по данным литературы, имеют место у 30% пациентов. При этом поражение 
брюшины отмечается менее чем в 1% случаев. В статье представлен 
клинический случай саркоидоза брюшины в сочетании с саркоидозом 
органов дыхания. Пациентке 32 лет без каких-либо клинических проявлений 
заболевания, но с рентгенологическими признаками диссеминированного 
процесса в легких и увеличением внутригрудных лимфатических узлов 
была выполнена диагностическая лапароскопия при подозрении на острый 
аппендицит. Макроскопическая интраоперационная картина расценивалась 
как канцероматоз брюшины. Окончательный диагноз верифицирован 
после полного гистологического исследования биоптатов брюшины 
и сальника – выявлены саркоидозные гранулемы. Рассмотренный клинический 
случай свидетельствует о том, что даже в редких случаях, когда имеют 
место имитирующие друг друга заболевания (гранулематозные процессы 
инфекционной и неинфекционной природы и опухолевые диссеминации) 
с поражением брюшины, обязательно проведение гистологического 
исследования.

Ключевые слова: саркоидоз, брюшина, канцероматоз, биопсия, туберкулез

Введение
Саркоидоз рассматривается как 
мультисистемное идиопатиче-
ское гранулематозное заболевание 

с поражением различных органов 
и тканей. Чаще диагностируется 
саркоидоз внутригрудных лим-
фатических узлов и органов ды-

хания. Другие локализации сарко-
идоза встречаются в клинической 
практике значительно реже [1–6]. 
Как правило, при генерализован-
ном саркоидозе легочный процесс 
сочетается с саркоидозом лимфа-
тической системы (30%), сердца 
(5%), кожи (25%) и органа зрения 
(11–83%), реже нервной ткани, 
мышц, костей и слюнных желез [7]. 
Что касается органов брюшной 
полости, по данным многолетних 
наблюдений, поражение печени 
по частоте следует за поражением 
легких и лимфатических узлов, хо-
тя обычно протекает бессимптом-
но и  не вызывает значительных 
нарушений функций органов [8].
Поражение серозных оболочек – 
уникальное проявление заболева-
ния. В  работах, опубликованных 
на  английском языке до 2018  г., 
сообщалось только о  39 случаях 
саркоидоза брюшины [7–9]. Во-
влечение серозного покрова кли-
нически может проявляться в ви-
де скопления экссудата в брюшной 
полости (асцит) или протекать бес-
симптомно. 
В  одной из  публикаций описан 
случай острой кишечной непро-
ходимости, вызванной саркои-
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дозом висцеральной брюшины 
тонкой кишки. В  большинстве 
случаев саркоидные диссеминаты 
на брюшине являются случайной 
находкой при лапароскопии, вы-
полненной для диагностики дру-
гих заболеваний [10]. 
По данным литературы, саркои-
доз брюшины обычно приходится 
дифференцировать с канцерома-
тозом и туберкулезным перито-
нитом [9, 11]. 

История болезни
Пациентка 32 лет в  течение трех 
месяцев наблюдалась в  противо-
туберкулезном учреждении по по-
воду диссеминированного процесса 
в легких и увеличения внутригруд-
ных лимфатических узлов, выявлен-
ных при плановом диспансерном 
обследовании. На протяжении по-
следнего года самочувствие больной 
оставалось удовлетворительным, 
жалобы отсутствовали. При рентге-
нографии грудной клетки определя-
лась мелко очаговая диссеминация, 
местами сливного характера, на фо-
не измененного легочного рисунка 
с преимущественной локализацией 
в прикорневой зоне. Корни легких 
структурны, умеренно расширены 
за счет лимфаденопатии. 
Пациентка  госпитализирована 
в противотуберкулезный стаци-
онар для обследования.
Результаты нативной компьютер-
ной томографии (КТ) показали 
в обоих легких, преимущественно 
в верхних и средних отделах, мно-
жественные мелкие перилимфати-
ческие очаги вдоль междольковых 
перегородок и  по ходу плевры. 
Структуры средостения и  кор-
ней легких дифференцированы, 
определены множественные диф-
ференцированные увеличенные 
лимфатические узлы центрального 
средостения до 12 мм однородной 
структуры (рис. 1).
Клинический анализ крови и об-
щий анализ мочи – без патологи-
ческих сдвигов основных показа-
телей. Обращал на себя внимание 
повышенный примерно в четыре 
раза уровень C-реактивного бел-
ка. ВИЧ-статус негативный, Диа-
скин-тест отрицательный.
На основании данных КТ и отри-
цательного бактериологического 

и  молекулярно-генетического 
исследований мокроты диагноз 
туберкулеза легких был отверг-
нут в пользу саркоидоза органов 
дыхания второй стадии.
На пятые сутки от момента госпи-
тализации у пациентки появились 
боли в правой подвздошной обла-
сти, тошнота, повышение темпе-
ратуры до 37,3 °C. Осмотр хирур-
гом  – предположительно острый 
аппендицит.
Данные экстренного трансабдоми-
нального ультразвукового исследо-
вания брюшной полости: свобод-
ной жидкости нет.
В течение четырех часов динами-
ческого наблюдения боль не ку-
пировалась. Было принято реше-
ние о выполнении диагностиче-
ской лапароскопии.
В брюшной полости, преимущест-
венно между петлями кишечника, 
интраоперационно выявлено скуд-
ное количество серозного прозрач-
ного выпота. Большой сальник не-
сколько утолщен, на его серозном 
покрове многочисленные плотные 
неправильной формы белесоватые 
образования до 7–8 мм в диаметре. 
Подобные образования также ви-
зуализировались на париетальной 
брюшине по латеральным каналам 
и  на плоскостных спайках в  ма-
лом тазу (рис. 2). Мезентериаль-
ные лимфатические узлы внеш-
не не  увеличены и  не изменены. 
Острой воспалительной патоло-
гии со стороны органов брюшной 
полости не выявлено. Боль купи-

Рис. 1. Саркоидоз второй стадии органов дыхания. Мультиспиральная компьютерная 
томография. Фронтальный скан

Рис. 2. Саркоидозные диссеминаты 
на брюшине. Лапароскопия

Рис. 3. Саркоидозные гранулемы в брюшине. 
Окраска гематоксилин-эозином (100-кратное 
увеличение) 
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рована введением спазмолитиков 
и анальгетиков. Образец экссуда-
та отправлен на  цитологическое 
и бактериологическое исследова-
ние. Выполнена биопсия большого 
сальника и участков париетальной 
брюшины. Таким образом, интра-
операционная картина не позво-
ляла исключить перитонеальный 
канцероматоз, саркоидоз или ту-
беркулез брюшины.
Биоптаты тканей, полученных 
при лапароскопии, фиксирова-
ли в  10%-ном формалине, затем 
обрабатывали по  стандартной 
методике. Гистологические сре-
зы окрашивали  гематоксилином 
и  эозином для обзорной микро-
скопии, по ван Гизону – для выяв-
ления фиброзной ткани и гиали-
ноза, по Цилю – Нильсену – для 
определения кислотоустойчивых 
микобактерий.
При  гистологическом исследо-
вании в  брюшине обнаружены 
очажки гранулематозного воспа-
ления. Гранулемы мелкие, близко 
расположенные, но несливающие-
ся, мономорфные, макрофагаль-
но-эпителиоидные с  единичны-
ми гигантскими многоядерными 
клетками. Некроз и  лейкоциты 
в гранулемах не выявлены. Вокруг 
гранулем сформирован узкий 
ободок из  фиб розных волокон 
с  образованием кольцевидного 
фиброза, что придает гранулемам 
четкие контуры (так называемые 
штампованные гранулемы). При 
окрашивании препаратов по Ци-
лю – Нильсену кислотоустойчивые 
микобактерии не обнаружены. Пе-
рифокально вокруг гранулем лим-
фоидный вал не сформирован, ме-
зотелий на поверхности брюшины 

без реактивных изменений (рис. 3 
и 4). В выпоте преобладали клет-
ки лимфоцитарного ряда, атипич-
ных клеток не зафиксировано. При 
молекулярно-биологическом ис-
следовании нативного материала 
и фрагментов ткани из парафино-
вых блоков методом полимеразной 
цепной реакции ДНК микобакте-
рий туберкулеза не обнаружено. 
Таким образом, у пациентки под-
твержден генерализованный сар-
коидоз с  поражением легких, 
внутри грудных лимфатических 
узлов и брюшины, назначен курс 
терапии глюкокортикостероидами 
с  положительной рентгенологи-
ческой динамикой в течение двух 
месяцев.

Обсуждение
Абдоминальный саркоидоз не име-
ет патогномоничных симптомов 
и может имитировать опухолевые 
или неинфекционные заболевания, 
такие как лимфома, канцероматоз 
брюшины и эндометриоз [11–13]. 
Интраоперационная картина ряда 
редких инфекционных заболева-
ний, в частности абдоминального 
актиномикоза, нетуберкулезных 
микобактериозов и глубоких ми-
козов, схожа с таковой саркоидоза 
брюшины [11–17]. Но  перитоне-
альный саркоидоз следует в пер-
вую очередь дифференцировать 
с  туберкулезным перитонитом, 
причем даже при отрицательных 
результатах туберкулиновых проб 
и  Диаскин-теста [10]. Саркоидоз 
брюшины встречается редко и пра-
ктически всегда входит в структу-
ру генерализованного саркоидоза 
у  молодых женщин в  возрасте 
20–40 лет [2–4, 15]. Из типичных 

морфологических признаков пе-
ритонеального саркоидоза можно 
назвать асцит различного объема 
и  гранулематозные диссеминаты 
на серозном покрове брюшной по-
лости [7, 9, 14–16].
В  рассматриваемом случае кли-
ническая картина полностью 
соответствует демографическому 
профилю генерализованного сар-
коидоза. Первоначально выявлено 
поражение легочной ткани и вну-
тригрудных лимфатических уз-
лов, а через три месяца появились 
первые абдоминальные симптомы, 
которые послужили основанием 
для проведения диагностической 
лапароскопии. Выявленная интрао-
перационная морфологическая кар-
тина могла соответствовать как пе-
ритонеальному канцероматозу или 
туберкулезному перитониту, так 
и саркоидозу брюшины. Поскольку 
туберкулез брюшины не относится 
к орфанным заболеваниям в РФ, его 
следует рассматривать в контексте 
дифференциальной диагностики, 
особенно у молодых пациентов с ле-
гочной патологией и отсутствием 
признаков первичных злокачест-
венных новообразований. 
Саркоидоз отличается доброка-
чественным течением и  хорошо 
реагирует на консервативную те-
рапию. Диагностическое опера-
тивное вмешательство (лапарото-
мия или лапароскопия с биопсией) 
остается единственным способом, 
позволяющим адекватно верифи-
цировать заболевание и своевре-
менно начать лечение.  

Авторы заявляют 
об отсутствии 

конфликта интересов.
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Рис. 4. Саркоидозные гранулемы в брюшине (фрагменты предыдущего рисунка): мономорфные несливающиеся гранулемы без некроза 
и лейкоцитов в центре, четко очерченные, «штампованного» вида, 200-кратное увеличение, окрашивание гематоксилином и эозином 
(А); в гранулемах кислотоустойчивых бактерий не найдено, 1000-кратное увеличение, окрашивание по Цилю – Нильсену (Б); гранулема 
с кольцевидным фиброзом, 400-кратное увеличение, окрашивание гематоксилином и эозином (В); гранулема с кольцевидным фиброзом 
(указан стрелками, фиброзные волокна красного цвета), 400-кратное увеличение, окрашивание по ван Гизону (Г)
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Peritoneal and Respiratory Sarcoidosis: a Rare Clinical Observation
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Sarcoidosis is considered a multisystem in� ammatory disease of unknown etiology. � e lungs and the lymphatic 
system are a� ected in 90% and 30% of cases, respectively. According to the literature, extrapulmonary localization 
of sarcoidosis occurs in 30% of patients, the peritoneal lesion having been noted in less than 1% of cases. 
� e submitted clinical observation describes peritoneal sarcoidosis in combination with respiratory 
sarcoidosis. A 32-year-old patient without any clinical manifestations of the disease, but with X-ray signs 
of a disseminated process in the lungs and an increase in intra-thoracic lymph nodes, was performed diagnostic 
laparoscopy for suspected acute appendicitis. � e macroscopic intraoperative image was regarded as peritoneal 
carcinomatosis. � e � nal diagnosis was veri� ed a¥ er a complete histological examination of peritoneal 
and omentum biopsies – sarcoid granulomas were de� ned. � is clinical example shows the need for mandatory 
histological research in simulating each other diseases (granulomatosis of infectious and non-infectious nature 
and tumor dissemination) with peritoneal lesions, no matter how rare they are considered.

Key words: sarcoidosis, peritoneum, carcinomatosis, biopsy, tuberculosis
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