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Саркоидоз – редкое мультисистемное заболевание, которое может сопутствовать другим аутоиммунным 
болезням в 17,6% случаев. Несмотря на то, что в патогенезе и ревматоидного артрита, и саркоидоза ключе-
вую роль играет дефект Т-клеточного звена иммунитета, их сочетание встречается крайне редко. Выбор 
терапии у пациентов с коморбидной патологией всегда представляет определенные сложности. В данной 
статье 
рассмотрен сложный случай подбора терапии для пациентки с сочетанием ревматоидного артрита и саркои-
доза, который дебютировал на фоне терапии ритуксимабом. Помимо сочетания двух аутоиммунных заболе-
ваний, выбор терапии для данной пациентки был затруднен в связи с наличием вторичного иммунодефици-
та и непереносимостью основных базисных противовоспалительных препаратов. 
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COMBINATION OF RHEUMATOID ARTHRITIS AND SARCOIDOSIS, WHICH HAD OCCURRED 
DURING RITUXIMAB THERAPY, COMPLICATED SECONDARY IMMUNODEFICIENCY  

AND INTOLERANCE TO THE MAIN BASIC DRUGS: CASE REPOST AND LITERATURE REVIEW

Oksana A. Golovina, Natalia V. Demidova, Anna V. Alekseeva

Sarcoidosis is a rare multisystem disease which may accompany various autoimmune diseases in 17,6% cases. Despite 
of the fact that T-cell immunity impairments play a key role in these two conditions, their combination is extremely 
rare. It is difficult to choose therapy for patients with coexisted diseases, and it is even harder in case of comorbid 
pathology. In this article we considered a complicated case of treatment patient with a coexistence of rheumatoid 
arthritis and sarcoidosis, which had occurred during rituximab therapy. In addition to the combination of two 
autoimmune diseases, the selection of therapy for this patient was complicated by secondary immunodeficiency and 
intolerance to the main basic drugs.
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Саркоидоз – мультисистемное грану-
лематозное заболевание, которое встречается 
с частотой 22–47 случаев на 100 000 населе-
ния и относительно редко сочетается с дру-
гими аутоиммунными болезнями [1–4]. В ис-
следовании C.H. Wu и соавт., в которое вошли 
11 237 пациентов с саркоидозом, в 17,6% слу-
чаев он сочетался с другой аутоиммунной па-
тологией, включая аутоиммунный тиреоидит 
(11,6%), синдром Шёгрена (1,54%), анкило-
зирующий спондилит (3,64%) [2]. Сочетание 
саркоидоза и ревматоидного артрита (РА) 
встречается крайне редко [5, 6]. В то же вре-
мя у пациентов с РА, получающих ингибито-
ры фактора некроза опухоли α (ФНО-α), сар-
коидоз развивается чаще [7, 8]. Однако нам 
не удалось найти сообщений о его возникно-
вении на фоне терапии ритуксимабом. 

Учитывая, что и РА, и саркоидоз от-
носятся к аутоиммунным заболеваниям, 
в патогенезе которых ключевую роль играет 

дефект Т-клеточного звена иммунитета, пред-
принимались попытки найти общие меха-
низмы патогенеза. В ряде исследований было 
обнаружено, что вдыхание силикатной пыли 
является фактором риска развития как РА, 
так и саркоидоза. Однако силикаты повы-
шают риск и других заболеваний, включая 
системный склероз и системную красную 
волчанку [9–11]. При РА и саркоидозе не вы-
явлено и особой общей генетической пред-
расположенности, в частности наличие 
HLA-DR4 является фактором риска разви-
тия многих других аутоиммунных заболеваний 
[9, 10, 12, 13]. В патогенезе саркоидоза, поми-
мо Т-клеточного звена иммунитета, также 
принимают участие и В-клеточные механиз-
мы [14–17]. Патогенетическая роль В-клеток 
при активном саркоидозе подтверждается 
низким количеством циркулирующих клеток 
памяти, увеличением содержания переход-
ных В-клеток и интерлейкина (ИЛ) 10 [18], 
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Таблица 1. Эффективность ингибиторов ФНО-α при саркоидозе

Препарат Ссылка и вид исследования Особенности выборки Конечные точки Результаты

Инфликсимаб

Saleh S. и соавт [25]  
Клиническое исследование

Гистологически подтвер-
жденный хронический муль-
тисистемный саркоидоз

Клиническая оценка приме-
нения инфликсимаба в дозе 
3 мг/кг

Влияние на кожные и легочные клиниче-
ские проявления, нейросаркоидоз, лим-
фатические узлы

Baughman R.P. и соавт. [26] 
Клиническое исследование

Пациенты с сохраняющими-
ся симптомами саркоидоза

Клиническая оценка приме-
нения инфликсимаба в дозе 
5 мг/кг в течение 12 нед.

Отмечалось уменьшение lupus pernio, 
улучшение жизненной емкости легких 
на 26% от исходной

Инфликсимаб, 
адалимумаб, 
этанерцепт, 
цертолизумаб-
пэгол

Jamilloux Y. и соавт. [27] 
Ретроспективное мультицен-
тровое исследование

Гистологически подтвер-
жденный саркоидоз. 
Производилась замена 
одного препарата на другой 
в процессе исследования; 
доза ГК во время лечения 
также не была стабильной. 

Оценка клинического 
эффекта по ePOST после 
12 мес. лечения ингибитора-
ми ФНО-α 

Клинический эффект отмечали у 64% 
пациентов. Значимый эффект, согласно 
ePOST, отмечался со стороны нервной 
системы, верхних дыхательных путей, 
сердца, кожи. Эффект на легкие был кли-
нически не значимым. У большинства 
пациентов удалось снизить дозу ГК

что нашло подтверждение и в работах отечественных ис-
следователей [19].

Несмотря на схожесть патогенетических процессов 
при саркоидозе и РА, клинические проявления, в частно-
сти, суставного синдрома у них различаются. При сарко-
идозе чаще вовлекаются суставы нижних конечностей – 
голеностопные, коленные [20, 21] – в виде хронического 
олигоартрита с теносиновитами [20, 22]. Поражение мел-
ких суставов чаще развивается по типу артропатии Жаку 
[23]. В отличие от РА, для саркоидоза характерно формиро-
вание внутрикостных кистовидных образований, а не эро-
зий [22, 24]. 

При неэффективности или непереносимости син-
тетических базисных противовоспалительных препаратов 
(БПВП) как при серонегативном РА, так и при саркоидозе, 
согласно отечественным и зарубежным клиническим реко-
мендациям, показано назначение генно-инженерных био-
логических препаратов (ГИБП) и прежде всего ингибито-
ров ФНО-α. 

Препаратами с наиболее широкой доказательной ба-
зой при саркоидозе являются инфликсимаб [25–31] и ада-
лимумаб [32–37]. Голимумаб не оказал значимого влияния 
на течение хронического легочного саркоидоза по дан-
ным рандомизированного испытания, что авторы этого 
исследования объясняют недостаточной дозой препарата 
и необходимостью перерасчета дозы в зависимости от ин-
декса массы тела [38]. Этанерцепт существенно не повлиял 
ни на легочные проявления саркоидоза [39], ни на увеит, 
связанный с этим заболеванием [40].

Более подробные сведения об особенностях выборки 
пациентов и результатах, по которым оценивали эффек-
тивность ингибиторов ФНО-α при саркоидозе, представ-
лены в таблице 1.

На фоне терапии саркоидоза ингибиторами ФНО-α 
описаны случаи возникновения люпус эритематоза [37] 
и инфекционных осложнений, причем частота их развития 
при саркоидозе была выше, чем при других аутоиммунных 
заболеваниях [27, 41, 42]. Случаев ухудшения течения сар-
коидоза на фоне терапии не отмечено. Назначая ингибито-
ры ФНО-α, необходимо учитывать, что их использование 
в качестве монотерапии чаще приводит к вторичной неэф-
фективности [43]. 

Имеются единичные сообщения о положительном 
эффекте анти-В-клеточной терапии моноклональными 
антителами к CD20 (ритуксимаб) у пациентов с саркои-
дозом при неэффективности ингибиторов ФНО-α [44–
51], но в открытом клиническом испытании ритуксимаб 
не оказал существенного влияния на результат 6-минут-

ного теста ходьбы, и только у 50% пациентов увеличи-
лась форсированная жизненная емкость легких, в связи 
с чем исследователи сделали вывод о его неэффективности 
при саркоидозе [46]. 

В настоящее время продолжается изучение эффек-
тивности применяемых у больных ревматоидным артри-
том ГИБП в лечении саркоидоза, при котором назначение 
этих препаратов патогенетически обосновано. Завершено 
исследование DRKS00011660 ABASARC, в котором изуча-
лась целесообразность использования абатацепта при реф-
рактерном легочном саркоидозе, однако его результаты 
пока не опубликованы. Продолжаются проспективные ис-
следования эффективности тофацитиниба при саркоидозе 
NCT03910543 и NCT03793439.

В настоящей работе мы представляем случай ред-
ко встречающегося сочетания РА и саркоидоза, кото-
рый развился на фоне терапии ритуксимабом, а также 
описываем особенности и сложности выбора патогене-
тической терапии.

Пациентка Я., 51 год, поступила в ФГБНУ НИИР 
им. В.А. Насоновой в августе 2020 г. с жалобами на боль 
воспалительного ритма и симметричную припухлость мел-
ких суставов кистей и стоп, коленных, лучезапястных, пле-
чевых, голеностопных суставов, утреннюю скованность 
в течение 40 мин, повышение температуры тела до 37,5 °С 
по вечерам.

Больна с 13 лет, когда впервые стали беспокоить боли 
в суставах, утренняя скованность. Тогда же, со слов паци-
ентки (медицинская документация не представлена), по ме-
сту жительства был установлен диагноз серонегативного РА 
и начата терапия. За время лечения принимала преднизолон 
до 30 мг/сут. в сочетании с делагилом в течение 7 лет (от-
менен в связи с недостаточным эффектом), метотрексат 
в подкожной форме в течение 1 года (точную дозу не помнит, 
был отменен в связи с развитием крапивницы, повышени-
ем температуры тела, отеками ног), лефлуномид в течение 
4 месяцев (отменен в связи с повышением уровня трансами-
наз, развитием дерматита, диареи), сульфасалазин в дозе 
2 г/сут. в комбинации с плаквенилом в дозе 200 мг/сут. в те-
чение 5 лет – с недостаточным эффектом.

В 2011 г. назначен ритуксимаб в дозе 1000 мг внутривен-
но капельно 1 раз в 6 мес. На фоне терапии достигнута низкая 
активность заболевания, близкая к ремиссии (оценка по шкале 
DAS28 (Disease Activity Score 28) <2,6), в связи с чем сульфаса-
лазин, плаквенил, глюкокортикоиды были отменены. К сентя-
брю 2017 г. получила суммарную дозу ритуксимаба 15 г. 

В феврале 2017 г. отметила появление одышки 
при незначительной физической нагрузке, малопродуктивный 
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Препарат Ссылка и вид исследования Особенности выборки Конечные точки Результаты

Инфликсимаб

Judson M.A. и соавт. [28]  
Двойное, слепое, плацебо-
контролируемое исследование 

Гистологически подтвер-
жденный хронический сарко-
идоз, рентген II или III стадия

Эффективность инфликси-
маба в дозах 3 мг/кг  
и 5 мг/кг контролировалась 
в течение 24 нед. по ePOST

У 67,6% пациентов в группе инфликсима-
ба отмечалось улучшение 

Vorselaars A.D. и соавт. [29] 
Проспективное исследование

Гистологически подтвер-
жденный саркоидоз легких 
с признаками высокой 
активности (среднее 
SUVmax – 6,6)

Легочная функция и актив-
ность заболевания оценива-
лись по ПЭТ-КТ с 18F-ФДГ, 
ФЖЕЛ, ОФВ1 DLCO после 
6 мес. применения инфлик-
симаба в дозе 5 мг/кг

SUV легочной паренхимы уменьшился 
в среднем на 3,93. Полный ответ (увеличе-
ние ФЖЕЛ и ОФВ1>5%) наблюдали у 79% 
пациентов, частичный – у 17%. ФЖЕЛ уве-
личилась в среднем на 6,64%, ОФВ1 – на 
5,8%, DLCO на 4,12%

Baughman R.P. и соавт. [30] 
Рандомизированное, плацебо-
контролируемое исследование

Гистологически подтвер-
жденный хронический 
саркоидоз легких.  
50%<ФЖЕЛ<85%

Легочная функция контр-
олировалась в течение 
24 нед. с помощью теста 
6-минутной ходьбы, SGRQ, 
шкалы Борга CR10 (Borg’s 
CR10 Dyspnea Score)

Был отмечен прирост ФЖЕЛ на 2,5% 
по сравнению с плацебо. В группе плацебо 
ФЖЕЛ не изменялась за время наблюдения 
(24 нед.). По тесту 6-минутной ходьбы 
в группе плацебо к 24-й нед. отмечалось 
уменьшение на 19,9 м, в группе инфликси-
маба не было статистически значимого при-
роста. Разница между подгруппами по тесту 
6-минутной ходьбы на 24-й нед. была 
27,5 м. Улучшение SGRQ наблюдалось 
во всех подгруппах и статистически значимо 
не различалось между ними. Результат оцен-
ки по шкале Борга за время лечения стати-
стически значимо не менялся. Наблюдалось 
улучшение по данным КТ ОГК для инфлик-
симаба по сравнению с группой плацебо

Rossman M.D. и соавт. [31] 
Рандомизированное, плацебо-
контролируемое исследование

Активный легочный саркои-
доз II, III, IV стадии

Легочная функция контро-
лировалась в течение 6 нед. 
по жизненной емкости 
легких 

Отмечалось увеличение жизненной емко-
сти легких в группе инфликсимаба на 15%

Адалимумаб

Pariser R.J. и соавт. [32] 
Рандомизированное, плацебо-
контролируемое исследование

Гистологически подтвер-
жденный саркоидоз легких

Поражение кожи контроли-
ровалось в течение 12 нед. 
Для его характеристики 
использовалась общая 
оценка врача

В группе плацебо отмечалось увеличение 
объема пораженной кожи на 21% по срав-
нению с группой адалимумаба, где проис-
ходило уменьшение объема кожного 
поражения у 59% пациентов

Erckens R.J. и соавт. [33] 
Проспективное исследование

Гистологически подтвер-
жденный саркоидоз, задний 
увеит. Ни у одного пациента 
на момент начала исследо-
вания не было снижения 
ФЖЕЛ <80%, но было 
8 пациентов с DLCO<80%

Легочная функция контр-
олировалась в течение 
12 мес. по ФЖЕЛ и DLCO; 
проводился осмотр офталь-
молога

У 85% больных наступало улучшение, 
у 15% – стабилизация офтальмологиче-
ских проявлений саркоидоза. У 88% паци-
ентов c низкой DLCO на момент начала 
исследования она улучшилась в среднем 
на 10% через 6 мес. У всех пациентов уда-
лось снизить дозу ГК

Sweiss N.J. и соавт. [34] 
Наблюдательное исследование

Гистологически подтвер-
жденный саркоидоз легких 
II или III стадии 
с 40%<ФЖЕЛ<80%

Легочная функция оценива-
лась в течение 52 нед. 
по ФЖЕЛ, тесту 6-минутной 
ходьбы

К 52-й нед. 60% пациентов имели увели-
чение ФЖЕЛ >5%, 60% пациентов – уве-
личение теста 6-минутной ходьбы более 
50 м. Конечный результат – у 88% пациен-
тов наблюдалось улучшение как минимум 
по одному параметру

Milman N. и соавт. [35] 
Проспективное исследование 

Гистологически подтвер-
жденный саркоидоз, систем-
ный процесс по данным 
ПЭТ-КТ

Легочная функция контр-
олировалась в течение 
24 нед. по ПЭТ-КТ с 18F-ФДГ, 
ОФВ1, DLCO

Не наблюдалось клинически и статистически 
значимого улучшения легочных тестов. 
Отмечалось значительное уменьшение SUV 
у 90% пациентов – в среднем на 53%. В 50% 
случаев отмечалось статистически значимое 
уменьшение лимфатических узлов

Minnis P.A. и соавт. [36] 
Наблюдательное исследование

Гистологически подтвер-
жденный саркоидоз

Легочная функция оценива-
лась по DLCO

Стабилизацию или улучшение по DLCO 
отмечали у всех пациентов

Crommelin H.A. и соавт. [37] 
Ретроспективное наблюда-
тельное исследование

Гистологически подтвер-
жденный саркоидоз у паци-
ентов с неэффективностью 
инфликсимаба

Эффект контролировали 
в течение 6 мес. клинически 
и по ФЖЕЛ

У 39% больных отмечалось улучшение 
органной функции, у 33% – стабилизация, 
28% не ответили на терапию. У пациентов 
с IV стадией по данным РГ ОГК в 50% слу-
чаев отмечалось статистически значимое 
улучшение легочной функции по ФЖЕЛ, 
у 33,3% она оставалась стабильной

Примечание: ГК – глюкокортикоиды; ePOST – extrapulmonary Physician Organ Severity Tool; ФНО-α – фактор некроза опухоли α; SUVmax – максимальный стандарти-
зированный уровень накопления (maximum Standardised Uptake Value); ПЭТ-КТ – позитронно-эмиссионная компьютерная томография; 18F-ФДГ – фтордезоксиглю-
коза с добавлением атома 18F; ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких; DLCO – диффузионная способность легких по окиси углерода (diffusing capacity 
for carbon monoxide); ОФВ1 – объем форсированного выдоха за первую секунду; SGRQ – опросник для больных с респираторными заболеваниями госпиталя 
Святого Георгия (Saint George’s Respiratory Questionnaire); КТ – компьютерная томография; ОГК – органы грудной клетки; РГ – рентгенография

Продолжение таблицы 1
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кашель. Терапевтом по месту жительства был диагности-
рован перикардит (критерии постановки диагноза в предо-
ставленной медицинской документации не были отражены), 
симптомы которого уменьшились на фоне лечения ивабра-
дином (при эхокардиографии (ЭХО-КГ) через 2 мес. призна-
ков перикардита не выявлено). В октябре 2017 г. при плано-
вой ежегодной рентгенографии грудной клетки обнаружено 
диссеминированное поражение легких. В декабре 2017 г. был 
исключен туберкулез (неоднократно выполнялись посевы мо-
кроты, диаскин-тест отрицательный). На основании резуль-
татов компьютерной томографии органов грудной клетки 
(КТ ОГК) и трансбронхиальной биопсии установлен диагноз 
саркоидоза легких (обращает внимание, что у матери паци-
ентки саркоидоз, подтвержденный биопсией). По месту жи-
тельства развитие саркоидоза расценено как реакция на ри-
туксимаб, вследствие чего препарат отменен, рекомендован 
пентоксифиллин, витамины Е, А, которые не дали желаемого 
эффекта. 

В апреле 2018 г. в связи с отрицательной динамикой 
проявлений саркоидоза по данным КТ ОГК, обострением 
артрита, появлением узловатой эритемы на коже голеней 
проведена пульс-терапия метилпреднизолоном и цикло-
фосфаном (ЦФ), было рекомендовано продолжение тера-
пии до общей дозы ЦФ 6 г, назначен метипред по 8 мг/сут. 
В мае 2018 г. пациентка возобновила прием сульфасала-
зина по 2 г/сут. с недостаточным эффектом. На КТ ОГК 
за 2018 г. динамика по сравнению с 2017 г. отсутствует. 
В октябре 2018 г. к терапии добавлен плаквенил, реко-
мендовано продолжить лечение ЦФ по 800 мг/мес., одна-
ко суставной синдром сохранялся. На фоне терапии мети-
предом по 8 мг/сут., плаквенилом в дозе 200 мг/сут., ЦФ 
(суммарная доза – 6,8 г) отмечалось снижение уровня им-
муноглобулинов (Ig) (точные цифры не известны), в связи 
с чем ЦФ был отменен, рекомендовано внутривенное вве-
дение иммуноглобулина (неоднократно вводился с января 
2019 г., точная доза не известна). 

В мае 2019 г. была попытка возобновить терапию ри-
туксимабом в дозе 500 мг, которая не привела к положитель-
ному эффекту. На КТ ОГК в декабре 2019 г. выявлен саркои-
доз 2-й стадии (без динамики по сравнению с результатами 

предыдущих исследований). В июле 2020 г. на рентгенографии 
кистей и стоп в прямой проекции рентгенологическая кар-
тина хронического эрозивного артрита с преимущественным 
поражением костей запястья и пястно-фаланговых суста-
вов (рис. 1). В связи с сохранением воспалительных изменений 
суставов по месту жительства выполнялись внутривенные 
инъекции дексаметазона, доза сульфасалазина была увеличе-
на до 3 г/сут. – с недостаточным эффектом. 

В августе 2020 г. пациентка поступила в ФГБНУ 
НИИР им. В.А. Насоновой. На момент поступления принима-
ла плаквенил в дозе 200 мг/сут., сульфасалазин в дозе 3 г/сут., 
метипред в дозе 6 мг/сут., за 1 месяц до поступления полу-
чила 3 внутримышечных инъекции дексаметазона по 4 мг. 
Клинический осмотр выявил симметричный артрит мелких 
суставов кистей, лучезапястных и коленных суставов, уль-
нарную девиацию кистей. В лабораторных анализах отмечено 
снижение содержания общего белка до 63 г/л, γ-глобулинов – 
до 4,9%, IgG – до 2,9 г/л, IgM – до 0,27 г/л, IgA – до 0,52 г/л, 
что свидетельствовало о снижении иммунитета. Скорость 
оседания эритроцитов, С-реактивный белок, ревматоид-
ный фактор, антитела к циклическому цитруллинирован-
ному пептиду и антинуклеарный фактор – в пределах рефе-
ренсных значений. На КТ ОГК выявлена картина саркоидоза 
2-й стадии с минимальным поражением легких, без динамики 
по сравнению с предыдущим исследованием. Пациентке была 
инициирована терапия адалимумабом с хорошим эффектом 
в виде уменьшения числа болезненных и припухших суставов 
с 8 до 3. Через полгода на фоне терапии адалимумабом больная 
отметила улучшение своего общего самочувствия, отсутст-
вие артрита. Со слов пациентки, инфекционных заболеваний 
у нее не было.

Обсуждение

Данный клинический случай демонстрирует слож-
ность курации пациентов с сочетанием аутоиммунных за-
болеваний и необходимость междисциплинарного подхода 
к ведению таких больных. У больной отмечались неэффек-
тивность и непереносимость основных БПВП, назначав-
шихся по поводу РА, при котором в таких случаях реко-
мендуется использовать ГИБП. Однако соответствующий 
препарат был назначен лишь после того, как пациентка 
7 лет подряд получала высокие дозы глюкокортикоидов. 
В медицинской документации не упоминается причина 
позднего назначения такой терапии, и не указано, почему 
в качестве первого ГИБП был выбран именно ритуксимаб, 
несмотря на то, что при серонегативном РА он менее эф-
фективен, чем при серопозитивном [52]. У нас возникли 
сомнения относительно наличия перикардита, диагноз ко-
торого был установлен врачами по месту жительства, по-
скольку достоверно известно только, что у пациентки была 
одышка, а через 2 месяца при ЭХО-КГ признаки перикар-
дита не выявлены. В то же время через 6 месяцев на рентге-
нограмме грудной клетки, выполненной в рамках ежегод-
ной диспансеризации, выявлен саркоидоз. Не исключено, 
что кашель и одышка были обусловлены дебютом данного 
заболевания. 

В базах данных MEDLINE и eLIBRARY нам 
не удалось найти сообщений о развитии саркоидоза 
на фоне терапии ритуксимабом. Мы не связываем разви-
тие саркоидоза у данной пациентки с использованием ри-
туксимаба, поскольку даже при отмене терапии у нее про-
должалось прогрессирование заболевания. Также нельзя Рис. 1. Рентгенограмма кистей пациентки Я.
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не учитывать ее наследственный анамнез (мать страдает 
саркоидозом).

При поступлении больной, учитывая серонегатив-
ный вариант артрита и наследственный анамнез, диаг-
ноз РА вызывал сомнения. Однако учитывая поражение 
не только крупных, но и мелких суставов, наличие на рен-
тгенограмме эрозий и кист лучезапястных и пястно-фалан-
говых суставов, поражение которых не характерно для сар-
коидоза, диагноз РА был подтвержден (рис. 1)

Учитывая плохую переносимость основных БПВП 
(лефлуномида, метотрексата) и недостаточную эффек-
тивность комбинированной терапии (плаквенилом, 
сульфасалазином и глюкокортикоидами), в соответст-
вии с клиническими рекомендациями ей был назна-
чен ГИБП. Учитывая серонегативный характер РА, 
отсутствие внесуставных проявлений и наличие сарко-
идоза, выбор был сделан в пользу ингибиторов ФНО-α. 
Поскольку их назначение в сочетании с основны-
ми БПВП не представлялось возможным, была иници-
ирована терапия адалимумабом. 

Несмотря на то, что сочетание РА и саркоидоза 
уже было описано, в имеющихся публикациях не отражена 
информация о применении в таких случаях ГИБП, и от-
сутствуют сообщения о множественной неэффективности 
и непереносимости основных БПВП у таких пациентов. 
Полученный положительный эффект от адалимумаба со-
гласуется с данными исследований, которые легли в осно-
ву российских и зарубежных клинических рекомендаций 
по лечению РА и саркоидоза.
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