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АННОТАЦИЯ. Актуальность. Патологическая анатомия, патогенез и  морфогенез проявлений и  осложнений 
COVID-19 остаются недостаточно изученными. Наиболее полная информация о структурных основах поражения 
органов при новой коронавирусной инфекции может быть получена в результате патологоанатомических вскры-
тий. Цель исследования — изучить на материале патологоанатомических вскрытий морфологические изменения 
лёгких и других органов у умерших от COVID-19. Представлены итоги 2000 патологоанатомических вскрытий умер-
ших в г. Москве с 20 марта по 22 мая 2020 г. в возрасте от 20 до 99 (в среднем 68,5±15,63) лет от тяжёлой формы 
COVID-19, из них 1212 мужчин и 788 женщин (соотношение 1,54:1). Ранее этот опыт был предварительно обобщён 
в атласе патологической анатомии COVID-19. Патологоанатомические вскрытия производились в перепрофили-
рованных межстационарных патологоанатомических отделениях при строгом соблюдении правил биобезопасно-
сти в соответствии с нормативно-правовыми документами Всемирной организации здравоохранения, Минздрава 
 России и Роспотребнадзора. Результаты. У всех умерших от COVID-19 морфологические изменения разной степени 
тяжести и распространённости были выявлены в лёгких, однако отмечалось одновременное поражение других ор-
ганов, которое по своей тяжести в ряде случаев преобладало над лёгочными изменениями и было непосредственной 
причиной смерти. Основным морфологическим субстратом поражения лёгких является диффузное альвеолярное по-
вреждение в сочетании с вовлечением в патологический процесс сосудистого русла лёгких и развитием альвеолярно-
геморрагического синдрома. Заключение. Патогенез разнообразных поражений многих других органов и сосудистой 
системы (микроангиопатия, васкулит, тромбоз, тромбоэмболия) носит, по-видимому, многофакторный характер. 
Целесообразно внедрение в практику понятия о клинических и морфологических «масках» COVID-19.
Ключевые слова: COVID-19, патологоанатомические вскрытия, патология лёгких, поражения различных органов 
и сосудистой системы.
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ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ COVID-19: 
ОПЫТ 2000 АУТОПСИЙ

КЛЮЧЕВОЕ СООБЩЕНИЕ 
Что уже известно по предмету исследования?
Патологическая анатомия и  патогенез проявлений 

и  осложнений COVID-19 остаются недостаточно изу-
ченными. Результаты ограниченного числа аутопсий 
показали наличие диффузного альвеолярного повреж-
дения лёгких и  тромботической микроангиопатии, 
а также возможность поражения других органов.

Что вносит ваше исследование?
В исследовании представлены итоги 2000  патоло-

гоанатомических вскрытий умерших от  COVID-19. 
У  всех умерших морфологические изменения были 
выявлены в  лёгких, однако отмечено одновременное 
поражение других органов и сосудистой системы, ко-
торые по  своей тяжести в  ряде случаев преобладали 
над лёгочными изменениями и  были непосредствен-
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ABSTRACT. Background: Pathological anatomy, patogenesis and the morphogenesis of manifestations and complications 
of COVID-19 remain insuffi  ciently studied. Th e fullest information on structural bases of organs and tissues alterations by 
new coronavirus disease can be obtained as a result of autopsies. Aims: Th e aim of the study was to study the morphological 
changes of lungs and other organs of the autopsies of COVID-19 deceased persons. Results of 2000 autopsies of people who 
died of a severe form of COVID-19 in Moscow, consisting of 1212 men and 788 women, from March 20 to May 22, 2020 
(a ratio 1.54:1) aged from 20 to 99 years (on average 68.5±15.63 years) were presented. Th is experience was previously 
generalized in the Atlas COVID-19 pathology. Autopsies were made in the converted interstationary pathoanatomical 
offi  ces at strict observance of rules of biosafety according to standard and legal documents of WHO, Russian Ministry of 
Health and Rospotrebnadzor. Results: Morphological changes of lungs with varying severity and extent were detected in all 
examined cases; however, damage to other organs was also common, which in some cases prevailed over pulmonary changes 
and was the cause of death. Th e main morphological changes in lungs were diff use alveolar damage and microangiopathy, 
alveolar hemorrhage syndrome, thrombosis, and thromboembolism. Conclusion: Th e involvement of the lungs, other organs, 
and  vascular system  in the pathological process  is a result of multiple factors. It  is advisable to  implement clinical and 
morphological «masks» of COVID-19.
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COVID-19 PATHOLOGY: EXPERIENCE OF 2000 AUTOPSIES 

ной причиной смерти. Основным морфологическим 
субстратом поражения лёгких является диффузное 
альвеолярное повреждение в  сочетании с  вовлечени-
ем в  патологический процесс сосудистого русла лёг-
ких. Патогенез поражений при COVID-19 носит, по-
видимому, многофакторный характер. Целесообразно 
внедрение в практику понятия о клинических и мор-
фологических «масках» COVID-19.

ОБОСНОВАНИЕ 
Актуальность 
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 

объявила 11  марта 2020  г. о  пандемии новой корона-
вирусной инфекции, вызванной вирусом SARS-CoV-2.
Пандемия стала 11-й в ХХ–ХХI вв. Через месяц, 11 фев-
раля  2020  г., ВОЗ присвоила новой коронавирусной ин-
фекции официальное название COVID-19 (CОronaVIrus 

Disease 2019), а Международный комитет по таксономии 
вирусов присвоил официальное название возбудителю 
этой инфекции  — SARS-CoV-2 [1–4]. 20  марта 2020  г. 
в  Москве был зарегистрирован первый летальный ис-
ход от COVID-19, осложнившегося сепсисом, у мужчи-
ны 88 лет. На момент подготовки статьи в печать (через 
5 мес) зарегистрировано уже более 4500 смертей1.

SARS-CoV-2 — это одноцепочечный  РНК-содер жа-
щий  вирус, принадлежащий к  семей ству Coronaviridae 
(линии вирусов Beta-CoV B, как SARS-CoV и MERS-CoV, 
вызывавшие эпидемии с  высокой летальностью), диа-
метром 60–140  нм, с  «короной» из  «шипов» длиной 
от  9  до  12  нм [5–8]. Рецепторсвязывающий S-протеин 

1 Стопкоронавирус.рф. Оперативные данные. Режим дос ту-
па: https://xn--80aesfpebagmfb lc0a.xn--p1ai/. Дата обра ще-
ния: 12.09.2020.
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вируса SARS-CoV-2, формирующий его «шипы», от-
личается высокой афинностью к  рецептору ангио-
тензинпревращающего фермента 2 (АПФ2), которая 
в  10–20  раз выше, чем, например, у  SARS-CoV [5–10]. 
Для активации S-протеина необходимо наличие в клет-
ках-мишенях трансмембранной сериновой протеазы  2 
(ТСП2). Рецептор к  АПФ2  и  фермент ТСП2  экспрес-
сируют эпителиоциты верхних и  нижних респиратор-
ных путей, желудочно-кишечного тракта, мочеполовых 
органов, эндотелий сосудов, Т-лимфоциты, моноциты 
и макрофаги, а также многие другие клетки разных ор-
ганов и тканей, включая некоторые отделы центральной 
нервной системы. Хотя SARS-CoV-2 способен к наибо-
лее активной репликации в клетках дыхательных путей, 
особенно альвеолоцитах  II типа, широкое распростра-
нение в  тканях рецептора АПФ2  позволяет предполо-

жить возможность прямого поражения им многих орга-
нов-мишеней, и прежде всего сосудистого русла [5–10].

При тяжёлом течении COVID-19 несомненна роль 
в альтерации органов и тканей синдрома активации ма-
крофагов (вторичного гемофагоцитарного лимфогис-
тиоцитоза) и  нерегулируемого выброса цитокинов 
и  хемокинов (цитокиновый шторм) с  нарушением 
продукции интерлейкинов, функции Т-лимфоцитов, 
с истощением клеточного иммунного ответа и лимфо-
пенией. Не исключается также развитие вирусиндуци-
рованных аутоиммунных реакций [8–15]. Системное 
поражение вирусом и  цитокиновым штормом эндоте-
лия (микроангиопатия с его повреждением, реже эндо-
телиит и васкулит) и активация каскада коагуляции при 
COVID-19 вызывают гиперкоагуляционный синдром 
c тромбозами и тромбоэмболиями [8, 11, 16–23].

При аутопсии умерших от COVID-19 основные патоло-
гические изменения выявлены в лёгких, но нередко отме-
чают одновременное поражение других органов, которое 
становится непосредственной причиной смерти, а  также 
сепсис и  септический шок при присоединении бактери-
альной или микотической инфекции [8, 16, 17, 24–33].

Цель исследования — изучить на материале патоло-
гоанатомических вскрытий морфологические измене-
ния в лёгких и других органах умерших от COVID-19.

COVID-19: многофакторный патогенез 
поражений 
Патологоанатомические вскрытия производились 

в  перепрофилированных межстационарных патолого-
анатомических отделениях при строгом соблюдении 
правил биобезопасности в  соответствии с  норматив-
но-правовыми документами ВОЗ, Минздрава России 
и  Роспотребнадзора [17].

Представлены итоги 2000 аутопсий умерших в Мос-
кве с  20  марта по  22  мая 2020  г. от  тяжёлой формы 
COVID-19, из  них 1212  мужчин и  788  женщин (со-
отношение 1,54:1) в  возрасте от  20  до  99 (в  среднем 
68,5±15,63; для мужчин  — 66,3±14,58, для женщин  — 
72,1±13,71) лет. Все больные умерли в  специализиро-
ванных перепрофилированных для лечения COVID-19 
стационарах; длительность госпитализации составляла 
от 1 до 26 (в среднем 10,3±4,1) сут, а заболевания до гос-
питализации  — не  более 5  сут от  появления первых 
симптомов. У всех умерших в сертифицированных ла-
бораториях были получены положительные результаты 
прижизненных и  посмертных тестов на  присутствие 
РНК SARS-CoV-2, выполненных методом полимеразной 
цепной реакции; проводилось также бактериологиче-
ское исследование аутопсийного материала. Вскрытия 
производились в сроки не более 1,5 сут после констата-
ции смерти со  стандартным гистологическим исследо-
ванием разных органов и тканей.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Результаты анализа выявили, что среди смертельных 

осложнений значительно преобладал острый респира-

Рис. 1. Частота смертельных осложнений (непосредственных 
причин смерти, в %) у умерших от COVID-19 (n=2000) [18] 
Примечание. ТЭЛА — тромбоэмболия лёгочной артерии.

Fig. 1. Incidence of fatal complications (immediate causes of death, %) 
in patients died of COVID-19 (n=2000) [18]
Note. ARDS (acute respiratory distress syndrome) — 90%
Pulmonary embolism — 6%, Brain edema with herniation — 0,5%, 
Sepsis — 1,5%, Acute myocardial infarction — 1,3%, Ischemic cerebral 
infarction — 0,3%, Gangrene of the intestine — 0,1%, Others — 0,3%.
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торный дистресс-синдром (90%), на втором месте (6%) 
оказалась тромбоэмболия лёгочной артерии (рис.  1). 
Тромботические и  тромбоэмболические осложнения, 
не  всегда являвшиеся непосредственной причиной 
смерти, отмечены у  16,5% умерших, несмотря на  про-
водимую у всех больных антикоагуляционную терапию 
(рис.  2). Среди коморбидных заболеваний обращала 
на  себя внимание высокая частота гипертонической 
болезни (59%), сахарного диабета (21,9%) и  ожирения 
(19,3%, из них 4 случая синдрома Пиквика), что значи-
тельно превышает эти показатели при вскрытиях умер-
ших от других заболеваний [17] (рис. 3).

На аутопсиях у всех умерших от COVID-19 патоло-
гические изменения разной степени тяжести и распро-
странённости были выявлены в лёгких, однако отмеча-
лось одновременное поражение других органов, которое 
в отдельных наблюдениях по своей тяжести преоблада-
ло и становилось непосредственной причиной смерти.

Присоединение бактериальной (или, редко, мико-
тической) инфекции в  виде вирусно-бактериальной 
и  микотической (клебсиелла, стафилококки, кандида 
и др.) пневмонии, а также сепсиса и септического шока 
было характерно преимущественно у  больных, дли-
тельно (более недели) находившихся на искусственной 
вентиляции лёгких (ИВЛ). У  таких больных нередко 
выявлялись также антибиотикассоциированный колит 
и  ИВЛ-ассоциированная бактериальная пневмония. 
Час тота бактериальной или микотической суперинфек-

ции составила в целом 37% (746 из 2000 аутопсий), что 
несколько выше значений, характерных, например, для 
гриппа А/H1N1 (около 30%) [34–36].

Исследование показало, что основным морфологиче-
ским субстратом поражения лёгких является диффузное 
альвеолярное повреждение (ДАП) с  вовлечением в  па-
тологический процесс сосудистого русла лёгких. Термин 
«вирусной (интерстициальной) пневмонии», широко ис-
пользуемый в клинике, по сути своей, отражает именно 
развитие ДАП [34–36], а при COVID-19 должен подра-
зумевать ещё и патологию сосудов лёгких — микроангио-
патию с повреждением эндотелия, в отдельных наблюде-
ниях  — эндотелиит и  васкулит с  тромбозами сосудов 
разного калибра, а  также с  тромбоэмболией лёгочной 
артерии и инфарктами лёгких. В свою очередь, тяжёлое 
ДАП является синонимом клинического понятия остро-
го респираторного дистресс-синдрома. В патологоанато-
мической практике для макроскопического обозначения 
этих изменений лёгких, которые также наблюдаются 
при различных тяжёлых травмах, шоке любой этиоло-
гии, применяется термин «шоковое лёгкое» [34–36], что 
не совсем корректно для COVID-19, так как не подразу-
мевает поражения сосудистого русла.

На аутопсии лёгкие увеличены в объёме и массе, при-
чём характерно преимущественное поражение заднеба-
зальных отделов. Изменения лёгких макроскопически 
соответствуют понятию «шоковое лёгкое». Ткань лёгких 
диффузно уплотнена, практически безвоздушна, на по-

Рис. 2. Частота (абс. цифры и %) тромботических и тромбоэмболических осложнений у умерших от COVID-19 (n=2000)  
Примечание. Тромбоз коронарных артерий сердца, артерий головного мозга и других органов наблюдался независимо от наличия и тя-
жести атеросклероза; тромбоэмболия лёгочной артерии (ТЭЛА) и тромбоз лёгочных артерий  представлены вместе в связи с воз-
можной ошибкой дифференциальной морфологической диагностики [18]. ДВС — диссеминированное внутрисосудистое свёртывание.

Fig. 2. Incidence (n and %) of thrombotic and thromboembolic complications in patients died of COVID-19 (n=2000)
Note. Thrombosis of the coronary arteries of the heart, brain arteries and other organs, regardless of the presence and severity of atherosclerosis; 
pulmonary embolism and pulmonary thrombosis are presented together, due to a possible error of the diff erential morphological diagnosis during 
autopsy [18]. ДВС — disseminated intravascular coagulation. 
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верхности красного или тёмно-вишнёвого цвета, типич-
ного «лакового» вида, на разрезе — с участками ателек-
тазов, обширных кровоизлияний и нередко различной 
величины геморрагическими инфарктами. Характерны 
множественные пристеночные и  обтурирующие тром-
бы ветвей лёгочных артерий и  вен разного калибра, 
причём в отдельных случаях тромбоз лёгочных артерий 
распространялся на правые отделы сердца (рис. 4).

Тромбы ветвей лёгочной артерии следует диффе-
ренцировать с  тромбоэмболами, источником которых 
являются глубокие вены нижних конечностей, реже — 
вены малого таза или правые отделы сердца.

На плевре выявляются наложения фибрина (оча-
говый и  распространённый фибринозный плеврит 
с  незначительным выпотом в  плевральных полостях). 
При присоединении бактериальной суперинфекции 
развивается фибринозно-гнойный плеврит. Встречает-
ся спонтанный пневмоторакс, причём нередко у  боль-
ных, не находившихся на ИВЛ.

Гистологически изменения лёгких близки к двум клас-
сическим фазам ДАП [34–36]. Для экссудативной (первой, 
ранней) фазы (первые 14 сут и более от начала заболева-

ния) характерны следующие изменения (рис.  5): прежде 
всего, интраальвеолярный отёк с  примесью в  отёч ной 
жидкости слущенных альвеолоцитов, а  также эритроци-
тов, лимфоцитов, моноцитов и макрофагов, нейтрофилов; 
гиалиновые мембраны (разной толщины и  распростра-
нённости, продолжающиеся вплоть до внутренней поверх-
ности бронхиол); десквамация альвеолярного (в виде от-
дельных клеток и их пластов) и бронхиолярного эпителия; 
появление крупных, неправильной формы альвеолоци-
тов II типа с увеличенными ядрами с грубозернистым хро-
матином и отчётливыми ядрышками (в некоторых из них 
вокруг ядра видно гало, а  в  цитоплазме  — округлые ба-
зофильные или эозинофильные включения, характерные 
для вирусного повреждения клеток); пролиферация аль-
веолоцитов II типа, образование их симпластов. Важным 
проявлением ДАП при COVID-19 являются перибронхи-
альная и периваскулярная мононуклеарная инфильтрация 
меж альвеолярных перегородок, выраженное полнокровие 
капилляров межальвеолярных перегородок, ветвей лё-
гочных артерий и  вен со  сладжами эритроцитов, свежи-
ми фибриновыми и организующимися тромбами. Неред-
ко выявляется микроангиопатия в  виде повреждения 

Рис. 3. Коморбидные заболевания (абс. число) у умерших от COVID-19 (n=2000)   
Примечание. Сахарный диабет (СД) представлен 5 наблюдениями заболевания 1-го типа и 433 — 2-го типа [18]. ХИБС — хроническая 
ишемическая болезнь сердца, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь лёгких, ДПК — двенадцатиперстная кишка, СКВ — систем-
ная красная волчанка, ВИЧ  — инфекция, вызванная вирусом иммунодефицита человека.

Fig. 3. Comorbid diseases (n) in patients died of COVID-19 (n=2000)
Note. Diabetes mellitus (DM)was presented by 5 cases of DM type 1 and 433  cases of DM type 2 [18]. ХИБС — chronic form of ischaemic heart disease, 
ХОБЛ — chronic obstructive pulmonary disease, ДПК — duodenum, СКВ — systemic lupus erythematosus, ВИЧ — infection assosiated with HIV.
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эндотелия (эндотелиит), а  в  отдельных случаях  — дес-
труктивно-продуктивного тромбоваскулита. Наблюда-
ются периваскулярные, внутрибронхиальные, внутри-
бронхиолярные и  интраальвеолярные кровоизлияния 
(являющиеся субстратом для кровохарканья); выражен-
ный альвеолярно-геморрагический синдром, характер-
ный для большинства наблюдений, вплоть до  форми-
рования факти чески геморрагических инфарктов (хотя 
и истинные геморрагические инфарк ты нередки). Выяв-
ляются мегакариоциты типичного строения в  капилля-
рах межальвеолярных перегородок (мегакариоцитарная 
эмболия), что характерно для шоковых лёгких любой 
этиологии, в том числе и для септического шока.

Пролиферативная (вторая, поздняя) фаза ДАП 
( после 7–14-х сут и более от начала болезни) характе-

ризуется тем, что в  просветах альвеол накапливает-
ся фиб рин разной степени зрелости; в  части альвеол 
определяются полиповидные разрастания грануля-
ционной ткани; выявляются сливные поля облитери-
рущего бронхиолита и  организующейся пневмонии 
или участки рыхлого фиброза с  щелевидными струк-
турами и сохранившимися альвеолами, выстланными 
метаплазированным плоским эпителием. В  части на-
блюдений обнаружено выраженное интерстициальное 
воспаление с утолщением и отёком межальвеолярных 
перегородок, отёком и  миксоматозом периваскуляр-
ной стромы. Нередко прогрессируют микроангиопа-
тия (редко тромбоваскулит) и тромбоз микроциркуля-
торного русла, ветвей лёгочных артерий и вен разного 
калибра, а также неоангиогенез (рис. 6, 7).

Рис. 4. Диффузное альвеолярное повреждение, экссудативная стадия: a — ткань лёгких диффузно уплотнена и практически безвоз-
душна, на поверхности красного цвета, характерного «лакового» вида, с кровоизлияниями под плеврой; б, в — на разрезе красного 
и тёмно-вишнёвого цвета, с участками ателектазов, сливными кровоизлияниями и геморрагическими инфарктами; множественные 
пристеночные и обтурирующие тромбы ветвей лёгочных артерий и вен разного калибра (стрелки); г — тромбоэмбол в лёгочной 
артерии (стрелка)

Fig. 4. Diff use alveolar damage, exudative phase: a — lung tissue is diff usely compressed, with a bright red surface «lacquer» type, with hemorrhages; 
б, в — the cut surface of the lung shows a dark cherry or red-brown color, with areas of atelectasis, extensive confl uent hemorrhage and hemorrhagic 
infarctions; multiple parietal and obturating thrombi in the pulmonary veins and arteries of diff erent caliber (arrows); г — thromboembolus in the 
pulmonary artery (arrow)
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В экссудативную и  пролиферативную фазы ДАП 
в  лёгких, как и  в  лимфоидной ткани, обнаружены при-
знаки синдрома активации макрофагов (вторичного 

гемофагоцитарного лимфогистиоцитоза): в  просветах 
альвеол выявлялись макрофаги, содержащие в своей ци-
топлазме фрагменты лимфоцитов и эритроцитов (рис. 8).

Рис. 5. Диффузное альвеолярное повреждение, экссудативная стадия: a, б — интраальвеолярный отёк с примесью эритроцитов, мо-
нонуклеарных лейкоцитов и нейтрофилов, фибрина; кровоизлияния (альвеолярно-геморрагический синдром), гиалиновые мембраны, 
выраженное полнокровие сосудов со сладжами эритроцитов и тромбами (стрелки); в — мононуклеарная с примесью нейтрофилов 
инфильтрация межальвеолярных перегородок, периваскулярной ткани, стенок сосудов с альтерацией эндотелия; г — вирусассоци-
ированный цитопатический эффект: десквамированные в просвет альвеолы, крупные, уродливой формы альвеолоциты II типа и их 
симпласты с внутриплазматическими включениями; д — гиалиновые мембраны по контуру альвеол и респираторных бронхиол 
(красного цвета); е — фибриновый тромб (стрелка) в просвете сосуда с признаками эндотелиита 
Примечание. Окраска гематоксилином и эозином (a–г, е), MSB по Лёндруму (д); a, б, е — ×60, д — ×120, в — ×250, г — ×1000.

Fig. 5. Diff use alveolar damage, exudative stage: а, б — intra-alveolar edema with accumulation of red blood cells, mononuclear leucocytes 
and neutrophils, fi brin; Intra-alveolar hemorrhage (alveolar hemorrhage syndrome), hyaline membranes, vascular congestion with red blood cell 
aggregation (sludge) and thrombi (arrows); в — mononuclear leucocytes with some neutrophils interalveolar septs, perivascular tissue, vascular 
walls infi ltrate with endotelial alteration; г — cytopathic virus-induced eff ect: desquamated large deformed type II alveolocytes and their symplasts 
with intracytoplasmic inclusions in the lumina of alveoli; д — hyaline membranes lining the contour of the alveoli and respiratory bronhiols (red); 
е — fi brin thrombus (arrow) in vascular lumen with signs of endoteliitis
Note. H&E (а–г, е); Lendrum-MSB stain (д); a, б, е — ×60, д —×120, в — ×250, г — ×1000.
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Рис. 6. Диффузное альвеолярное повреждение, пролиферативная стадия: a, б — ткань лёгких уплотнена, безвоздушная, серого и красно-
коричневого цвета, с сетчатым рисунком серого цвета и субплевральными геморрагическими инфарктами (стрелки)

Fig. 6. Diff use alveolar damage, proliferative stage: lung tissue is diff usely compressed, airless, gray and light red-brown with grey reticular markings 
and subpleural hemorrhagic infarctions (arrows)
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В 37% наблюдений наряду с  признаками вирусной 
пневмонии (причём как в  экссудативную, так и  проли-
феративную стадии ДАП) выявлена бактериальная или 
микотическая очаговая, сливная или долевая пневмония. 
В одном наблюдении наряду с экссудативной стадией ДАП 
была подтверждена аспирационная бронхопневмония.

В более позднюю стадию заболевания в лёгких (чаще 
в нижних долях) обнаруживаются участки организую-
щейся пневмонии и умеренно выраженные разрастания 
фиброзной ткани, реканализация ранее тромбирован-
ных и  новообразование сосудов, а  также изменения, 
характерные для фиброзирующего альвеолита (макро-
скопически — «сотовое лёгкое» и пневмоцирроз). Опи-
санные выше изменения в ткани лёгких в дальнейшем 
могут приводить к развитию хронической дыхательной 
недостаточности, вторичной лёгочной гипертензии 
и лёгочного сердца [34–36].

В изученных наблюдениях обращали на  себя вни-
мание не  только выраженность сосудистой патологии 
лёгких, но и несоответствие классических стадий ДАП 
длительности заболевания. Так, в части наблюдений из-
менения лёгких, характерные для ранней экссудативной 
стадии, обнаружены после 14-х сут от начала заболева-
ния при отсутствии или в  сочетании с  изменениями, 
характерными для поздней пролиферативной стадии. 
Следует также согласиться с  выделением трёх стадий 
поражения лёгких при COVID-19 [37].

Помимо изменений в лёгких, выявлены разной сте-
пени выраженности разнообразные поражения других 
органов и  сосудистой системы (включая в  отдельных 
случаях васкулит), патогенез которых пока неясен, но, 
вероятно, носит сложный многофакторный характер. 
Среди таких основных факторов  — специфическая 
альтерация, вызванная SARS-CoV-2 или, в  части на-
блюдений, вирусной, бактериальной или микотической 
суперинфекцией; цитокиновый шторм и, возможно, 
аутоиммунное повреждение; гипоксия вследствие пора-
жения лёгких; микроангиопатия; гиперкоагуляционный 
синдром, а также ятрогенное лекарственное поврежде-
ние. Кроме того, различные морфологические измене-
ния связаны с коморбидными заболеваниями и их ос-
ложнениями, что характерно для COVID-19, летальные 
исходы от  которого в  подавляющем большинстве на-
блюдаются у больных старших возрастных групп.

В отличие, например, от гриппа [34–36], для COVID-19 
трахеобронхит с  яркой воспалительной гиперемией не 
характерен. В  большинстве наблюдений слизистая обо-
лочка бледная, без явных повреждений, с  точечными 
кровоизлияниями при синдроме диссеминированного 
внутрисосудистого свёртывания. Исключением являют-
ся умершие, находившиеся на  ИВЛ с  развитием бакте-
риальных трахеитов и бронхитов. В слизистой оболочке 
носа выражены дистрофические, некротические и реге-
нераторные изменения эпителия в сочетании с тяжёлыми 
микроциркуляторными нарушениями (рис. 9).

Типично выраженное острое общее венозное полно-
кровие, у большой части умерших — синдром диссеми-

нированного внутрисосудистого свёртывания с распро-
странённым геморрагическим синдромом, свежие или 
организующиеся тромбы в просветах артерий и вен раз-
ной локализации (помимо лёгких). У отдельных умерших 
диагностирован сепсис (этиология — различная бактери-
альная и микотическая смешанная флора), протекавший 
как с  полиорганными гнойными очагами (септикопие-
мия), так и, чаще, как септицемия и септический шок.

В головном мозге обнаружены диффузные гипокси-
ческие и  очаговые разной величины ишемические по-
вреждения вплоть до развития ишемических инфарктов 
(при тромбозах крупных артерий), микроангиопатия 

Рис. 7. Диффузное альвеолярное повреждение, пролиферативная 
стадия: а — плоскоклеточная метаплазия; a, б — грануляцион-
ная ткань, фибрин и эритроциты в просвете альвеол     
Примечание. Окраска гематоксилином и эозином, а — ×60, 
б — ×250. 

Fig. 7. Diff use alveolar damage, proliferative stage: а — squamous 
metaplasia of the alveolar epithelium; а, б — granulation tissue,  
fi brinin and erythrocytes in the alveolar lumina
Note. H&E; а —×60, б — ×250.

а б

Рис. 8. Диффузное альвеоляр-
ное повреждение, пролифе-
ративная стадия: феномен 
цитофагии при синдроме 
активации макрофагов (вто-
ричный лимфогистиоци тоз)      
Примечание. Окраска гема-
токсилином и эозином, ×400. 

Fig. 8. Diff use alveolar 
damage, proliferative stage: 
the phenomen of cytophagy 
in syndrome of macrophages 
activation (secondary hemo pha-
go cytic lymphohistiocytosis)
Note. H&E; ×400.

Рис. 9. Слизистая оболочка носа 
(верхний носовой ход): отёк, 
полнокровие сосудов микроцир-
куляторного русла, диффузная 
лимфоидная инфильтрация, 
дист рофические и пролифера-
тивные изменения эпителия 
с интраэпителиальной лим-
фоцитарной ин фильтрацией, 
отёк базальной мембраны      
Примечание. Окраска гема-
токсилином и эозином, ×250. 

Fig. 9. Mucous membrane of the 
nose (superior nasal meatus). 
Edema, vascular congestion of 
the microvasculature, diff use 
lymphoid infi ltration, dystrophic 
and proliferative changes in the 
epithelium with intraepithelial 
lymphocytic infi ltration, and 
edema of the basement membrane. 
Note. H&E; ×250.
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с  эндотелиитом, тромбоваскулит, диапедезные и  слив-
ные кровоизлияния, иногда прогрессирующие до  ге-
моррагических инфарктов и, реже, гематом. Полагают, 
что нарушения проницаемости гематоэнцефалического 
барьера с поражением головного мозга — результат ци-
токинового шторма.

В ряде случаев дифференциальная диагностика та-
ких проявлений и осложнений COVID-19 с различны-
ми нозологическими единицами из группы цереброва-
скулярных болезней представляет серьёзную проблему, 
особенно у коморбидных больных.

Мононуклеарная периваскулярная инфильтрация и 
продуктивно-деструктивный тромбоваскулит мягких 
мозговых оболочек и  ткани головного мозга (рис.  10) 
в отдельных наблюдениях (в случаях без сепсиса) не по-
зволяет исключить возможность развития специфи-
ческого вирусного энцефалита и  менингита. Послед-
ствия поражения центральной нервной системы при 
COVID-19, судя по клиническим данным с разнообраз-
ной психоневрологической симптоматикой, могут быть 
достаточно существенными, однако их морфологиче-
ский субстрат не изучен.

В миокарде также характерны диффузные гипокси-
ческие, метаболические, возможно, ассоциированные 
с  SARS-COV-2 и  цитокиновым штормом поражения, 
а также выраженное полнокровие микроциркуляторного 
русла со сладжами эритроцитов и фибриновыми тромба-
ми, разной величины ишемические повреждения, реже — 
васкулит, петехиальные и сливные кровоизлияния. При 
тромбозах коронарных артерий (даже в  отсутствии 
нестабильных атеросклеротических бляшек или вообще 
атеросклероза) у части умерших развивались мелкооча-
говые, реже трансмуральные инфаркты миокарда. Такие 
инфаркты миокарда важно дифференцировать с инфарк-
тами миокарда 1-го типа при осложнённых нестабиль-
ных атеросклеротических бляшках коронарных артерий 
сердца — самостоятельными нозологическими единица-
ми из группы ишемических болезней сердца.

Межклеточная и  периваскулярная мононуклеарная 
инфильтрация (рис.  11) указывает на  возможность раз-
вития в редких случаях миокардита различной этиологии, 
возможно, специфического. Описаны некрозы отдель-
ных кардиомиоцитов и их групп без клеточной реакции, 
выз ванные, как полагают, SARS-COV-2 или иммунными 
нарушениями. Клинически у  части больных COVID-19 
диагностируют стрессовую кардиомиопатию (синдром 
такоцубо), которая носит обратимый характер. Появление 
симптомов патологии сердца или декомпенсация уже име-
ющейся — нередкое осложнение и последствие COVID-19.

В почках наблюдаются гипоксические, метаболиче-
ские и ишемические повреждения — субстрат нередко 
отмечаемого синдрома острой почечной недостаточ-
ности с  некрозом эпителия извитых канальцев. Од-
нако нельзя исключить специфический характер по-
ражения почек в  виде изменения эпителия канальцев 
почек (с  обилием рецепторов АПФ2  и  доказанным 
местом репликации SARS-COV-2), а  также вариантов 
повреждения клубочков по типу формирующегося фо-
кального сегментарного гломерулосклероза (коллаби-
рующей гломерулопатии). Встречаются фибриновые 
тромбы в капиллярах клубочков и ишемические инфар-
кты вследствие тромбозов артерий почек разного кали-
бра (рис. 12). Как и при анализе патологических изме-
нений других органов, большие трудности представляет 

Рис. 10. Мягкие мозговые оболочки (a, б) и головной мозг (в, г): a, б — тромбоваскулит мягких мозговых оболочек; в, г — тромбоваску-
лит тканей головного мозга     
Примечание. Окраска гематоксилином и эозином: a, б — ×250, в — ×60, г — ×120.

Fig. 10. Pia mater (а, б) and brain (в, г): а, б —  thrombovasculitis of pia mater; в, г — thrombovasculitis of brain tissue
Note. H&E; a, б — ×250, в — ×60, г — ×120.

а вб г

Рис. 11. Миокард: a — диффузная лимфоплазмоклеточная ин-
фильтрация и отёк стромы, деструктивно-продуктивный вас-
кулит, дистрофические изменения и некроз отдельных кардио-
миоцитов; б — очаговая, преимущественно периваскулярная 
лимфомакрофагальная инфильтрация, дистрофические измене-
ния и некроз отдельных кардиомиоцитов, отёк стромы  
Примечание. Окраска гематоксилином и эозином, ×400. 

Fig. 11. Myocardium: а — diff use lymphoid infi ltration and stromal 
edema, destructive and productive vasculitis, dystrophic changes and 
necrosis of certain cardiomyocytes; б — focal, mainly perivascular, 
lymphocyte and macrophage infi ltration, dystrophic changes and 
necrosis of certain cardiomyocytes, edema of stroma
Note. H&E; ×400.

а б
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собой дифференциальная диагностика этих проявлений 
и осложнений COVID-19 с различными коморбидными 
заболеваниями, в  частности с  хроническим пиелонеф-
ритом и  вариантами нефросклероза при гипертониче-
ской болезни или сахарном диабете.

В печени во  всех наблюдениях выявляется выра-
женная жировая дистрофия, вероятно, гипоксического 
и метаболического, возможно, и ятрогенного патогене-
за. Характерны петехиальные кровоизлияния, в отдель-
ных случаях лимфоидная инфильтрация портальных 
трактов, сходная с реактивным межуточным гепатитом 
(помимо наблюдений с сепсисом). В отдельных наблю-
дениях обнаружены обширные гипоксические некрозы 
ткани печени вплоть до  субтотальных (рис.  13). Печё-
ночная недостаточность нередко является тяжёлым 
осложнением COVID-19, особенно у  больных с  любой 
ранее имевшейся её патологией.

В органах иммунной системы выявлен широкий 
диапазон изменений  — от  выраженного опустошения, 
напоминающего изменения при ВИЧ-инфекции на  ста-
дии СПИД, до  разной степени гиперплазии, преиму-
щественно Т-зависимых зон в  сочетании с  угнетением 
В-зависимых зон (лимфоидных фолликулов), завися-
щий, как и поражения других органов, от длительности 
болезни, суперинфекции и  коморбидных заболеваний, 
особенностей терапии и др. Как и в лёгких, в краевых си-
нусах лимфатических узлов также обнаружены признаки 

вторичного лимфогистиоцитоза. Всё это является струк-
турным субстратом сложных иммунных нарушений при 
COVID-19. Селезёнка макроскопически в разной степени 
гиперплазирована, полнокровна, с умеренным соскобом 
на разрезе, встречаются её инфаркты и тромбы в сосудах.

Патология желудочно-кишечного тракта представ-
ляет большой интерес в связи с характерными кишеч-
ными клиническими проявлениями COVID-19. Однако 
изучение изменений слизистой оболочки желудочно-
кишечного тракта на  материале аутопсий затруднено 
посмертным аутолизом. Выявленные изменения можно 
охарактеризовать как катаральный и  геморрагический 
энтероколит, а  при тромбозах мезентериальных арте-
рий наблюдается гангрена кишки (рис. 14).

В органах эндокринной системы выявлялось вы-
раженное полнокровие микроциркуляторного русла 
с  тромбозами, кровоизлияниями вплоть до  формиро-
вания обширных геморрагических некрозов, в  част-
ности гипофиза и  надпочечников (рис.  15). Остаётся 
неясным субстрат и  патогенез гипергликемии вплоть 
до декомпенсации или манифестации сахарного диабе-
та 2-го типа, причём на светооптическом уровне изме-
нения островков Лангерганса не выявляются.

Тромбозы крупных артерий приводят у части больных 
COVID-19 к гангрене нижних конечностей и даже к ред-
ко наблюдаемой в обычной клинической практике ган-
грене пальцев кистей рук. Изменения кожи отличаются 

Рис. 12. Почка: a — некроз эпителия извитых канальцев; б — коллабирующая гломерулопатия с выпотом в полость капсулы клубоч-
ков; в — вирусное повреждение эпителия извитых канальцев; г — микроангиопатия с тромбами в капиллярах клубочков     
Примечание. Окраска гематоксилином и эозином, a — ×250, б — ×60, в — ×120, г — ×400. 

Fig. 12. Kidney: a — necrosis of convoluted tubular epithelial cells; б — collaptoid glomerulopathy with the eff usion in the lumen of glomerular 
capsules;  в — virus alteration of convoluted tubular epithelial cells; г — microangiopathy with thrombi in glomerular capillars
Note. H&E; a — ×250, б — ×60, в — ×120, г — ×400.

а вб г

Рис. 13. Печень: a — выраженная жировая дистрофия с петехиальными кровоизлияниями; б — обширные гипоксические некрозы

Fig. 13. Liver: a — severe hepatic steatosis and focal hemorrhages; б — extensive hepatic necrosis

а б
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чрезвычайным полиморфизмом и, вероятно, разнооб-
разной этиологией  — от  геморрагического синд рома 
до  различных высыпаний; гистологически в  ряде на-
блюдений выявлялся капиллярит.

Таким образом, результаты клинико-морфологичес-
кого анализа летальных исходов показывают, что целе-
сообразно внедрить в  практику понятие о  клинических 
и  морфологических «масках» COVID-19 по  аналогии с 
классическим определением этого понятия для других за-
болеваний, например инфекционного эндокардита, — сер-
дечной, мозговой, кишечной, почечной, печёночной, диа-
бетической, тромбоэмболической, септической и кожной.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Исследование подводит итоги аутопсийной работы 

по  посмертной диагностике многообразных проявле-
ний и осложнений COVID-19 на материале 2000 вскры-
тий. Во всех наблюдениях морфологические изменения 
разной степени тяжести и  распространённости были 
выявлены в лёгких, однако отмечалось одновременное 
поражение других органов, которое по  своей тяжести 
в ряде случаев преобладало над лёгочными изменения-
ми и было непосредственной причиной смерти. Основ-
ным морфологическим субстратом поражения лёгких 
является ДАП с вовлечением в патологический процесс 
сосудистого русла лёгких. Патогенез разнообразных по-
ражений многих других органов и сосудистой системы 
носит, по-видимому, многофакторный характер. Целе-
сообразно внедрение в  практику понятия о  клиниче-
ских и морфологических «масках» COVID-19.
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Рис. 14. Тонкая кишка, по-
смертный аутолиз: полно-
кровие сосудов, сладжи эри-
троцитов, кровоизлияния, 
особенно выраженные в вор-
синах с их разрушением, отёк 
собственной пластинки и 
под слизистого слоя      
Примечание. Окраска гема-
токсилином и эозином, ×120. 

Fig. 14. Small intestine, post-
mortem autolysis: severe vascular 
congestion with red blood cell 
aggregation and confl uent he-
mo rrhages, especially in single 
preserved villi, almost destroyed, 
mucosal and submucosal edema 
of the intestinal wal
Note. H&E; ×120.

Рис. 15. Аденогипофиз: полно-
кровие сосудов, кровоизлия-
ния, некроз и дистрофия аде-
ноцитов      
Примечание. Окраска гема-
токсилином и эозином, ×250. 

Fig. 15. Adenohypophysis. Vascu-
lar congestion, hemorrhage, and 
necrosis and degeneration of 
adenocytes
Note. H&E; ×250.
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