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Число вскрытий во всем мире стремительно сокращается. Пандемия COVID-19 подтвердила и возроди-
ла важность вскрытия как инструмента современной медицины. В этой статье мы обобщили результа-
ты вскрытий и роль современных аналитических методов для понимания патофизиологии COVID-19, 
основные патологоанатомические изменения в органах, имеющиеся ограничения или проведенные 
исследования, а также возникшие вопросы. Кроме того, проведена попытка обобщения опубликован-
ной литературы и сопоставления с cобственным опытом вскрытий умерших от COVID-19 пациентов. 
Вскрытия показали, что SARS-CoV-2 можно обнаружить практически во всех органах и тканях человека, 
а также в большинстве клеток. Вскрытия выявили тропность SARS-CoV-2 к органам и тканям, а также 
морфологические особенности COVID-19. Поражение вирусом характеризуется диффузным альвеоляр-
ным повреждением в сочетании с ангиоцентрическим заболеванием, которое, в свою очередь, характе-
ризуется эндотелиальной дисфункцией, воспалением сосудов, (микро-) тромбозом, вазоконстрикцией 
и внутритканевым ангиогенезом. Эти результаты объясняют повышенную легочную резистентность 
при COVID-19 и поддерживают рекомендации по антитромботическому лечению при COVID-19.

Ключевые слова: SARSCoV2, COVID19, легкие, сердце, патоморфология.

The number of autopsies worldwide is rapidly declining. The COVID-19 pandemic has confirmed and revived 
the importance of autopsy as a tool in modern medicine. In this article, we summarized autopsy findings and the 
role of current analytical methods in understanding the pathophysiology of COVID-19, major organ pathologic 
findings, limitations or studies performed, and questions raised. In addition, an attempt to summarize the 
published literature and compare it with our own experience of autopsies of patients who died from COVID-19 
was made. Autopsies have shown that SARS-CoV-2 can be found in almost all human organs and tissues, as well 
as in most cells. Autopsies revealed the tropism of SARS-CoV-2 to organs and tissues, as well as the morphological 
features of COVID-19. Viral infection is characterized by diffuse alveolar damage associated with angiocentric 
disease, which in turn is characterized by endothelial dysfunction, vascular inflammation, (micro-) thrombosis, 
vasoconstriction, and interstitial angiogenesis. These results explain the increased pulmonary resistance in 
COVID-19 and support recommendations for antithrombotic treatment in COVID-19.

Keywords: SARSCoV2, COVID19, lungs, heart, pathomorphology.

https://doi.org/10.54185/TBEM/vol16_iss2/a13

Введение
Пандемия COVID-19 ясно показала высокую важность 

вскрытия как неотъемлемой части современной медици-
ны. Вскрытие умерших от COVID-19 дало представление о 

клеточных и молекулярных механизмах патогенеза [1], по-
зволив провести прямой анализ пораженных органов, тем 
самым предоставив подробные и достоверные данные, 
поддерживающие концепции терапевтических подходов, 
например, поразительное отсутствие лимфоцитарного мио- 
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кардита, несмотря на наводящие на размышления клини-
ческие проявления [2]. Вскрытия также документировали 
роль ранее существовавших заболеваний и уязвимых па-
циентов, определяли конечные причины смерти и давали 
обратную связь об эффективности стратегий лечения [3, 4]. 
В начале этого глобального кризиса в области здравоохра-
нения посмертные исследования выявили важные гисто-
патологические данные о характере инфекции SARS-CoV-2, 
такие как выраженная тромботическая ангиопатия в легких 
[5] и высокая частота тромбоэмболических осложнений 
[6]. Несмотря на это, некоторые страны по-прежнему не 
одобряют или даже запрещают проведение вскрытий при 
COVID-19 [7, 8]. Аналогичная ситуация была и в Узбекиста-
не, где после начала пандемии был издан приказ МЗ РУз, 
запрещавший проведение вскрытий на основании реко-
мендаций ВОЗ. Однако развитие событий потребовало его 
отмены, что и было сделано в декабре 2020 г.

В ряде стран, в частности, в Германии, чтобы облегчить 
систематическую оценку результатов вскрытия, научных 
исследований и многоцентровых испытаний, патолого-
анатомы, невропатологи и судебно-медицинские эксперты 
при поддержке вирусологов, научных и профессиональных 
обществ и органов здравоохранения объединили усилия и 
создали Немецкую исследовательскую сеть вскрытий в ус-
ловиях пандемии «Победить пандемию» (ПП) [9]. Движе-
ние ПП создало высокоорганизованную общенациональ-
ную сеть для максимально оперативного сбора и обмена 
данными, материалами и выводами. Это усилило всесто-
роннее медицинское исследование при COVID-19: на дан-
ный момент участвующие стороны опубликовали более 
90 статей. ПП также служит основой для потенциальных 
будущих пандемий, предоставляя стандартные операци-
онные процедуры и планы действий в чрезвычайных си-
туациях для вскрытий, проверяя инновационные методы 
сбора образцов и анализа тканей и создавая структуры 
для систематической отчетности по сценариям вспышек. В 
рамках этой структуры ключевым структурным элементом 
является общенациональный реестр вскрытий пациентов 
с COVID-19 (DeRegCOVID; www.DeRegCOVID.ukaachen.de), 
который работает с начала апреля 2020 года. DeRegCOVID 
обеспечивает электронную основу для централизованной и 
скоординированной поддержки центрам вскрытия и иссле-
дователям для отчетности данных, доступности биомате-
риала и координации структурированных данных [10, 11] с 
преимуществом децентрализованного хранения образцов.

Таблица 1. Возрастной и половой состав вскрытых
пациентов, абс. (%)

Декада жизни Женщин Мужчин
0–1 20 (3) 10 (1,5)
1–9 3 (0,4) 4 (0,6)

10–19 4 (0,6) 4 (0,6)
20–29 28 (4,2) 10 (1,5)
30–39 58 (8,7) 37 (5,6)
40–49 36 (5,4) 41 (6,2)
50–59 48 (7,2) 60 (9,0)
60–69 68 10,2) 81 (12,2)
70–79 46 (6,9) 51 (7,7)
80–89 24 (3,6) 26 (3,9)
90–99 3 (0,4) 1 (0,1)

Итого: 663 вскрытия 338 (51) 325 (49)

В Узбекистане после начала пандемии Министерством 
инновации был объявлен конкурс на проведение фунда-
ментального исследования, в результате чего был создан 
временный научный коллектив и создана база данных па-
циентов, заболевших COVID-19. Это позволило обобщить 
имеющийся опыт, включая и результаты вскрытия умерших.

Безусловно, создание подобных реестров в значитель-
ной степени облегчает работу врачей и ученых, исследую-
щих пациентов с COVID-19.

В этой статье обобщаются результаты вскрытий и ос-
новные патологические изменения органов, связанные 
с COVID-19, на основе обзора литературы и анализа 663 
вскрытий, проведенных в г. Ташкенте (табл. 1).

Виды и методы вскрытия
Вскрытие пациентов с COVID-19 и вскрытие в целом мож-

но разделить на клиническое и судебно-медицинское. Кли-
ническое вскрытие чаще всего инициируется клиницистами, 
а не родственниками умершего, и проводится в случаях с 
предполагаемыми естественными причинами смерти. Со-
гласие требуется либо от самого пациента (как правило, в 
случае исследовательского проекта), либо от его ближайших 
родственников. Эти вскрытия традиционно выполняются 
патологоанатомами, и в большинстве случаев доступны под-
робная история болезни и данные вскрытий. В Германии, 
например, кроме того, вскрытие может быть инициировано 
органами здравоохранения в соответствии с Законом о за-
щите от инфекций (Infektionsschutzgesetz) и не требует согла-
сия пациента или родственника; однако это достигается там, 
где это возможно. Эти вскрытия проводятся как хирургами, 
так и патологоанатомами [3]. Если смерть наступает дома, 
клинические данные, как правило, недоступны до вскрытия. 
Тем не менее, такие вскрытия дают важную информацию о 
причинах смерти негоспитализированных пациентов и могут 
помочь выявить ранее нераспознанные патологии, такие как 
бессимптомные инфекции [12]. Наконец, судебно-медицин-
ское вскрытие всегда проводится судебно-медицинскими 
экспертами в случаях (предполагаемых или доказанных) 
неестественных причин смерти, таких как травма, самоубий-
ство, убийство, или когда причина смерти неясна.

В Узбекистане в силу принятых законов вскрытие умер-
ших от болезней осуществляется с согласия родственников.

Стандартная процедура заключается в проведении пол-
ной аутопсии со вскрытием и оценкой всех трех полостей 
тела (череп, грудная клетка и брюшная полость) с последу-
ющей макроскопической и микроскопической оценкой. В 
ряде стран всё чаще используются альтернативные методы 
аутопсии, например, так называемая экспресс-аутопсия, вы-
полняемая как можно раньше после смерти [13], или «мини-
мально-инвазивные» аутопсии, при которых используется 
посмертная визуализация, например, компьютерная томо-
графия (КТ) или ультразвук, для направления биопсийного 
забора ткани, который может сочетаться с робототехникой 
[14, 15]. Преимущества этих методов включают, в частности, 
более высокий уровень согласия с родственниками.

Стандартный забор биоматериала при аутопсии вклю-
чает фиксированные формалином и залитые в парафин 
ткани, которые при необходимости могут включать целые 
органы, например, мозг для невропатологического иссле-
дования. Дополнительные биоматериалы, необходимые 
для конкретных диагностических целей, могут включать ор-
ганоспецифические мазки (сделанные стерильным спосо-
бом), биологические жидкости (например, венозная кровь, 
спинномозговая жидкость, моча), нативные и криоконсер-
вированные образцы (например, для выделения вирусов и 
бактерий [16]), или образцы для электронной микроскопии. 
В судебно-медицинской экспертизе биологические жидко-
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сти и образцы обычно сохраняются для токсикологического 
анализа. В результате вскрытие обеспечивает уникальный 
доступ к человеческому материалу из всех систем органов, 
в противном случае провести возможную всестороннюю 
оценку умерших пациентов становится невозможно.

Для обнаружения инфекционных агентов в тканях при 
вскрытии можно использовать несколько подходов. Золо-
тым стандартом диагностики SARS-CoV-2 является обнаруже-
ние его рибонуклеиновой кислоты (РНК) с использованием 
высокочувствительных методов амплификации нуклеино-
вых кислот, в основном количественной полимеразной цеп-
ной реакции с обратной транскрипцией (RT-qPCR). С начала 
пандемии были проверены и одобрены несколько коммер-
ческих доступных тестов для использования с мазками па-
циентов и выделениями из дыхательных путей. Эти тесты 
также могут быть адаптированы для анализа посмертных 
тканей, как фиксированных, так и нефиксированных, для 
решения проблем деградации РНК [6, 17, 18]. В настоящее 
время, однако, нет широко проверенных ПЦР-тестов для 
использования в тканях. Компартмент-специфическое те-
стирование оказалось полезным для подтверждения пред-
полагаемых случаев или понимания распространения ви-
руса в организме человека [18, 19]. Иммуногистохимию и 
электронную микроскопию сложно интерпретировать в об-
разцах, полученных при аутопсии, их нельзя рекомендовать 
для рутинного или исследовательского обнаружения SARS-
CoV-2 и их следует использовать и интерпретировать с осто-
рожностью. В частности, крайне важно установить протокол 
окрашивания, включающий адекватный положительный и 
отрицательный контроль [20, 21]. В электронной микроско-
пии различные клеточные структуры могут легко имитиро-
вать вирусные частицы; их поиск может занять очень много 
времени, а риск ложноположительной интерпретации вы-
сок. Поэтому его можно рекомендовать для исследований и 
диагностики только при применении и интерпретации спе-
циалистами в данной области [20, 22].

С соответствующими преаналитическими элементами 
для взятия образцов тканей материал вскрытия можно 
анализировать с использованием широкого арсенала со-
временных технологий, что позволяет глубже понять пато-
механизмы и альтернативные подходы к обнаружению ви-
руса. К ним относятся секвенирование одноклеточной или 
одноядерной РНК [23], гибридизация in situ [18, 19, 24, 25], 
секвенирование вирусного генома [26], анализ экспрессии 
генов на уровне РНК [1] и протеома [27], инновационная ви-
зуализация тканей и 3D-реконструкция [1, 28].

В дополнение к большому объему данных о молеку-
лярных изменениях в тканях пациентов с COVID-19, приме-
нение вышеупомянутых методов в тканях вскрытия также 
продемонстрировало экспрессию белка, который делает 
возможным выявлять вирусную инфекцию клетки-хозяина, 
в частности, вирусный рецептор ангиотензин-превращаю-
щего фермента 2 (ACE2) и трансмембранную протеазу се-
рин 2 (TMPRSS2), протеазу на основе клеточной мембраны, 
необходимую для конформационных изменений шипо-
видного белка SARS-CoV-2, ведущих к слиянию с плазма-
тической мембраной клетки-хозяина [29]. Эти белки были 
обнаружены в большинстве типов клеток человека и в боль-
шинстве тканей, включая эпителиальные, эндотелиальные, 
мезенхимальные, иммунные, мышечные и нервные клетки 
[19, 30, 31, 32]. Примечательно, что существуют ткане- и 
клеточно-специфические различия в отношении экспрес-
сии ACE2 и TMPRSS2, которые дополнительно варьируют 
в зависимости от основных заболеваний. Кардиомиоциты, 
например, экспрессируют значительные уровни рецептора 
ACE2 [33], но не имеют TMPRSS2 [34], что ставит под сомне-
ние прямое поражение кардиомиоцитов. С другой стороны, 

эндотелиальные клетки экспрессируют оба рецептора и, та-
ким образом, могут способствовать поражению сердца при 
COVID-19. Однако экспрессия ACE2 в нормальной печени 
минимальна и в основном ограничена желчными протока-
ми, но значительно повышается в гепатоцитах при фиброзе 
печени, что указывает на более высокую распространен-
ность поражения печени у пациентов с циррозом [35].

Кроме того, вирусные факторы также играют роль в тро-
пизме органов и вовлечении в заболевание. Доминирую-
щий в настоящее время вариант Omicron имеет более высо-
кое сродство к ACE2 по сравнению с Delta и неэффективно 
использует клеточную протеазу TMPRSS2, которая способ-
ствует проникновению в клетку посредством слияния плаз-
матической мембраны; таким образом, внедрение вируса 
зависит от проникновения в клетку через так называемый 
эндоцитарный путь. Эти изменения могут в конечном ито-
ге изменить тропизм от клеток, коэкспрессирующих ACE2/
TMPRSS2, к клеткам, экспрессирующим только ACE2, что 
приводит к различным клиническим проявлениям и пора-
жению органов [36]. Эти результаты подчеркивают решаю-
щую роль продолжающихся аутопсийных исследований в 
продолжающейся пандемии.

В силу большого объема информации мы обобщили ли-
тературные и собственные данные в двух сообщениях. В этой 
статье представлены данные об изменениях в легких и сер-
дечно-сосудистой системе, в следующей – в других органах.

Легкие и дыхательная система
COVID-19 связан с широким спектром клинических ре-

спираторных синдромов, начиная от легких симптомов со 
стороны верхних дыхательных путей и заканчивая прогрес-
сирующей вирусной пневмонией, приводящей к затруднен-
ному дыханию и прогрессирующей гипоксемии. Интенсив-
ная терапия с инвазивной искусственной вентиляцией легких 
требуется примерно в 10% случаев госпитализации [37, 38]. 
Легочные проявления являются ведущей причиной смерти у 
пациентов с COVID-19, обычно проявляясь затемнением пе-
риферических легких по типу матового стекла на компьютер-
ной томографии (КТ) [39, 40], аналогичным образом обнару-
живаемым при посмертной визуализации при аутопсии [15]. 
Отмечено, что правая нижняя доля вовлекалась в патологи-
ческий процесс несколько чаще, чем левая нижняя доля [41]. 
Гистологически это соответствует морфологическому при-
знаку острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС), 
то есть диффузному альвеолярному повреждению (ДАП) с 
отеком, кровоизлиянием, гиалиновыми мембранами и по-
вреждением пневмоцитов [42, 43] (рис. 1, 2).

Диффузное альвеолярное повреждение при SARS-CoV-2 
[44, 45] и аналогично при SARS-CoV [46, 47, 48] связано с за-
метным образованием фибриновых тромбов. SARS-CoV-2- 
инфекция приводит к ангиоцентрическому воспалению 
при дыхательной недостаточности, вызванной COVID-19, с 
большим количеством ACE2-позитивных эндотелиальных 
клеток [1]. Всё больше клинических данных показывают, 
что эндотелиальная дисфункция является общим знамена-
телем после инфекции SARS-COV-2 [49]. Гистологически это 
характеризуется острым воспалением сосудов и привле-
чением периваскулярных Т-клеток, что приводит к отеку и 
разрушению барьеров эндотелиальных клеток и аномаль-
ной микрососудистой архитектуре [1, 49].

Установлено несоответствие между продолжительно-
стью течения заболевания и фазой ДАП. У значительной 
части умерших обнаружено сочетание экссудативной и 
пролиферативной фазы заболевания [50]. Возникающее в 
результате повреждение сосудов, особенно эндотелиаль-
ных клеток [51], приводит к (микро-) тромбозу [52], суже-
нию сосудов и внутритканевому ангиогенезу. Внутриткане-
вой, т.е. непрорастающий, ангиогенез представляет собой 
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морфогенетический процесс во внутрисосудистой перего-
родке, при котором в течение нескольких минут образуется 
два просвета из одного сосуда, и до сих пор идентифици-
рованный при раке [53], воспалительных и аутоиммунных 
заболеваниях и регенерации тканей [54]. Внутритканевой 
ангиогенез был увеличен в три раза у пациентов с COVID-19 
по сравнению с вирусом гриппа А подтипа H1N1 (A/H1N1, 
«свиной грипп»), ассоциированным с ОРДС, и проявлялся 
рано (в течение нескольких дней), но сохранялся в течение 
20 дней после первоначального заражения.

Легочный тромбоз в крупных сосудах наблюдался 
только в некоторых случаях, тогда как в большинстве слу-
чаев была обнаружена закупорка микроциркуляторного 
русла тяжами фибрина, активированными тромбоцитами, 
деформированными нейтрофилами и нейтрофильными 
внеклеточными ловушками [55, 56, 57]. Хотя вирус-ассо-
циированные тромботические микроангиопатии были 
описаны при ряде сердечно-легочных заболеваний, напри-
мер, при гриппе [58] или парво-В19-вирусном миокардите 
[59], в легких при COVID-19 эта патология регистрировалась 
в девять раз чаще, чем при гриппе A/H1N1 [1]. Обширная 
микроангиопатия, наблюдаемая у пациентов с COVID-19, 
приводит к гипоксии, внутрилегочному шунтированию за 
счет активизации бронхиального vasa privata [27] и обще-
го повышения сопротивления легочных сосудов [56]. Эти 
результаты вскрытия стали поворотным моментом в по-
нимании COVID-19 как ангиоцентрического заболевания, 
что дало потенциальное объяснение резкому и быстрому 
клиническому ухудшению состояния пациентов с COVID-19. 
Массивное воздействие на микроциркуляторное русло так-
же объясняет трудности, наблюдаемые при проведении 
искусственной вентиляции легких, и относительно высокую 
потребность в экстракорпоральной мембранной оксигена-
ции [60]. Эти гистологические исследования стали движу-
щей силой для адаптации антитромботической терапии 
при COVID-19. Вышеупомянутая структурная адаптация 
микрососудистой сети, трансмиграция лимфоцитов, сдвиг 
в сторону макрофагов М2 [61] и «цитокиновый шторм», на-
блюдаемый у пациентов с COVID-19, рассматривается как 
ответ на индуцированное SARS-CoV-2 клеточное повреж-
дение. Это подтверждается обнаружением вирусных ком-
понентов в эндотелиальных клетках [1, 62], лимфатических 
клетках [63], а также в пневмоцитах 1 и 2 типа [63, 64]. Сли-

зистая пробка была отмечена при вскрытии у пациентов с 
COVID-19 с астмой в анамнезе и без нее [65, 66].

Выраженные микрососудистые изменения в легких, на-
блюдаемые при COVID-19, напоминают таковые при различ-
ных фиброзных заболеваниях легких [67, 68, 69]. Эти наход-
ки согласуются с гистологическими изменениями, о которых 
сообщалось в течение болезни, от острого DAD до органи-
зационных изменений с интерстициальной миофибробласт-
ной пролиферацией, отложением септального коллагена и 
развитием рыхлых альвеолярных пробок из фибробластной 
ткани [70]. Хотя патологические механизмы, лежащие в 
основе фиброзного ремоделирования при легочных тром-
ботических или тромбоэмболических окклюзиях до сих 
пор полностью не изучены, тромбофиброзу, по-видимому, 
способствует индуцированная гипоксией активация эндо-
телиальных клеток, включение мезенхимальных клеток-
предшественников и иммунных клеток с последующим руб-
цеванием легочной паренхимы [67, 71, 72, 73] (рис. 3, 4, 5). 
Помимо этих изменений, мы обнаружили в экссудативную 
фазу заболевания наличие грибов, что расценивалось нами 
как нерациональная антибактериальная терапия (рис. 6).

Предложены три фазы поражения легких – фульми-
нантная, персистирующая и фибротическая, каждая из ко-
торых условно ограничена определенными временными 
параметрами и характеризуется определенными морфоло-
гическими [74], в частности, электронно-микроскопически-
ми признаками. Имели место расширение просвета капил-
ляра, гиперосмиофильность митохондрий и секреторной 
везикулы альвеолоцитов, активация альвеолряных макро-
фагов (рис. 7, 8). Вместе с тем к интерпретации этих данных 
следует подходить с большой острожностью.

Поскольку ткани носоглотки и ротоглотки являются ос-
новными местами проникновения и ранней репликации 
SARS-CoV-2 [75], было показано, что SARS-CoV-2 инфициру-
ет эпителий дыхательных, обонятельных и околоносовых 
пазух с тропизмом к реснитчатой слизистой оболочке [76] и 
прилегающих тканей и может объяснить причину, по кото-
рой аносмия и дисгевзия являются преобладающими сим-
птомами у инфицированных пациентов [77]. Аналогичный 
патогенез был предложен для слюнных желез, в которых 
при инфицировании SARS-CoV-2 наблюдаются воспаление, 
повреждение железистой паренхимы и аномалии в слюне 
[78, 79]. Другие гипотезы предполагали, что блуждающий 

Рис. 1. Острая пневмония COVID-19 с диффузным
альвеолярным повреждением (DAD), характеризующаяся 
гиалиновыми мембранами (стрелки), отеком, некрозом 
альвеолярных перегородок. Окраска гематоксилином и 

эозином, увеличение 50´

Рис. 2. Острая пневмония COVID-19 с лимфоцитарным
воспалительным инфильтратом альвеолярных

перегородок. Окраска гематоксилином и эозином,
увеличение 50´
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нерв является путем проникновения вируса из дыхатель-
ной системы в центральную нервную систему [80].

Сердечно-сосудистая система
Об остром поражении сердца, т.е. повышенных маркерах 

сердечного повреждения, таких как тропонин, аритмия, сни-
женная фракция выброса, желудочковая дискинезия и т.д., 
по разному сообщалось от 16% [81] до 36% [82] пациентов 
с COVID-19 при клиническом поступлении и до 78% в одном 
когортном исследовании магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) [83]. Эти частоты соответствуют частотам, зарегистри-
рованным для тяжелых заболеваний легких, вызванных близ-
кородственным бета-коронавирусом SARS-CoV [84].

В начале пандемии COVID-19 сообщалось о симптомоком-
плексе, особенно у детей, похожем на васкулит, с эпизодиче-
ским поражением сердца, частично напоминающим болезнь 
Кавасаки, который получил название (педиатрический) «вос-
палительный мультисистемный синдром» (п)ВМС [85, 86], од-
нако до сих пор концепция (п)ВМС всё еще обсуждается.

Текущие гипотезы поражения сердца включают прямое 
повреждение миокарда вирусной инфекцией, учитывая, 
что кардиомиоциты экспрессируют значительные уровни 

ACE-2 [32]. Однако в кардиомиоцитах отсутствует TMPRSS2 
[33], что ставит под сомнение прямое инфицирование 
кардиомиоцитов. Другим объяснением поражения серд-
ца является системное высвобождение провоспалитель-
ных медиаторов, например, интерлейкинов (ИЛ-1, ИЛ-6), 
фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α), интерферона-γ 
(ИФН-γ) и воспалительного белка макрофагов (ВБМ), часто 
называемое цитокиновым штормом [87, 88]. Механизмы 
непрямого повреждения миокарда включают повышен-
ную проницаемость сосудистой стенки и отек миокарда, 
которые соответствуют наблюдаемому утолщению стенки 
на УЗИ или МРТ, а также неоднородный воспалительный 
ответ, вызванный гипоксией, и повреждение клеток [89]. 
Доказательства прямого поражения сердца, специфичного 
для SARS-CoV-2, основаны на серии сообщений о случаях, 
описывающих клинический (пери-) миокардит [89, 90, 91, 
92, 93]. В большинстве этих исследований, за исключением 
трех сообщений о лимфоцитарном миокардите [94, 95, 96], 
гистопатологическая оценка не выявила типичных призна-
ков вирусного миокардита по критериям Далласа, т.е. не 
было лимфоцитарной инфильтрации и некроза миоцитов. 

Поражения легких и сердечно-сосудистой системы при COVID-19 (обзор литературы и собственные данные)

Рис. 4. Фиброзное ремоделирование COVID-19
с утолщением альвеолярных перегородок и выраженной 

гиперплазией пневмоцитов II типа после острого COVID-19. 
Окраска гематоксилином и эозином, увеличение 50´

Рис. 3. Острая пневмония COVID-19 с лимфоцитарной
инфильтрацией вокруг сосуда. Окраска гематоксилином

и эозином, увеличение 100´

 

Рис. 5. Острая пневмония COVID-19. Утолщение
межальвеолярных перегородок, экссудат в просвете

Сканирующая электронная микроскопия,
увеличение 800´

Рис. 6. Грибы Candida в ткани легкого.
Окраска гематоксилином и эозином, увеличение 50´
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Рис. 7. COVID-19. Расширение капилляра,
гиперосмиофильность митохондрий и секреторной

везикулы альвеолоцита. 14000´

Рис. 8. COVID-19. Активация альвеолярного макрофага
в виде увеличения гетерохроматина ядра, расширения

везикул и повышения осмиофильности фагосом.
Истончение межальвеолярной перегородки

в виде атрофии альвеолоцита. 12000´
Вместо этого наблюдалось увеличение количества макро-
фагов, часто называемое «пограничным миокардитом» [2, 
97, 98, 99]. Сообщалось о присутствии РНК SARS-CoV-2 в сер-
дечной ткани, но степень и специфическое участие в ком-
партментах всё еще обсуждаются [6, 95, 100, 101]. По анало-
гии с явным поражением сосудов легких предполагалось, 
что сердечный эндотелиит может быть вызван либо прямой 
вирусной инфекцией [98, 100, 101], либо непрямыми меха-
низмами [102, 103, 104]. Вскрытие 95 случаев COVID-19 не 
выявило миокардита, но выявило соответствующие вирус-
ные нагрузки SARS-CoV-2 в 43% всех случаев, когда вирус 
был в основном локализован в интерстициальных клетках. 
Репликация кардиального вируса была обнаружена в 15% 
этих случаев [105]. С другой стороны, SARS-CoV-2, особенно 
вариант Omicron, по-видимому, способен проникать в клет-
ки независимо от TMPRSS2 по так называемому эндоцитар-
ному пути [35]. Имеются единичные сообщения о вирусо-
подобных частицах [97] в кардиомиоцитах; таким образом, 
прямое заражение может быть возможно в подмножестве 
случаев. Однако клинико-патологические данные остаются 
скудными [106]. Еще одним открытием при вскрытии паци-
ентов с COVID-19 был сердечный амилоидоз. Амилоидоз 

сердца нередко обнаруживается при вскрытии, особенно 
у пожилых пациентов, и часто не сопровождается клини-
ческими симптомами [107]. Прямая патофизиологическая 
связь между COVID-19 и сердечным амилоидозом обсужда-
ется, но представляется маловероятной. Однако сердечный 
амилоидоз может предрасполагать пациентов с COVID-19 к 
сердечной недостаточности в связи с более высокой часто-
той амилоидоза, наблюдаемой в этой когорте [108].

В целом, пока неясно, следует ли поражение сердца 
при COVID-19 классическому воспалительному патогене-
зу, наблюдаемому при миокардите, вызванном другими 
вирусами, такими как вирус гриппа, SARS-CoV-1 или вирус 
Коксаки, или микрососудистый/ангиогенный или воспали-
тельный патогенез может скорее быть движущей силой в 
поражении сердца при COVID-19.

Нами при вскрытии умерших от COVID-19 пациентов вы-
явлен выраженный интерстициальный отек, расширение и 
полнокровие сосудов МЦР, очаги фрагментации и контрак-
тильной дегенерации (рис. 9).

                           

                                                      А                                                                                                                            Б

Рис. 9. Сердце: межмышечный отек, расширение и полнокровие сосудов МЦР, очаги фрагментации
и контрактильной дегенерации. Окраска гематоксилином и эозином, увеличение: А – 50´, Б – 100´
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Заключение
Прямые легочные эффекты инфекции SARS-CoV-2 хоро-

шо известны и являются ведущей патологией при COVID-19, 
при этом данные указывают на специфические механизмы 
заболевания, такие как ангиоцентрическое воспаление с 
системным (микро-) тромбозом и внутритканевым неоан-
гиогенезом.
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B.R. MAMIROV4, E.A. ESHBAEV5, X.Z. TURSUNOV5, X.A. MURADOV2

1Respublika shoshilinch tibbiy yordam ilmiy markazi, Toshkent, O‘zbekiston
2Tibbiyot xodimlarining kasbiy malakasini rivojlantirish markazi, Toshkent, O‘zbekiston

3Respublika patologik anatomiya markazi, Toshkent, O‘zbekiston
4Respublika maxsus 1-son Zangiota shifoxonasi, Toshkent viloyati, O‘zbekiston

5Toshkent tibbiyot akademiyasi, Toshkent, O‘zbekiston

Butun dunyoda autopsiyalar soni tez kamayib bormoqda. COVID-19 pandemiyasi autopsiyaning zamonaviy 
tibbiyotda vosita sifatida ahamiyatini tasdiqladi va jonlantirdi. Ushbu maqolada biz autopsiya natijalarini va 
COVID-19 patofiziologiyasini, asosiy organ patologik topilmalarini, cheklovlar yoki olib borilgan tadqiqotlarni 
va ko‘tarilgan savollarni tushunishda mavjud tahliliy usullarning rolini umumlashtirdik. Bundan tashqari, 
nashr etilgan adabiyotlarni umumlashtirish va uni COVID-19 dan vafot etgan bemorlarni autopsiya qilish 
bo‘yicha o‘z tajribamiz bilan solishtirishga harakat qilindi. Autopsiyalar shuni ko‘rsatdiki, SARS-CoV-2 deyarli 
barcha inson a’zolari va to‘qimalarida, shuningdek, aksariyat hujayralarda topilishi mumkin. Autopsiyalar 
SARS-CoV-2 ning organlar va to‘qimalarga tropizmini, shuningdek, COVID-19 ning morfologik xususiyatlarini 
aniqladi. Virusli infektsiya angiosentrik kasallik bilan bog‘liq diffuz alveolyar shikastlanish bilan tavsiflanadi, 
bu esa, o‘z navbatida, endotelial disfunksiya, tomirlarning yallig‘lanishi, (mikro-) tromboz, vazokonstriksiya va 
interstitsial angiogenez bilan tavsiflanadi. Ushbu natijalar COVID-19 da o‘pka qarshiligi oshishini tushuntiradi 
va COVID-19da antitrombotik davolash bo‘yicha tavsiyalarni qo‘llab-quvvatlaydi.

Kalit so‘zlar: SARSCoV2, COVID19, o‘pkalar, yurak, patomorfologiya.
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