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Саркоидоз – это системное заболевание неясной этиологии с вариабельными проявле-
ниями, характеризующееся образованием неказеозных гранулём. Наиболее часто заболе-
вание поражает легкие, однако возможно вовлечение и других органов [2, 3]. В патогене-
зе саркоидоза ключевую роль играют факторы внешней среды и генетическая предрас-
положенность [2]. Ряд генетических факторов ассоциирован с развитием определённых
фенотипов заболевания [3]. Ангиотензинпревращающий фермент (АПФ) используется в
качестве маркера активности гранулематозного процесса, однако его изолированное опре-
деление обладает недостаточной диагностической специфичностью, что обуславливает це-
лесообразность применения методов фенотипирования АПФ [1].

Целью исследования являлась оценка взаимосвязи фенотипирования АПФ и генети-
ческих полиморфизмов с органоспецифическими поражениями и распространённостью
саркоидоза.

В исследование включено 85 пациентов с саркоидозом: с распространённым (n=45) и
нераспространённым (n=45) вариантом заболевания. Группа распространённого саркои-
доза дополнительно разделена на подгруппы по поражённым органам. Проведено фено-
типирование АПФ с оценкой активности по субстратам ZPHL и HHL, конформационного
фингерпринтинга с моноклональными антителами, а также генотипирование полимор-
физмов генов ACE, IL1B, IL-6, NOS3, TNF, AGTR1, AGTR2, AGT, MTHFR и PAI-1.

Выявлены специфические молекулярные паттерны при поражении кожи (повышение
9B9/HHL), ЦНС (повышение 1G12/9B9), селезенки (повышение FAPGG) и мышц (по-
вышение 1G12 и 1G12/9B9). Распространённый вариант саркоидоза коррелирует с более
высокой клинической активностью заболевания, ассоциирован с GG-аллелем IL1B и GA-
аллелем AGTR2, нераспространённый — с AA-аллелем IL1B и GG-аллелем AGTR2. При
поражении кожи в 100% случаев встречался GA-аллель AGTR2, при саркоидозе почек
— GA-аллель TNF, при поражении печени — AC-аллель AGTR1. Наиболее выраженные
генотипические ассоциации зафиксированы при поражении сердца: Tc-аллель AGT, GA-
аллель TNF, AC-аллель AGTR1 и GA-аллель AGTR2.

Полученные данные могут служить основой для стратификации пациентов, прогнози-
рования течения заболевания и разработки персонализированных терапевтических стра-
тегий при саркоидозе.
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