
488	    Proceedings of the National Academy of Sciences of Belarus. Medical series, 2019, vol. 16, no. 4, pp. 488–498	

ISSN 1814-6023 (Print)                                                        
ISSN 2524-2350 (Online) 

АГЛЯДЫ
REVIEWS

УДК 616-002.182                                                               	 Поступила в редакцию 02.11.2018
https://doi.org/10.29235/1814-6023-2019-16-4-488-498                                             	 Received 02.11.2018

Л. К. Суркова1, Г. Л. Бородина2, Н. С. Шпаковская14 

1Республиканский научно-практический центр пульмонологии и фтизиатрии, Минск, Республика Беларусь  
2Белорусский государственный медицинский университет, Минск, Республика Беларусь

САРКОИДОЗ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ: ИММУНОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ  
И ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРОБЛЕМЫ

Аннотация. Изучена проблема лечения больных саркаидозом органов дыхания на современном этапе. Рассма-
триваются аспекты иммунопатогенеза саркоидоза. Акцентируется внимание на вариабельности клинико-морфоло-
гических проявлений и целесообразности выделения клинико-морфологических фенотипов саркоидоза.

При дифференциальной диагностике туберкулеза и саркоидоза рекомендуется проводить комплексное исследо-
вание биоптатов, включающее морфологическое изучение и молекулярно-генетическое тестирование на микобакте-
рии туберкулеза. Негативный результат молекулярно-генетического анализа тканевого субстрата повышает точность 
и достоверность морфологической верификации саркоидоза.
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RESPIRATORY SARCOIDOSIS: IMMUNOPATHOGENETIC ASPECTS AND DIAGNOSTIC PROBLEMS

Abstract. The analysis of the state of the problem on the sarcoidosis of the respiratory organs at the present stage has 
been carried out. The aspects of sarcouidosis immunopathogenesis are considered. Attention is focused on the variability  
of clinical and morphological manifestations and the expediency of identifying clinical and morphological phenotypes  
of sarcoidosis.

In the differential diagnosis of tuberculosis and sarcoidosis, a comprehensive study of biopsy specimens is recommended, 
including a morphological study and a molecular study for mycobacterium tuberculosis. The negative result of a molecular 
study of a tissue substrate improves the accuracy and reliability of morphological verification of sarcoidosis.
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Введение. На протяжении последних десятилетий во всем мире и в Республике Беларусь в частности 
отмечается неуклонный рост заболеваемости и распространенности саркоидоза органов дыхания 
[1–4], причем динамика патоморфоза этой патологии имеет отрицательную тенденцию [5].

Проблема саркоидоза сохраняет свою актуальность до настоящего времени: остается невыяснен-
ной причина заболевания, до конца не обоснована современная стратегия лечения саркоидоза, не пред-
ложено принципиально новых методов терапии [6]. 

Саркоидоз – это полисистемное заболевание неизвестной этиологии, которое характеризуется 
развитием эпителиоидно-клеточных гранулем в различных органах и тканях (главным образом  
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в легких и лимфатических узлах средостения) [7–9] и нарушением нормальной архитектуры пора-
женного органа [1, 10–12]. 

Доказательств того, что патология при саркоидозе связана с активным инфекционным процессом 
либо с реактивацией туберкулеза, равно как и с аутоиммунным процессом, не получено. Для сар- 
коидоза характерно отсутствие контагиозности и эпидемического распространения. По официаль-
ным статистическим данным, заболеваемость саркоидозом в Республике Беларусь за 15 лет (с 1997 г. 
по 2012 г.) увеличилась с 4,1 до 8,0 на 100 тыс. населения. Увеличение заболеваемости саркоидозом 
связано как с улучшением диагностики вследствие широкого внедрения в практику методов мало- 
инвазивной эндоскопической и хирургической биопсии, так и с истинным ростом заболеваемости  
[3, 5, 10]. 

Вероятность возникновения, течение и прогноз саркоидоза обусловлены многими факторами [3, 
9]. Допускаются два возможных пути развития саркоидоза: возникновение гранулем обусловлено 
либо некими неизвестными агентами (частицами), либо является следствием генетически детерми-
нированного процесса на фоне измененной иммунной реактивности [7, 13].

Роль генетических факторов. Генетические факторы играют важную роль в предрасположен-
ности к болезни и в ее течении. Считается, что развитие гранулематозного воспаления обусловлено 
преимущественно генетически детерминированной восприимчивостью к антигену [14]. Вероятность 
возникновения и тяжесть течения саркоидоза связана с генами гистосовместимости HLA. Ген HLA 
LQBA*0201-DRB1*-0301 ассоциирован с рецидивирующим течением, ген HLA DQB1*0602-DRB1*15010 
характерен для хронического активного течения саркоидоза [15–17], ген HLA CDQB1*11 – для внеле-
гочного саркоидоза [15, 16, 18]. Показана возможность ассоциации между полиморфизмом генов фак-
тора некроза опухоли и восприимчивостью к болезни и ее прогнозом. Установлено, что наличие ал-
леля TNF-A2 защищает от тяжелого течения саркоидоза, тогда как присутствие аллеля TNF-B1 
повышает риск развития заболевания [19].

Морфология гранулемы при саркоидозе. Гранулема при саркоидозе является иммунной, так 
как в ней происходят иммунные реакции, направленные на элиминацию персистирующего мало де-
градирующего, пока неустановленного антигена [14, 20]. Гранулема при саркоидозе состоит из акти-
вированных и трансформированных макрофагов, таких как эпителиоидные клетки, а также из акти-
вированных СD4+ и CD8+ клеток [21, 22]. 

Современные литературные данные свидетельствуют, что соотношение клеток в саркоидной 
гранулеме может варьироваться. Выделяют эпителиоидно-клеточные, гигантоклеточные, эпителио-
идно-лимфоцитарные гранулемы, гранулемы с парциальным фиброзом, иногда напоминающие ами-
лоид, гиалинизирующиеся гранулемы [13].

При иммуногистохимическом исследовании выявлено, что СD4+ клетки экспрессируют маркеры 
активации (HLA-DR ,VLA-1) и CD-25 (IL-2R) и располагаются преимущественно во внутренних зо-
нах гранулемы. CD8+ лимфоциты (супрессорно-цитотоксические) локализованы в наружных зонах 
гранулемы, 80 % фибробластических элементов по периферии гранулемы имеют миофибробласти-
ческую природу и экспрессируют гладкомышечный актин (αSMA) [20]. 

Высокая тканевая экспрессия фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) в легочной ткани рассма-
тривается как маркер активности и эффективности терапии при системном саркоидозе [23].

Морфологические проявления гранулематозного воспаления при саркоидозе определяются гене-
тически обусловленными особенностями иммунного ответа [24].

Иммуногенетическая концепция патогенеза саркоидоза. Генеральная концепция иммунопа-
тогенеза саркоидоза заключается в воздействии триггера в виде саркоид-ассоциированного антигена 
(микроб?) – органического и неорганического агента, который захватывается макрофагом и с уча-
стием хемокинов (IP-10 и RANTES) презентует антиген Т-клеткам [25]. Из микробных триггеров до-
казанной считается потенциальная роль микобактерий туберкулеза [26]. Активированные макрофаги 
продуцируют провоспалительные цитокины и хемокины [27–30]. Гранулема образуется в результате 
взаимодействия медиаторов и плохо деградируемого и персистирующего антигена. Т-клетки, экс-
прессирующие α,β+ TCR-рецепторы, распознают молекулы HLA (главного комплекса гистосовме-
стимости) и передают информацию на антигенпрезентирующие клетки. С презентацией антигена 
связана олигоклональная экспансия α,β СD+ клеток, поляризация иммунного ответа в сторону Th-1 
профиля (Th-17). Одновременно имеют место дефицит регуляторных Т-клеток, снижение экспрес- 
сии транскрипционного фактора Foxp3. В легких аккумулируются главным образом СD4+ Т-клетки, 
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активация которых увеличивает экспрессию IL-2R и HLA-DR и продукцию высокого уровня Th-1 
цитокинов (ИЛ-2, ИНФ-γ) [31, 32]. Указанные цитокины обеспечивают преимущественное развитие 
клеточного иммунного ответа. При участии ИНФ-γ и ФНО-α происходит формирование эпителио-
идно-клеточной гранулемы. Основную роль в патогенезе саркоидоза играют ИНФ-γ и клетки Th-1  
и Th-17 [32]. Th-2 продуцируют цитокины ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-10, ИЛ-13, которые отвечают за развитие 
гуморального ответа, а также снижают регуляцию таких хемокинов, как IP-10 и RANTES, которые 
являются важными в активации Т-клеток. В случае изменения Th-1 профиля на Th-2 цитокиновый 
паттерн увеличивается в сторону продукции цитокина ИЛ-4, который не только является хемоаттрак
тантом для фибробластов, но и стимулирует эти клетки и продукцию компонентов экстрацеллюляр-
ного матрикса, что ведет к развитию фиброза [33].

У больных саркоидозом легких развитие и прогрессирование фиброза легких происходит на 
фоне смещения равновесия цитокинов Th-1/Th-2 в сторону Th-2, что проявляется увеличением соот-
ношения ИЛ-4/ИЛ-2 в периферической крови [34–36]. Один из важнейших регуляторных цитокинов, 
поддерживающих баланс между Th-1 и Th-2, является ИЛ-12, который продуцируется макрофагами. 
ИЛ-12 увеличивает количество Th-1, помогая хозяину защититься от микроорганизма, который кон-
тролируется клеточным иммунным ответом.

Другой важный регуляторный компонент – ИНФ-γ, который подавляет функционирование Th-2. 
Иммунный ответ по Th-1 профилю происходит с продукцией ИЛ-12 активированными макрофагами 
и с продукцией ИНФ-γ Т-клетками. В свою очередь Th-2 могут продуцировать ИЛ-10, который явля-
ется супрессивным интерлейкином и подавляет функцию Th-1.

Характеристика фиброза. Фиброз при саркоидозе фокусируется вокруг гранулем и ассоцииру-
ется с активацией фибробластов и продукцией компонентов экстрацеллюлярного матрикса, таких 
как фибронектин и коллаген. Важную роль в стимулировании фибробластов к пролиферации и про-
дукции компонентов экстрацеллюлярного матрикса играют макрофаги. В развитии фиброза уча-
ствуют трансформирующий ростовой фактор (TGFβ), тромбоцитарный (PDGF) и инсулиноподобный 
(IGF) ростовые факторы и гранулоцитарный колониестимулирующий фактор (GM-СSF) [33].

Многие публикации последних лет посвящены изучению патогенеза, роли генетических факто-
ров и оценке значимости ферментов и биомаркеров при саркоидозе. 

Установлено, что компоненты, приводящие к формированию гранулем, обладают свойствами 
амилоида и приона [6, 10]. Большое количество амилоида приводит к образованию саркоидных гра-
нулем и определяет дальнейший механизм хронического течения саркоидоза. 

Уровень фиколина-3, способного распознавать некоторые бактерии, в сыворотке крови больных 
саркоидозом был достоверно ниже, чем у здоровых лиц, что указывало на участие этих веществ  
в патогенезе саркоидоза [37]. Установлено, что активная форма саркоидоза обусловлена низкими зна-
чениями витамина Д (25-гидроокси-холекальциферол) в сыворотке крови [38]. 

Показана значимость уровня хитотриозидазы в сыворотке крови как маркера тяжести течения 
саркоидоза, поскольку ее информативность в 3 раза выше активности ангиотензинпревращающего 
фермента [38]. 

Постоянно обсуждаемым остается вопрос о потенциальной связи саркоидоза и туберкулеза [10]. 
Согласно результатам проведенных ранее исследований, на наличие связи саркоидоза и туберкулеза 
указывают выявленные у 51,1 % больных саркоидозом зернистые формы микобактерий туберкулеза 
и их L формы (в крови, мокроте и бронхоальвеолярном смыве) [39].

Каждая гранулема при саркоидозе проходит несколько стадий развития. Большинство отечест
венных авторов выделяют три стадии развития саркоидной гранулемы: пролиферативную (гиперпла-
стическую), гранулематозную, фиброзно-гиалинозную [40]. В биоптатах можно обнаружить грану-
лемы на разных стадиях развития.

При саркоидозе в 35 % случаев возможно развитие центрального некроза [41], который расцени-
вается как фибриноидный в отличие от казеозной некротизации туберкулезных бугорков [7, 41].

Соответствия между лучевыми стадиями саркоидоза как болезни и морфологическими стадиями 
развития гранулемы не установлено [13, 41]. Саркоидоз органов дыхания характеризуется многооб-
разием клинических проявлений с гетерогенным исходом: со спонтанной регрессией, регрессией на 
фоне лечения, стабилизацией состояния (спонтанная или индуцированная) или прогрессированием, 
волнообразным течением, рецидивом и обширными фиброзными изменениями, постгранулематоз-
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ным фиброзом, что важно для выделения клинических фенотипов, прогноза и оценки эффективно-
сти лечения [13, 42]. Развивающийся фиброз затрудняет диагностику саркоидоза. 

В последние годы отмечаются отрицательные тенденции в динамике патоморфоза саркоидоза, 
что проявляется атипичной картиной саркоидоза органов дыхания с частыми осложнениями, неэф-
фективностью гормональной терапии, более редкой спонтанной регрессией и все более частым реци-
дивирующим и прогрессирующим течением заболевания [5]. 

Факторы риска. Важным является установление факторов риска, ассоциированных с рецидиви-
рующим течением саркоидоза. Показатель рецидивов варьируется от 13 до 75 % [43, 44], при этом 
рецидивы отмечаются в сроки от 1 мес. до 1 года после снижения или прекращения терапии [9, 43, 45].

Наиболее информативными прогнозирующими предикторами рецидивирующего течения сарко-
идоза органов дыхания являются сочетание второй стадии заболевания с женским полом и возрас-
том старше 41 года, наличие ожирения и остеопороза или третьей стадии саркоидоза [46]. А. А. Зай-
цев с соавт. [47] выделяют следующие критерии риска рецидивирующего течения саркоидоза: 
возраст старше 35 лет, наличие клинических проявлений, фиксированной жизненной емкости легких 
<85 % от должной величины и терапия глюкокортикостероидами в анамнезе. По данным А. М. Тит-
ковой [48], рецидивирующий вариант течения саркоидоза с ускоренным развитием фиброза отмеча-
ется у 11 % пациентов. 

По мнению D. Valeyre с соавт. [14], саркоидоз чаще всего является активным, о чем свидетель-
ствуют данные F-фтордезоксиглюкоза-позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ), при этом серий-
ная спирометрия считается самым надежным критерием эволюции заболевания. Следует отметить, 
что одним из факторов риска, связанных с высокой частотой рецидива саркоидоза, является исполь-
зование кортикостероидов в анамнезе [43, 49]. Выживаемость пациентов с легочным саркоидозом 
может быть представлена интегрированным алгоритмом, основанным на оценке легочной функции 
и данных компьютерной томографии [14].

В качестве критерия для определения прогрессирования заболевания предложен растворимый 
рецептор ИЛ-2, который рассматривается как маркер активности саркоидоза [50–52]. Ранее доступ-
ные маркеры активности саркоидоза, такие как сывороточный ангиотензинпревращающий фермент, 
сканирование с галлием-64, показатели бронхоальвеолярного лаважа, в настоящее время не являют-
ся критериями предсказуемых рецидивов саркоидоза. Многие рецидивы саркоидоза на самом деле 
представляют собой хроническое заболевание, которое было подавлено иммунодепрессией, но ре-
миссия при этом не достигалась [9]. По мнению ряда авторов, обострения легочного саркоидоза до-
вольно распространены и отмечаются у более чем одной трети пациентов [14, 53]. 

В литературе очень мало сообщений относительно факторов риска, диагностики и лечения обо-
стрений саркоидоза [53]. До настоящего времени не обнаружено надежных прогностических биомар-
керов [26]. Поэтому внимание к диагностике острых обострений легочного саркоидоза и улучшению 
качества лечения пациентов остается актуальным [12].

Методы диагностики, включая молекулярно-генетические методы дифференциальной диа-
гностики. Высокочастотная компьютерная томография (ВКТ) является более точной по сравнению 
с рентгенографией органов грудной клетки для выявления активности аномальных структур легких 
и обеспечения их всестороннего обзора [54]. ВКТ позволяет точно дифференцировать обратимые  
и необратимые изменения в легких, что является краеугольным камнем прогнозирования течения 
заболевания.

По мнению А. М. Титковой [48], более точно оценить активность саркоидоза позволяет биопсия 
легких и других органов.

Наиболее часто используемым методом диагностики саркоидоза является трансбронхиальная 
биопсия (ТББ) легких и внутригрудных лимфатических узлов. Информативность ТББ при саркоидо-
зе колеблется в значительных пределах – от 40 до 70 % [55–57].

В исследованиях многих авторов показано, что с увеличением числа биоптатов (не менее 5–6) 
информативность ТББ возрастает [55, 57–59].

В последнее время среди малоинвазивной эндоскопической биопсии легкого и внутригрудных 
лимфатических узлов доминирует метод трансбронхиальной игольной аспирации под контролем эн-
добронхиального УЗИ [10].

Ряд авторов считают, что при отрицательных результатах морфологического исследования ТББ 
легочной ткани и атипичной клинико-рентгенологической симптоматике целесообразно проводить 
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видеоассистированную торакоскопию с одновременной биопсией легочной ткани и увеличенных 
лимфатических узлов средостения [55].

На сегодняшний день видеоторакоскопия является самой информативной малоинвазивной диа-
гностически точной процедурой. Ряд авторов сообщают, что результативность гистологического ис-
следования при саркоидозе довольно высока – до 90,4 % [56].

В клинической практике врачи чаще всего действуют в соответствии с международным соглаше-
нием по саркоидозу, согласно которому диагностика саркоидоза основана на трех хорошо известных 
критериях: 1) наличие хорошо сформированной гранулемы при исследовании биопсийного мате- 
риала; 2) наличие соответствующих саркоидозу клинических и лучевых проявлений заболевания;  
3) исключение других причин гранулематозных заболеваний [60]. 

В клинической практике эти критерии трудно реализовать, поэтому имеет место как гипо-, так  
и гипердиагностика саркоидоза [12]. 

Морфологическая диагностика саркоидоза базируется на структурно-клеточной специфичности 
саркоидной гранулемы. Для гистологической верификации диагноза саркоидоза важно предоставле-
ние морфологу сведений о наличии соответствующих саркоидозу клинических и рентгенологиче-
ских проявлений заболевания, одновременное исследование разных биоптатов (легкие, внутригруд-
ные лимфатические узлы) и исключение других заболеваний, вызывающих сходные морфологические 
проявления.

Известно, что на разнообразные этиологические факторы макроорганизм может реагировать  
в значительной степени однотипными морфологическими реакциями с образованием гранулем. Диф-
ференциальная диагностика саркоидоза на морфологическом субстрате представляется сложной зада-
чей, так как саркоидоз следует дифференцировать с большим количеством заболеваний и все извест-
ные причины гранулематозного воспаления должны быть исключены [7]. Гранулемы, разнообразные 
по своему гистогенезу и эволюции, формируются при туберкулезе, микобактериозе, бруцеллезе, 
сапе, туляремии, сифилисе, грибковой и некоторых паразитарных инвазиях, при пневмокониозе, изо-
лированных и сочетанных с туберкулезом заболеваниях соединительной ткани, болезни Вегенера, 
злокачественных заболеваниях и различных патологиях, развивающихся на фоне врожденного и при-
обретенного иммунодефицита [13, 41]. 

Несмотря на различия морфологической структуры туберкулезной и саркоидной гранулемы,  
в 15,0 % случаев возникают затруднения в точной морфологической верификации диагноза [13, 41]. 
Ввиду трудности выполнения дифференциальной диагностики требуется комплексный подход с при-
менением дополнительных методов исследования биопсийного материала. Полученные образцы тка-
ни могут быть использованы для молекулярно-генетического и иммуногистохимического исследо-
ваний. Окраска срезов на кислотоустойчивые микобактерии (КУБ) по Цилю–Нильсену не разрешает 
диагностические проблемы, так как КУБ не выявляются даже в заведомо туберкулезной гранулеме. 
Полученные нами негативные результаты в отношении ДНК МБТ в биоптатах легких (n = 30) при 
молекулярно-генетическом исследовании являлись дополнительным критерием дифференциальной 
диагностики саркоидоза и туберкулеза на морфологическом субстрате. При ретроспективном анали-
зе биопсийного материала, поступившего в Республиканский консультативный фтизиопульмоноло-
гический центр ГУ «РНПЦ пульмонологии и фтизиатрии» за период 2015–2017 гг., у большой груп-
пы пациентов (n  =  296) выявлены морфологические особенности саркоидоза, наиболее четко 
проявившиеся в последние годы: частое развитие некрозов (у 32,7 % пациентов), причем не только  
в центре, но и вне гранулем или одновременно в центре и вне гранулем; раннее развитие фиброзиро-
вания и гиалиноза гранулем; сочетание как свежих, так и фиброзирующихся и гиалинизирующихся 
гранулем, гранулем с дистрофическими изменениями эпителиоидных клеток; частое сочетание руб-
цово-склеротических изменений со свежими гранулемами; преобладание фиброзно-гиалинозных из-
менений над объемом гранулематозного компонента (в 30,4 % случаев) и развитие саркоидоза с вы-
раженными фиброзными изменениями. 

А. М. Титковой [48] установлены морфологические критерии активности и прогноза заболева-
ния: лимфогистиоцитарная инфильтрация (р < 0,001), некротизирующийся гранулематозный васку-
лит, преобладание в гранулемах эпителиоидных клеток (р  <  0,001) и гранулем в стенке бронха 
(р < 0,05).

Диагностика саркоидоза осложняется его неоднородностью, а следовательно, подходы к лечению 
должны основываться на различных его фенотипах [5, 26]. 
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На основании клинико-морфологических и иммунологических исследований выделено два вари-
анта течения саркоидоза: 1) вариант с выраженными клиническими проявлениями, преобладанием 
гранулематоза и преимущественно клеточных иммунологических реакций; 2) вариант со скудной 
клинической симптоматикой, выраженным фиброзом и преобладанием гуморальных иммунологи-
ческих реакций [61].

При саркоидозе с минимальными фиброзными изменениями отмечаются высокая местная актив-
ность клеточных иммунных реакций, определяющих эффективность элиминации антигенного сти-
мула и выраженность клинических проявлений, а при саркоидозе с выраженными фиброзными 
изменениями – низкая активность иммунных реакций и отсутствие клинических проявлений. Счи-
тается, что гиперпластическая и гранулематозная стадии являются выражением нарастания напря-
женности клеточного иммунитета, а фиброзные и гиалинозные изменения – морфологическим при-
знаком наступления фазы иммунологического истощения [13]. Е. В. Гончарова [62] на основании 
объективной морфометрической оценки гранулематозного воспаления в лимфатических узлах и лег-
ких и данных корреляционного анализа выделила тканевые реакции при саркоидозе, коррелиру- 
ющие с клиническими особенностями течения заболевания: с минимальным фиброзом и высокой 
местной активностью; с выраженным фиброзом и низкой местной активностью. Показано, что ткане-
вые реакции с минимальным фиброзом характеризовались высокой объемной плотностью грануле-
матоза и низкой фиброза, крупными гранулемами с высоким содержанием в них гигантских много- 
ядерных клеток. Тип тканевой реакции с выраженным фиброзом отличался распространенными фи-
брозными изменениями, мелкими размерами гранулем и низким содержанием в них гигантских 
многоядерных клеток.

Структура легких при саркоидозе нарушается в результате гранулематозного воспаления, альвео
лита, бронхиолита и склеротических изменений. При прогрессировании саркоидоза происходит ре-
моделирование легочной ткани, но только в 20–25 % случаев развивается глубокое ремоделирование 
[20]. Отсутствие в большинстве случаев глубокого ремоделирования легочной ткани обусловлено 
невысокой продукцией матриксной металлопротеиназы (ММР) на фоне относительного повышения 
тканевого ингибитора металлопротеиназы-1 (TIМР-1), пролиферацией клеток гранулемы и макрофа-
гов в зоне альвеолита и бронхиолита [63]. Показано, что степень экспрессии факторов роста, апопто-
за, ММР и TIМР различна при разных клинико-морфологических вариантах саркоидоза [20].

При саркоидозе отмечается рост смертности от хронической респираторной недостаточности, ле-
гочной гипертензии, что связано с множественными механизмами и дополнительной инфекцией [14]. 
Легочная гипертензия признана значимым осложнением саркоидоза и в последнее время стала пред-
метом дальнейших исследований. 

Заключение. В последние десятилетия наблюдается рост заболеваемости саркоидозом органов 
дыхания во всем мире и в Республике Беларусь. До настоящего времени остается невыясненной при-
чина заболевания, отмечается вариабельность морфологических проявлений этой патологии, обсуж-
дается вопрос о вероятности патоморфоза саркоидоза, отсутствуют терапевтические рекомендации в 
отношении новых методов лечения. Предметом дальнейших исследований являются: уточнение им-
муногенетических механизмов патогенеза, выявление новых маркеров активности, обострения, про-
гноза болезни и факторов риска развития саркоидоза, клинико-морфологические сопоставления и 
выделение клинико-морфологических фенотипов. С учетом появления новых высокоточных диагно-
стических технологий и современных научных знаний по проблеме саркоидоза новыми инновацион-
ными направлениями в решении этой важной проблемы являются: разработка научно обоснованной 
программы ранней диагностики саркоидоза, новые подходы к лечению и тактике ведения пациентов 
с этой патологией.
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