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С аркоидоз относится к интерстициальным заболева-
ниям легких и характеризуется образованием эпите-

лиоидно-клеточных гранулем в различных органах с пре-
обладающим поражением органов дыхания. В зависимо-
сти от особенностей клинических проявлений выделяют
острое и хроническое течение заболевания. Признаки ост-
рого течения саркоидоза хорошо известны: возникают

артралгии, повышение температуры тела, изменения на
коже в виде узловатой эритемы, сочетающиеся с увеличе-
нием внутригрудных лимфатических узлов [1]. Саркоидоз
легких хронического течения отличается многообразием
клинических проявлений, которые определяются не
только поражением органов дыхания, но и нарушением
функций почек, сердца, печени, неврологическими рас-
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Аннотация
Саркоидоз относится к заболеваниям с неуточненной природой и характеризуется широким спектром клинических проявлений, 
обусловленных гранулематозным процессом в легких и других органов. Гематологические нарушения при саркоидозе представлены
различными вариантами панцитопении, тогда как аутоиммунная тромбоцитопеническая пурпура встречается редко. Дебют геморрагиче-
ского синдрома, возникшего на фоне критического снижения тромбоцитов в периферической крови у больной с системным саркоидозом
легких хронического течения (поражение легких, нервной системы, кожи) совпал с эпизодом вирусной инфекции с патогномоничными
для coVId-19 симптомами и обнаружением в крови повышенного титра антител к SArS-coV-2. Описаны особенности клинической кар-
тины заболевания, лечение, обсуждаются вопросы ведения больных саркоидозом в период пандемии.
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Abstract
Sarcoidosis is a disease of an unknown etiology and is characterized by a wide range of clinical manifestations due to granulomatous damage 
of the lungs and other organs. Hematologic disorders in sarcoidosis are represented by different variants of pancytopenia, while autoimmune
thrombocytopenic purpura is rare. Hemorrhagic syndrome with critical thrombocytopenia in blood of a patient with systemic sarcoidosis (damage
to the lungs, nervous system, skin) coincided with an episode of a viral infection with symptoms of coVId-19 and the detection of an increased
titer of antibodies to SArS-coV-2 in the blood. In our paper we described the clinical features of the disease, medical treatment. The issues 
of managing patients with sarcoidosis during a pandemic time are discussed.
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стройствами, разнообразными изменениями со стороны
формулы крови, включающими анемию, лейколимфопе-
нию, эозинофилию, тромбоцитопению и панцитопению
вплоть до развития жизнеугрожающих состояний [2]. 

Согласно данным систематического обзора 2767 ста-
тей, приведенного в практическом руководстве по диаг-
ностике саркоидоза (American Thoracic Society – ATS), 
у 22–57% больных при анализе формулы крови реги-
стрируется лейкопения. Полный анализ клеток в мате-
риале периферической крови выявил анемию у 22%
(95% доверительный интервал – ДИ 14–30%) пациентов,
что сочеталось с обнаружением гранулем в костном
мозге – до 38% (95% ДИ 13–64%). Полный подсчет кле-
ток крови также выявил лимфопению – от 27%, в одном
исследовании – до 55%. К вероятным причинам анемии
и цитопении относят гранулематозное поражение кост-
ного мозга, но обсуждаются снижение уровня эритро-
поэтина вследствие саркоидной нефропатии, нарушение
кроветворения по причине поражения печени и селе-
зенки и лекарственно-индуцированные состояния, в осо-
бенности при назначении метотрексата [3]. 

В условиях пандемии coVId-19 больные саркоидо-
зом подвергаются большому риску прогрессирования
болезни за счет развития под влиянием вирусассоци-
ированной тромботической микроангиопатии. Мы
представляем клиническое наблюдение больной с тя-
желым течением саркоидоза, очередное обострение за-
болевания у которой на момент начала пандемии про-
явилось тяжелой тромбоцитопенической пурпурой.

Больная Н., 27 лет, по данным анамнеза, росла и раз-
вивалась без особенностей, вакцинация проводилась
соответственно возрасту. Социально благополучна. За-

мужем, детей нет. Из перенесенных заболеваний отме-
чает частые острые респираторные вирусные инфек-
ции (ОРВИ), острые респираторные заболевания.

Считает себя больной с 24 лет, когда впервые отме-
тила подъем температуры тела до фебрильных показа-
телей, возникли изменения на коже по типу узловатой
эритемы, снижение зрения, ощущение песка в глазах,
кашель. При проведении мультиспиральной компью-
терной томографии (МСКТ) в легких выявлены уве-
личение внутригрудных лимфатических узлов, усиле-
ние легочного рисунка, очаговые изменения с вовлече-
нием верхних долей (рис. 1). Диагностирован подострый
иридоциклит. Обследована на предмет туберкулеза –
диаскин-тест отрицательный, микобактерии в посевах
бронхоальвеолярной лаважной жидкости не обнару-
жены. Учитывая распространенность внутригрудных
изменений, выраженность лимфаденопатии и лихо-
радку, для исключения онкопроцесса как причины ле-
гочной диссеминации в марте 2017 г. проведена торако-
скопическая биопсия легкого, диагноз был морфологи-
чески верифицирован на основании общепринятого 
гистологического исследования. Выявлены неказеоз-
ные саркоидоподобные гранулемы (рис. 2). Была на-
значена терапия глюкокортикостероидами (ГКС) в дозе
16 мг/сут с хорошим эффектом, доза метипреда была
снижена до 8 мг. С декабря 2018 г. вновь стала нарастать
общая слабость, одышка, повысилась температура тела
до фебрильных показателей, что сочеталось с узловатой
эритемой, летучими болями в суставах, снижением
массы тела. Вновь были назначены ГКС в режиме 
субмаксимальных доз (500 мг внутривенно капельно, 
общий курс 1500 мг) с хорошим эффектом. Состояние
улучшилось, зарегистрирована положительная 

Рис. 1. Компьютерная томография грудной клетки больной Н.
Двусторонняя симметричная тотальная мелкоочаговая диссеминация. Очаги размерами 1–2 мм, с четкими контурами, расположены
перилимфатически в междольковых перегородках, вдоль междолевой плевры, сосудов и бронхов. В субплевральных отделах очаги
формируют зоны «матового стекла» в пределах нескольких вторичных долек. Определяются увеличенные перитрахеобронхиальные
лимфоузлы размерами от 5 до 15 мм, с четкими контурами, однородной структуры, хорошо отграниченные друг от друга.
Fig. 1. Chest CT of patient N.
Bilateral microfocal dissemination with symmetrical location of the foci. Lesions 1–2 mm in size with sharp margins, perilymphatic lesions occur along the
interlobular septa, interlobar pleura, blood vessels and bronchi. In the subpleural regions, lesions form areas of “frosted glass” within some secondary lobules.
Well-defined enlarged peri-tracheobronchial lymph nodes, size 5–15 mm with sharp margins, homogenous internal structure.
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динамика внутригрудных и внелегочных проявлений. 
С сентября 2018 г. лечение было ограничено приемом
пентоксифиллина и витамина Е. В середине февраля
2019 г. на протяжении недели отмечала повышение
температуры тела до 37,5 °c, нарастающий птоз левого
века и разлитую боль за левым глазом, слабость правой
половины лица, приступы судорог в туловище и конеч-
ностях. Пациентка была обследована в специализиро-
ванном неврологическом отделении, проводился диф-
ференциальный диагноз с менингитом, в том числе ми-
кобактериальной природы, рассеянным склерозом. 
На основании полученных данных, включая специфи-
ческие тесты на туберкулез, посевы спинномозговой
жидкости, особенности неврологических расстройств

(парез лицевого нерва, нарушения координации, поли-
нейропатия), с учетом роста в сыворотке содержания
ангиотензинпревращающего фермента (повышение до
2,5 раз выше нормы), состояние больной расценено как
нейросаркоидоз, назначены ГКС в общей дозе 3000 мг,
антиагреганты, пентоксифиллин. Общее состояние
улучшилось, неврологические проявления разреши-
лись, хотя и сохранились слабость, снижение зрения. В
последующем получала поддерживающую дозу мети-
преда – 8 мг, общее состояние сохранялось стабильным
вплоть до марта 2020 г. 

31.03.2020 обратилась за медицинской помощью с жа-
лобами на обильную геморрагическую сыпь на туловище,
конечностях, слизистой оболочке языка (рис. 3), носовое
кровотечение, подъем температуры тела до 37,2 °c, повы-
шенную слабость, утомляемость, диарею, головокруже-
ния, плохой сон, снижение обоняния. В последующем у
больной обнаружен повышенный титр (КП=2,15) антител
к coVId-19. Со слов пациентки перед появлением выше-
указанных симптомов не исключает контакт с больным
ОРВИ, у которого впоследствии диагностировали инфек-
цию, вызванную вирусом SArS-coV-2. Состояние при по-
ступлении средней тяжести, сознание ясное. Кожные 
покровы и видимые слизистые бледные, на коже рук, ног,
туловища множественные геморрагии, экхимозы, на сли-
зистой полости рта множественные геморрагии и под-
слизистые гематомы, склеры чистые, отеков нет. Доступ-
ные пальпации периферические лимфатические узлы не
увеличены. Суставы не деформированы. Дыхание вези-
кулярное, хрипов нет. Частота дыхательных движений –
16 в минуту. Тоны сердца приглушены, ритмичные. Ча-
стота сердечных сокращений – 84 уд/мин. Артериальное
давление – 90/60 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезнен-
ный. Размеры печени и селезенки, по данным перкуссии,
не увеличены. Поколачивание по пояснице безболез-
ненно с обеих сторон. При проведении электрокардио-
графии обнаружены выраженные изменения миокарда
левого желудочка, неполная блокада правой ножки
пучка Гиса. 

При поступлении в клиническом анализе крови вы-
явлена изолированная выраженная тромбоцитопения до
8×109/л, биохимический анализ крови и общий анализ
мочи без особенностей. Антинейтрофильные антитела и

Рис. 2. Биопсия легкого больной Н. Неказеозная эпителиоидно-
клеточная гранулема в ткани легкого; гематоксилин-эозин, ×200.
Fig. 2. Lung biopsy of patient N. Non-caseating epithelioid cell granuloma
in the lung tissue; hematoxylin and eosin stain, ×200.

Рис. 4. Изменение уровня тромбоцитов больной Н. в процессе
лечения.
Fig. 4. Changes in platelet count during treatment, patient N. 

Рис. 3. Биопсия кожи у больных с саркоидозом. В дерме
конгломерат дискретных эпителиоидно-клеточных гранулем 
без казеозного некроза. В некоторых гранулемах определяются
многоядерные гигантские клетки; гематоксилин-эозин, ×100.
Fig. 3. Skin biopsies of patients with sarcoidosis. Conglomeration of
discrete epithelioid cell granulomas without caseous necrosis found in the
dermis of the skin. Multinucleated giant cells observed in certain
granulomas; hematoxylin and eosin stain, ×100.
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маркеры системных заболеваний обнаружены не были.
Исследование антител к тромбоцитам показало повы-
шенный результат – 1:80 (при норме 1:10). В результате
введения «пульсовых» доз ГКС (2000 мг на курс) с на-
значением препарата в инициальной дозе  40 мг/сут и
последующим медленным снижением до 12 мг/сут ге-
моррагический синдром был купирован, в общем ана-
лизе крови зарегистрирован прирост тромбоцитов до
37×109/л, спустя три недели – 222×109/л (рис. 4). 
В дальнейшем сохраняется стабильное состояние, на дан-
ный момент получает поддерживающие дозы ГКС. 

Обсуждение
Описания критической тромбоцитопении, ассоции-

рованной с саркоидозом, в литературе немногочис-
ленны. Еще в 1960 г. опубликовано исследование 
381 случая тромбоцитопении с подтвержденным в 
5 случаях саркоидозом. А в серии из 324 случаев сар-
коидоза у 2% пациентов наблюдалась тромбоцитопе-
ния меньше 100×109/л [2, 4]. По данным французских
исследователей G. moulis и соавт., из 3771 случая им-
мунной тромбоцитопении (ИТП) саркоидоз составил
0,62% пациентов с ИТП и 3,47% – пациентов с вторич-
ной ИТП [5].

Существует три механизма тромбоцитопении при
саркоидозе. Первый механизм связывают с гиперспле-
низмом и спленомегалией. К спленомегалии относится
10% случаев ИТП [6]. В серии аутопсий гранулемы се-
лезенки выявлены в 60% случаев [7]. Секвестрация в
селезенке приводит к разрушению тромбоцитов. В не-
которых случаях спленомегалия связана с гиперспле-
низмом, вторичным по отношению к портальной ги-
пертензии и периферической панцитопении. Иногда
спленомегалия сочетается с аутоиммунным компонен-
том, что приводит к разрушению тромбоцитов [2, 8]. 
К аутоиммунной тромбоцитопении относят варианты
заболевания с подтвержденным саркоидозом, когда ко-
личество тромбоцитов сохраняется менее 100, что не
связано с побочным эффектом лекарственных препара-
тов, отсутствием спленомегалии/гиперсленизма [7].

Гранулематозная инфильтрация костного мозга при
саркоидозе как причина гематологических аномалий
встречается редко и, как правило, не связана с тромбо-
цитопенией. В исследовании Access research Group 
у 29 (3,9%) из 736 пациентов обнаружены гранулемы в
костном мозге, но изменений в количестве клеток
крови не зарегистрировано [9]. 

Обсуждаются также аутоиммунные нарушения, ха-
рактеризующиеся повышением активности Т-хелперов
и избыточным синтезом медиаторов повреждения.
Имеются сообщения об аутоиммунной гемолитической
анемии и идиопатической тромбоцитопенической пур-
пуре при саркоидозе. В 1985 г. Джеффри Лоуренс и
Бернард Гринберг обнаружили повышение уровня IgG,
ассоциированного с тромбоцитами, у пациента с тром-
боцитопенией и саркоидозом и предположили, что по-
вреждение тромбоцитов опосредовано появлением ан-
тител [10]. 

Особенность прогрессирования саркоидоза у нашей
больной была представлена присоединением внеле-
гочных поражений при отсутствии динамики со сто-
роны легочного процесса. В дебюте клиническая кар-
тина соответствовала острому варианту саркоидоза,
описанного С.Х. Лёфгреном в виде внутригрудной
лимфаденопатии и узловатой эритемы. Следующий
эпизод обострения болезни был представлен сочета-
нием кожных изменений с нейросаркоидозом, вос-
производящим клинику острого неврита, с пораже-
нием черепно-мозговых нервов. При этом взаимосвязь
с потенциальными триггерами болезни отсутствовала.
Развитие тромбоцитопении можно, с одной стороны,
расценивать как проявление саркоидоза, но факт на-
личия у больной симптомов ОРВИ, хронологически
совпавших с гематологическими сдвигами, и антитела
к коронавирусной инфекции дают основание рассмат-
ривать вирус SArS-coV-2 как триггер гематологиче-
ских нарушений. 

Обсуждаются следующие гипотезы влияния SArS-coV-2
на тромбоцитарное звено. Во-первых, воздействие ви-
руса на костный мозг, опосредованное через cd13-ре-
цепторы, а также медиаторы в процессе развития «ци-
токинового шторма» индуцируют апоптоз клеток кост-
ного мозга. Во-вторых, усиление агрегации тромбоци-
тов в ответ на вирусное повреждение эндотелия легких
с формированием микротромбов и развитием тромбо-
тической микроангиопатии [11]. Следует отметить, что
у больной отсутствовала значимая динамика МСКТ-
признаков саркоидоза легких за исключением несколь-
ких участков «матового стекла», что может быть аргу-
ментом в пользу вирусиндуцированного генеза тромбо-
цитопении.

В настоящее время нет рекомендаций по лечению
тромбоцитопении при саркоидозе. Хороший эффект в
ответ на ГКС позволяет рекомендовать их как препарат
выбора в режиме высоких доз в сочетании с внутривен-
ным введением иммуноглобулина (intravenous 
immunoglobulin – IVIg) 1 г/кг в день в течение 3 дней 
и, при необходимости, переливания тромбоцитов. 
Спленэктомию следует выполнять только пациентам, у
которых тромбоцитопения не контролируется тера-
пией стероидами или IVIg. Также имеются данные об
эффективности ритуксимаба и аналогичных препара-
тов на основе моноклональных антител к cd20 [1].

В литературе описаны случаи тяжелой резистентной
к терапии идиопатической тромбоцитопенической
пурпуры, ассоциированной с саркоидозом, осложнив-
шейся обильным кровотечением, и повлекшей смерть 
у 15% пациентов. Среди факторов, усугубляющих 
тяжесть геморрагического синдрома, следует учиты-
вать позднее начало лечения либо недостаточные дозы
препаратов. Учитывая риск жизнеугрожающих послед-
ствий у больных саркоидозом, при снижении тромбо-
цитов тромбоцитопенией менее чем 30×109/л обосно-
вано назначение высоких доз стероидов, по показа-
ниям – введение IVIg, при отсутствии эффекта – 
назначение моноклональных антител [7].
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Таким образом, при тромбоцитопении у больных сар-
коидозом возможны тяжелые изменения со стороны
системы крови. Тромбоцитопения при саркоидозе
встречается редко, механизмы ее недостаточно рас-
шифрованы, и обсуждаются, прежде всего, аутоиммун-
ные нарушения. В период пандемии риск гематологи-
ческих аномалий и геморрагического синдрома у боль-

ных саркоидозом возрастает. При этом стероиды
остаются наиболее эффективным препаратом в рамках
первой линии терапии. 
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