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АННОТАЦИЯ
Коронавирусная инфекция 2019 года (COVID-19) стала вызовом для системы здравоохранения всего мира из-за 

прогрессирующего увеличения числа заболевших с тяжёлыми проявлениями заболевания. Результаты вскрытия име-
ют основное и решающее значение для лучшего понимания того, как влияет инфекция на организм человека. Такие 
данные необходимы для совершенствования методов диагностики и лечения, а также для стратификации групп риска. 

Цель обзора ― анализ и обобщение имеющихся на сегодняшний день патологоанатомических данных, связанных 
с COVID-19. При COVID-19 лёгкие, как правило, тяжёлые и отёчные. Гистологически наиболее часто обнаруживают 
как экссудативные, так и пролиферативные фазы диффузного альвеолярного повреждения с образованием гиали-
новых мембран, воспалительной инфильтрации клеток, а также застойных мелких сосудов. Имеются также доказа-
тельства, что SARS-CoV-2 вызывает эндотелиальную дисфункцию. До сих пор недостаточно данных, чтобы отразить 
полную патофизиологическую картину инфекции SARS-CoV-2. 

Почти все статьи, представленные в этом обзоре, были сосредоточены на изучении лёгочных макро- и микро-
скопических изменений, при этом имеется небольшое количество данных об особенностях поражения вирусом других 
органов, а также системном его влиянии. Несмотря на огромное внимание и инвестиции к борьбе с новой коронави-
русной инфекцией, диагностика большинства смертей, связанных с COVID-19, составляет определённые трудности. 

Необходимо проводить дальнейшие патологоанатомические исследования с целью выработки стандартизирован-
ного метода диагностики, а также выделения патогномоничных признаков заболевания.

Ключевые слова: COVID-19; новая коронавирусная инфекция; аутопсия; биопсия; диффузное альвеолярное 
повреждение.
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ABSTRACT
Coronavirus infection 2019 (COVID-19) has become a challenge for the health care system around the world due to the 

progressive increase in the number of cases with severe manifestations of the disease. Autopsy findings are fundamental 
and critical to better understanding how infection affects the human body. These data are needed to improve diagnostic and 
treatment methods, as well as to stratify risk groups. 

The purpose of the review is to analyze and summarize the pathological data available to date related to COVID-19. In 
COVID-19, the lungs are usually severe and swollen. Histologically, the most frequent is the detection of both exudative and 
proliferative diffuse alveolar injury with the formation of hyaline membranes, inflammatory cell infiltration, and stagnant small 
vessels. There is also evidence that SARS-CoV-2 causes endothelial dysfunction. There is still insufficient data to reflect the 
complete pathophysiological picture of SARS-CoV-2 infection. 

Almost all of the articles reviewed in this review focused on pulmonary macro- and microscopic changes; there is little data 
on the features of the virus affecting other organs and its systemic effect. Despite the tremendous attention and investment in 
the fight against the new coronavirus infection, diagnosis of most of the deaths associated with COVID-19 is difficult. 

It is necessary to conduct further pathological studies, the purpose of which should be the development of a standardized 
diagnostic method, as well as the isolation of pathognomonic signs of the disease.
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ВВЕДЕНИЕ
Коронавирусная инфекция 2019 года (COVID-19) 

стала вызовом для системы здравоохранения всего 
мира из-за прогрессирующего увеличения числа за-
болевших с тяжёлыми проявлениями заболевания. 
SARS-CoV-2 (Severe acute respiratory syndrome-related 
coronavirus-2) ― штамм коронавируса, который вы-
зывает высвобождение значительного количества про-
воспалительных цитокинов, угрожающих развитием 
интерстициальной пневмонии и острого респираторного 
дистресс-синдрома [1–3]. В дальнейшем могут прояв-
ляться осложнения в виде вирусного сепсиса, синдрома 
диссеминированного внутрисосудистого свёртывания 
и полиорганной дисфункции [4, 5].

Результаты вскрытия имеют основное и решающее 
значение для лучшего понимания того, каким образом 
инфекция влияет на организм человека. Эти данные не-
обходимы для совершенствования методов диагностики 
и лечения, а также для стратификации групп риска. На се-
годняшний день накоплен достаточный объём данных 
о COVID-19, что требует подробного анализа и обобщения. 

Цель обзора ― анализ и обобщение имеющихся 
на сегодняшний день патологоанатомических данных, 
связанных с COVID-19.

МАЛОИНВАЗИВНЫЕ АУТОПСИИ 
(НАЧАЛЬНЫЙ ПЕРИОД ПАНДЕМИИ,

Самые первые сообщения о патологоанатомических 
находках при COVID-19 были основаны на малоинвазив-
ных аутопсиях.

В феврале 2020 года Z. Xu и соавт. [6] описали случай 
мужчины, у которого на протяжении 14 дней наблюдались 
клинические проявления COVID-19 прогрессирующего ха-
рактера со стороны респираторной системы. Смерть насту-
пила в результате внезапной остановки сердца во время 
эпизода острой дыхательной недостаточности (сатурация 
60%). Была проведена малоинвазивная аутопсия лёгких, 
сердца и печени. В лёгких выявлено раннее диффузное 
альвеолярное повреждение (ДАП), интерстиций инфиль-
трирован лимфоцитами, а в пневмоцистах выявлены ци-
топатические изменения (многоядерные синцитиальные 
клетки), что указывало на вирусное повреждение. Со 
стороны миокарда не наблюдалось специфических по-
вреждений, за исключением умеренной мононуклеарной 
инфильтрации. Выявленный в ткани печени микровезику-
лярный стеатоз не мог быть напрямую связан с вирусным 
поражением. Авторы сделали предположение, что гипе-
рактивация Т-клеток может быть причиной повреждения 
иммунной системы.

H. Zhang и соавт. [7] провели игольную транстора-
кальную малоинвазивную аутопсию лёгкого у 72-лет-
него пациента, который умер в результате дыхательной 
недостаточности, развившейся на фоне инфицирования 

COVID-19. В лёгочной ткани выявлены организующийся 
экссудат в альвеолах и фиброз интерстиция. Иммуноги-
стохимическое исследование выявило вирусные частицы 
в альвеолярном эпителии, которые почти не определя-
лись в интерстиции и стенках сосудов.

M. Dolhnikoff и соавт. [8] провели под ультразвуко-
вым контролем малоинвазивную аутопсию мозга, лёгких, 
сердца, печени, селезенки и почек у 10 пациентов, кото-
рые были инфицированы COVID-19 и умерли от его по-
следствий. Гистологическое исследование лёгких выяви-
ло экссудативную и пролиферативную фазы ДАП, а также 
очаги кровоизлияний в альвеолах. Также была выявлена 
небольшая лимфоцитарная инфильтрация, а в эпителии 
альвеол обнаружились цитопатические повреждения, вы-
званные вирусом. Лёгочные артериолы заполнены микро-
тромбами, в лёгочных капиллярах ― большое количе-
ство мегакариоцитов. Данные гистологические изменения 
также были подтверждены в работе G. Li и соавт. [9], 
которые создали трёхмерную гистологическую модель 
на основании данных, полученных при малоинвазивной 
аутопсии лёгочной ткани пациентов, умерших от ослож-
нений COVID-19. Результаты исследования подчеркнули 
присутствие мегакариоцитов и фибрина в мелких сосудах 
лёгких, а также наличие вирусных цитопатических изме-
нений в пневмоцистах.

X.H. Yao и соавт. [10] опубликовали отчёт по малоинва-
зивным аутопсиям трёх пациентов, умерших от COVID-19. 
Было обнаружено несколько многоядерных гигантских 
клеток, образование гиалиновых мембран в альвеолах 
с серозным и фибринозным экссудатом, а также пред-
ставленный макрофагами и лимфоцитами воспалитель-
ный инфильтрат. Своеобразной находкой стал застой 
и отёк в лёгочных капиллярах с небольшим количеством 
моноцитов, лимфоцитов и гиалиновых тромбов в их про-
свете. Иммуногистохимия и полимеразная цепная ре-
акция подтвердили наличие SARS-CoV-2 в макрофагах 
и альвеолярном эпителии. 

S. Tian и соавт. [11] в своём исследовании опублико-
вали результаты малоинвазивной аутопсии лёгких, печени 
и сердца 4 пациентов, умерших от COVID-19. Авторы так-
же выявили ДАП с образованием гиалиновой мембраны 
и активацией пневмоцитов II типа, фибробластную про-
лиферацию и образование кластера фибрина. На фоне 
переполненных лёгочных сосудов не обеспечивалось 
адекватного кровоснабжения, т.к. альвеолярные перего-
родки были утолщены из-за фибрина и воспалительной 
инфильтрации. В ткани печени и миокарда не наблюда-
лось никаких специфических вирусных повреждений.

A.N. Duarte-Neto и соавт. [12] провели малоинва-
зивную аутопсию лёгочной ткани под ультразвуковым 
контролем у 10 пациентов, умерших в результате инфи-
цирования SARS-CoV-2. В лёгочной паренхиме были вы-
явлены экссудативно-пролиферативное ДАП, поврежде-
ние респираторного эпителия по цитопатическому типу, 
а также обилие альвеолярных мегакариоцитов. Авторы 
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также обнаружили периваскулярную мононуклеарную 
инфильтрацию кожи в 8 случаях из 10, миозит и орхит ― 
в 2 из 10.

Один из первых протоколов патологоанатомического 
исследования в Испании [13] был опубликован в отноше-
нии умершего 54-летнего мужчины, который был госпита-
лизирован с симптомами одышки, кашля, лихорадки и оз-
ноба. Мазок из носоглотки подтвердил инфицирование 
SARS-CoV-2. Малоинвазивная аутопсия проводилась с це-
лью снижения обсеменения вирусом. Лёгкие макроскопи-
чески были твёрдыми, тяжёлыми и полнокровными. Ги-
стологическое исследование показало как экссудативную, 
так и пролиферативную фазы ДАП, тромбоциты в просве-
те мелких и средних сосудов, незначительное утолщение 
межальвеолярных перегородок и застой в капиллярах. 
Найдены также редкие мононуклеарные воспалительные 
инфильтраты и гиперплазия пневмоцитов с цитопатиче-
скими изменениями; в почках ― кортикальный некроз.

C. Magro и соавт. [14] описали 5 случаев микрососу-
дистого повреждения лёгких и кожи у пациентов, инфи-
цированных SARS-CoV-2. В двух случаях были проведены 
малоинвазивные аутопсии. Основными гистологическими 
признаками были воспалительное повреждение перего-
родки капилляров со значительным отложением фибри-
на, а также нейтрофильная инфильтрация перегородок. 
Кроме того, авторы обнаружили признаки системной ак-
тивации каскада комплемента как в лёгких, так и в коже. 

КОМПЛЕКСНЫЕ АУТОПСИИ 
В апреле 2020 г. H. Su и соавт. [15] опубликовали 

данные о 26 вскрытиях, где сделали акцент на специфи-
ческом поражении почечной ткани вирусом. Основным 
гистологическим признаком было острое повреждение 
почечных канальцев; в двух случаях наблюдался острый 
пиелонефрит (в одном из них обнаружена воспалительная 
клеточная инфильтрация дугообразной артерии наряду 
с агрегацией эритроцитов в перитубулярных и клубочко-
вых капиллярах). С помощью электронной микроскопии 
авторы идентифицировали вирусные частицы в почечном 
эпителии и подоцитах. Иммуногистохимия подтвердила 
наличие агрегации эритроцитов в просвете капилляров 
клубочков. 

L.M. Barton и соавт. [16] описали результаты двух ком-
плексных вскрытий умерших, которые были инфицирова-
ны SARS-CoV-2. Пациенты умерли через несколько часов 
после госпитализации. При жизни оба пациента имели ли-
хорадку и одышку, но только у одного из них был кашель. 
Посмертные мазки из носоглотки были положительными 
на SARS-CoV-2, в одном случае также был положителен 
мазок из паренхимы лёгкого. Посмертная рентгеногра-
фия выявила двустороннее затенение в лёгких; при ма-
кроскопическом исследовании лёгкие были тяжёлыми 
и красно-бордовыми. При микроскопическом исследо-
вании выявлено острое ДАП с гиалиновыми мембранами 

и тромбами внутри мелких лёгочных артерий, во втором 
случае ― очаговая пневмония с признаками аспирации. 
Иммуногистохимия продемонстрировала наличие CD3, 
CD4 и CD8 Т-клеток, а также многочисленных макрофагов 
в случае очаговой пневмонии. У умершего с признаками 
ДАП смерть наступила в результате вирусного поражения 
лёгких, во втором случае COVID-19 считался «другим зна-
чимым состоянием». 

М.Г. Рыбакова и соавт. [17] провели анализ 700 ау-
топсийных наблюдений при COVID-19, который включал 
как макроскопические, так и микроскопические измене-
ния, а в части наблюдений выполнили иммуногистохи-
мические исследования. При исследовании различных 
органов умерших от COVID-19 авторы выявили систем-
ность и стереотипность поражений, которые заключались 
в диффузном вовлечении в патологический процесс сосу-
дов разного калибра, а также развитие гемокоагулопати-
ческих расстройств, что приводило к тотальной гипоксии.

Z. Grimes и соавт. [18] описали результаты аутопсии 
двух пациентов, которые скончались от осложнений 
COVID-19. В обоих случаях обнаружена тромбоэмболия 
лёгочной артерии, вызвавшая окклюзию правой главной 
лёгочной артерии в одном случае и обеих основных лё-
гочных артерий ― во втором. Гистологическое исследо-
вание подтвердило диагноз, тромбоз глубоких вен при-
сутствовал в обоих случаях. При проведении электронной 
микроскопии были выявлены вирусные включения 
в пневмоциты. 

О.В. Зайратьянц и соавт. [19] представили итоги 
2000 патологоанатомических вскрытий умерших в Москве 
с 20 марта по 22 мая 2020 г. в возрасте от 20 до 99 лет. 
Авторы пришли к выводу, что морфологические изме-
нения различной степени тяжести и распространённости 
выявлялись в лёгких, но вместе с тем было одновремен-
ное поражение других органов, которое в ряде случаев 
по своей тяжести превосходило лёгочное. Основным 
морфологическим субстратом поражения лёгких являлось 
ДАП с вовлечением в патологический процесс сосудисто-
го русла лёгких.

Z. Varga и соавт. [20] сообщили о заболевании 3 па-
циентов COVID-19. Вскрытия были проведены в двух слу-
чаях; третий пациент на момент исследования был жив, 
поэтому ему проведено только гистологическое исследо-
вание части тонкой кишки, которая была резецирована 
из-за тромбоза брыжеечной артерии. Целью исследова-
ния явилась демонстрация эндотелиального поврежде-
ния различных органов. В лёгких двух умерших пациентов 
были выявлены ДАП и признаки острого респираторного 
дистресс-синдрома. Во всех случаях в различных орга-
нах наблюдался диффузный эндотелиит. В одном из слу-
чаев в лёгких, печени, почках и миокарде был выявлен 
острый инфаркт, при этом признаков миокардита не на-
блюдалось, что ещё раз указывает на сосудистый харак-
тер поражения. У пациента, который был жив, в тонком 
кишечнике наблюдался ишемический некроз слизистой 
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оболочки и эндотелиит. Один из двух умерших перенёс 
оперативное вмешательство по поводу трансплантации 
почки: в пересаженном органе с помощью электронной 
микроскопии были выявлены вирусные включения в эн-
дотелиальных клетках. 

Результаты 12 аутопсий, включая как комплексные, 
так и минимально инвазивные, умерших пациентов 
с COVID-19 были описаны B.T. Bradley и соавт. [21]. Лёг-
кие, как правило, были тяжёлыми и отёчными; у одного 
пациента обнаружены внутрипаренхимальные кровоизли-
яния, а у двух пациентов выявлены эмболы в лёгочной 
артерии. Гистологически обнаружено ДАП как в экссу-
дативной, так и пролиферативной фазе. В двух случаях 
также наблюдались острый бронхиолит и бронхопневмо-
ния. С помощью электронной микроскопии были выявле-
ны вирусные включения в клетках лёгких, трахеи, почек 
и толстой кишки.

Поражение центральной нервной системы описали 
A. Paniz-Mondolfi и соавт. [22]. Авторы провели электрон-
ную микроскопию и гистологическое исследование го-
ловного мозга пациента, который был госпитализирован 
с симптомами лихорадки и спутанностью сознания по-
сле двух эпизодов падений дома. Мазок из носоглотки 
на SARS-CoV-2 был положительным. После госпитали-
зации пациент постепенно декомпенсировался и умер 
через 11 дней. Были обнаружены вирусные включения 
в лобной доле мозга, а также в эндотелиальных клетках 
мозга. ПЦР-тест ткани головного мозга подтвердил на-
личие SARS-CoV-2. 

J.M. Lacy и соавт. [23] представили аутопсийные 
данные женщины 58 лет, которая внезапно скончалась 
от COVID-19. За неделю до смерти у неё регистрирова-
лись лихорадка и одышка. Также отмечались значимые 
сопутствующие заболевания: сахарный диабет 2-го типа, 
гипертоническая болезнь, ожирение, бронхиальная аст-
ма, варикозная болезнь вен нижних конечностей. Па-
циентка была обнаружена в своей квартире менее чем 
через сутки после смерти, которая произошла во время 
её домашнего карантина. Был проведён осмотр места 
происшествия и аутопсия, COVID-19 заподозрен при оз-
накомлении с медицинской документацией (лихорадка 
и одышка). Макроскопически при аутопсии лёгкие были 
тяжёлыми, твёрдыми и отёчными с кровоизлияниями 
и густой слизью в просвете дыхательных путей; лимфа-
тические узлы средостения увеличены. Гистологически 
подтверждено, что лёгочная паренхима отёчна, запол-
нена гиалиновыми мембранами наряду с мононуклеар-
ным инфильтратом альвеолярных перегородок. Очаго-
вые альвеолярные кровоизлияния явились ещё одной 
микроскопической находкой. В других органах специ-
фических изменений не обнаружено. Мазки из брон-
хов, взятые во время аутопсии, были положительными 
на SARS-CoV-2, поэтому причиной смерти явился острый 
респираторный дистресс-синдром в результате инфици-
рования COVID-19.

K.E. Konopka и соавт. [24] представили описание ау-
топсии лёгких 37-летнего мужчины, имевшего в анам-
незе бронхиальную астму и сахарный диабет 2-го типа. 
Пациент был госпитализирован по поводу лихорадки, 
кашля и миалгии. Мазок из носоглотки на SARS-CoV-2 
положительный. Несмотря на проводимое лечение, со-
стояние постепенно ухудшалось, и спустя 9 дней после 
госпитализации пациент скончался в результате внезап-
ного кардиогенного коллапса. При макроскопическом 
исследовании лёгкие были тяжёлые с обильным количе-
ством слизи в дыхательных путях. Гистологическое иссле-
дование выявило хронические астматические изменения 
дыхательных путей, а также ДАП, фибринозный экссудат 
в альвеолах и редкие фибриновые тромбы в мелких лё-
гочных сосудах.

L. Yan и соавт. [25] описали случай 44-летней ис-
паноязычной женщины с ожирением, которая умерла 
от осложнений COVID-19. Пациентка была госпитализи-
рована с респираторными симптомами, во время пре-
бывания в стационаре у неё развились острый респира-
торный дистресс-синдром и кардиомиопатия такоцубо, 
которую клиницисты предположили в связи с вирусным 
миокардитом. На 6-й день после госпитализации женщи-
наа умерла от полиорганной недостаточности. Аутопсия 
выявила увеличение массы лёгких, признаки плеврита 
и увеличение перибронхиальных лимфатических узлов. 
Гистологически выявлены отёк области инфарктов, ДАП 
и цитопатическое повреждение пневмоцитов. Электрон-
ная микроскопия дала картину вирусных включений. 
Макроскопически правый желудочек был расширен, 
микроскопически в сердце выявлены миксоидный отёк, 
гипертрофия кардиомиоцитов и очаговый кариопикноз. 
CD45-лимфоциты были обнаружены в сосочковой мыш-
це левого желудочка. Макроскопически почки выглядели 
нормально, но при гистологическом исследовании вы-
явлены перитубулярные застойные явления и острое по-
вреждение трубочек.

C. Edler и соавт. [26] провели аутопсию 80 умерших 
пациентов, у которых был прижизненно или посмер-
тно положительный мазок на SARS-CoV-2. В 4 случа-
ях COVID-19 не коррелировал со смертью, в том числе 
не было ни рентгенологических, ни аутопсийных дан-
ных, указывающих на активную инфекцию. У пациентов 
с пневмонией при макроскопическом исследовании лёг-
ких выявлены увеличение их объёма и мозаичный капил-
лярный рисунок на поверхности. Лёгкие были твёрдыми. 
В 32 случаях присутствовал тромбоз глубоких вен, у 17 из 
этих пациентов наблюдалась тромбоэмболия лёгочной 
артерии. На момент написания работы гистологическое 
исследование проведено только в 9 случаях; в 8 обна-
ружено ДАП, характеризующееся наличием активных 
пневмоцитов II типа и фибробластов. При исследовании 
других органов (печень, почки и кишечник) выявлены из-
менения, связанные с шоком, а также другие хронические 
заболевания. 

НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ
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C. Bryce и соавт. [27] подробно описали 67 случаев 
аутопсии пациентов с COVID-19. Паренхима лёгких ока-
залась изменённой в разной степени ― от пятнистой 
до диффузно консолидированной; микроскопически 
выявлялась экссудативная фаза ДАП. Подобные изме-
нения лёгких описали и другие исследователи [28, 29] 
С помощью иммуногистохимии выявлены тромбы в про-
свете мелких и средних лёгочных артерий. В 15 случаях 
в эпикарде выявлены лимфоцитарные CD4 инфильтраты, 
которые были связаны с тромбообразованием. В 6 случа-
ях в почках наблюдалось острое повреждение трубочек. 
Наблюдались также микротромбы и острый инфаркт го-
ловного мозга.

D. Aguiar и соавт. [30] описали случай судебно-ме-
дицинского вскрытия женщины, найденной мёртвой 
в своей квартире. За несколько дней перед смертью 
у неё появился кашель, но диагноз COVID-19 был вы-
ставлен посмертно на основании положительного мазка 
из трахеобронхиального дерева. Единственным извест-
ным сопутствующим заболеванием было ожирение (ИМТ 
61,2 кг/ м2). Посмертно проведена компьютерная томогра-
фия, выявившая картину «матового стекла» с двух сторон. 
При макроскопическом осмотре лёгких они были твёрды-
ми и тяжёлыми. Микроскопически в лёгочной ткани были 
выявлены отёк, ранняя стадия ДАП и внутриальвеолярные 
кровоизлияния. Вирусных включений не было. Помимо 
лёгочных изменений выявлены трахеит и печёночные 
микроабсцессы. По мнению авторов, причина смерти за-
ключалась в вирусном поражении лёгких.

ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
ЛЁГКИХ И ВЕРХНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ 
ПУТЕЙ ПРИ COVID119

Со стороны верхних дыхательных путей наиболее ча-
сто выявляются слизистый трахеит и трахеобронхит [19]. 
Постоянными макроскопическими изменениями в трахее 
при COVID-19 являются полнокровие, отёк, наложения 
фибрина на поверхности и геморрагии [17]. В бронхах на-
блюдается картина раннего перибронхиального фибро-
за [17]. 

ДАП представляет собой классическую гистопатоло-
гическую картину, связанную с острым респираторным 
дистресс-синдромом, которая протекает в две фазы. 
Экссудативная фаза соответствует начальному периоду 
инфицирования (10 дней) и характеризуется полимери-
зацией фибрина с образованием гиалиновых мембран; 
повреждением альвеолярно-капиллярных перегородок 
с экстравазацией эритроцитов, а также интенсивной 
экссудацией лейкоцитов [31]. В пролиферативную фазу 
происходит пролиферация фибробластов и миофибро-
бластов, в результате чего формируется организующаяся 
пневмония с отложением внеклеточного матрикса с по-
следующим паренхиматозным ремоделированием лёгоч-
ной ткани и фиброзом; а также метаплазия пневмоцитов 

и пролиферация многоядерных гигантских клеток [6, 31]. 
В пролиферативной фазе могут возникать тромбозы мел-
ких лёгочных артерий в результате влияния нейтрофиль-
ных внеклеточных ловушек [32]. Необходимо отметить, 
что указанные стадии не всегда протекают последова-
тельно: в то время как в одной гистопатологической об-
ласти происходит экссудация, в другой начинается орга-
низация с целью восстановления поражённых участков 
лёгочной ткани. Такая особенность течения ДАП может 
свидетельствовать о прогрессирующем характере вирус-
ного поражения, которое влечёт за собой соответствую-
щие реактивные изменения стромы [17]. 

На основании макроскопической и микроскопиче-
ской картины можно предположить, что пневмония 
при COVID-19 имеет преимущественно очаговый характер 
и бронхогенный генез с тенденцией к укрупнению пнев-
монических очагов. Исключение составляют быстропро-
грессирующие случаи, когда пневмония носит тотальный 
или субтотальный характер. 

Изменения эпителиальных клеток респираторного 
тракта, индуцированные вирусом, заключаются в светло-
клеточной трансформации, для которой характерны не-
равномерная просветлённость ядер и клеток, увеличение 
в размерах цитоплазмы и ядер [6, 8–10, 12, 13].

Суммируя результаты вышеописанных исследований, 
можно выделить основные гистопатологические параме-
тры лёгочной ткани при поражении вирусом SARS-CoV-2: 
альвеолярный отёк; десквамация клеток альвеолярной 
выстилки; инфильтрация альвеол и интерстиция макгро-
фагами, моноцитарными нейтрофилами и лимфоцитами; 
образование гиалиновых мембран; гемофагоцитоз; пло-
скоклеточная метаплазия пневмоцитов; альвеолярные 
кровоизлияния; пневмоцитарная гиперплазия; светлокле-
точная трансформация эпителиальных клеток. 

ОБСУЖДЕНИЕ
Знание патологоанатомической картины заболевания 

является необходимым для повышения качества веде-
ния пациентов с лёгкими и тяжёлыми формами COVID-19. 
Тем не менее в самом начале пандемии некоторые стра-
ны отказались от проведения вскрытий [33, 34]. Первые 
патоморфологические данные о COVID-19 были получе-
ны при биопсии от живых лиц, патологоанатомических 
малоинвазивных аутопсиях, а также при хирургических 
вмешательствах. Затем появились рекомендации по про-
ведению вскрытий пациентов с подтверждённым диагно-
зом COVID-19 [35], после чего появились исследования 
о комплексных вскрытиях таких пациентов. 

На сегодняшний день COVID-19 всё ещё считается 
чрезвычайной ситуацией для здравоохранения большин-
ства стран мира, но патофизиология COVID-19 понятна 
лишь частично. Результаты аутопсии играют фундамен-
тальное значение в борьбе с заболеваниями: данный факт 
подтверждает широкая история прошлых пандемий [36]. 
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Данный обзор литературы о патологоанатомической кар-
тине COVID-19 позволяет выделить основные патологиче-
ские особенности заболевания.

Лёгкие, как правило, тяжёлые и отёчные. Гистологи-
чески наиболее часто обнаруживаются как экссудатив-
ная, так и пролиферативная фазы ДАП с образованием 
гиалиновых мембран, воспалительной инфильтрацией 
клеток, а также застойных мелких сосудов. Имеются до-
казательства того, что SARS-CoV-2 вызывает эндотели-
альную дисфункцию [37], которую можно объяснить экс-
прессией рецепторсвязывающего домена на поверхности 
SARS- CoV-2 [38], который связывает рецепторы ангио-
тензинпревращающего фермента-2 (АПФ-2). Рецепторы 
АПФ-2 локализуются во многих тканях человеческого 
организма, включая эндотелий [39, 40].

Важным моментом, который был описан в настоящей 
статье, является наличие тромбов в микрососудах лёгких 
наряду с относительно высокой распространённостью 
тромбоза глубоких вен с последующей эмболией лёгоч-
ной артерии, которую описывали C. Edler и соавт. [26]. 

В результате анализа литературы мы не выявили до-
казательств специфического поражения вирусом других 
органов, хотя V.G. Puelles и соавт. [41] продемонстриро-
вали, что SARS-CoV-2 имеет тропность к почечной ткани, 
а Z. Varga и соавт. [20] сообщили об эндотелиите в раз-
личных органах. Нами не были выявлены специфические 
поражения сердца, связанные с SARS-CoV-2.

До сих пор недостаточно данных, чтобы отразить пол-
ную патофизиологическую картину инфекции SARS-CoV-2. 
Почти все статьи, представленные в этом обзоре, были 
сосредоточены на лёгочных макро- и микроскопиче-
ских изменениях и имеют небольшое количество дан-
ных об особенностях поражения вирусом других органов 
и системном его влиянии. Более того, чёткий протокол 
посмертной диагностики COVID-19 ещё не разработан. 
Опубликовано много рекомендаций по безопасному про-
ведению процедуры аутопсии, но стандартизированный 
метод диагностики так и не был предложен. Отсутствие 
единообразия среди рассмотренных нами исследований 
является потенциальным ограничением для сравнения 
данных не только для данного обзора, но и последующих 
исследований.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Несмотря на огромное внимание и инвестиции к борь-

бе с новой коронавирусной инфекцией, диагностика 
большинства смертей, связанных с COVID-19, составляет 

определённые трудности. Тем не менее различные фазы 
ДАП и наличие мелких тромбов в лёгочных артериях, по-
видимому, являются основной патологоанатомической 
картиной лёгочной ткани при новой коронавирусной ин-
фекции. SARS-CoV-2 также вызывает эндотелиальную 
дисфункцию, которая может приводить к полиорганной 
недостаточности. Важно отметить широкую распростра-
нённость тромбоза глубоких вен с последующей тром-
боэмболией лёгочной артерии, а также микротромбов 
в лёгочных артериях. Данные особенности должны быть 
обязательно приняты во внимание клиницистами при ре-
ализации терапевтических стратегий. 

Необходимо проводить дальнейшие патологоанатоми-
ческие исследования, целью которых должны являться вы-
работка стандартизированного метода диагностики, а так-
же выделение патогномоничных признаков заболевания.
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