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Аннотация: g
По состоянию на сегодняшний день патогенез и морфогенез COVID-19 изучены недостаточно глубоко, в 

связи с чем в данной работе поставлена цель изучить поражение паренхиматозно-стромальных элемен
тов миокарда при COVID-19. Материалом исследования служили кусочки из миокарда стенки желудочков 
26умерших от COVID-19 в возрасте от 28 до 56лет. Результаты морфологического исследования показали, 
что отек и мукоидное набухание интерстициальной ткани миокарда при COVID-19 происходит за счет 
накопления гиалуронана, развития дистрофии, дисрегенерации и воспаления сосудов и соединительнот
канных структур. В паренхиме миокарда отмечались контрактурные нарушения, гомогенное уплотнение о  
цитоплазмы кардиомиоцитов, исчезновение поперечной исчерченности миофибрилл, очаговое развитие 
базофилии, ШИК-положительная метаплазия кардиомиоцитов, фрагментация, дегенерация и некробиоз 
мышечных волокон; уплотнение, деформация и разрушение ядер кардиомиоцитов. Повреждения кардио
миоцитов проявляются вначале вакуолизацией саркоплазмы, изменением окрашиваемости и формы ядра, 
затем происходит укрупнение и гиперхромазия ядра в виде дисплазии, со стороны саркоплазмы отмеча
ется гомогенизация, метахромазия и окрашивание в голубой цвет с последующим лизисом ядра; в дальней
шем метахромазия охватывает всю цитоплазму кардиомиоцита и клетка погибает.

Ключевые слова: COVID-19, сердце, миокард, кардиомиоциты, интерстиций, дистрофия, воспаление, 
дисрегенерация.

Annotatsiya:
Bugungi holatda COVID-19 patogenezi va morfogeneziyetarlicha o'rganilmagan, shuning uchun ushbu maqola 

COVID-19da miokard parenximatoz-stromal elementlarining shikastlanishini o'rganishga bag'ishlanadi. Tadqiqot 
materiali bo'lib 28yoshdan 56yoshgacha vafot etgan 26 bemorning COVID -19 da oshqozon devorlari miokardidan 
olingan kesmalarxizmatqiladi. Morfologik tadqiqotnatijalari ko'rsatishicha, COVID-19da miokard interstitsial to'qi- 
masining mukoid bo'kishi va shishishi gialuronan to'planishi, distrofiya, disgeneratsiya rivojlanishi hamda biriktiru- 
vchi to'qima tuzilishi va tomirlaryallig'lanishi hisobiga yuz beradi. Miokard parenximasida kontraktli buzilish, kar- 
diomiotsit sitoplazmalarining gomogen zichlashishi (jipslashishi), miofibrill ko'ndalang chizig'ining yo'qolishi, ba- 
zofiliyaning o'choqli rivojlanishi, kardiomiotsitlarning ShIK-ijobiy (musbat) metaplaziyasi,mushak tolalarining ne- 
krobiozi va degeneratsiyasi; kardiomiotsitlar yadrosining parchalanishi va jipslashishi aniqlanadi. Shikastlangan 
kardiomiotsitlar dastlab yadro shakli va bo'yalishining o'zgarishi, sarkoplazma vakulizatsiyasida namoyon bo'ladi, 
so'ngra displaziya turida yadro giperxromaziyasi va yiriklashishi kuzatiladi, keyinchalik yadro haroratning sekin 
asta pastlab, bemorning sog'ayishi bilan havo rangda bo'yalishi hamda gomogenizatsiya, metaxromaziya aniqlanadi; 
keyinchalik metaxromaziya kardiomiotsit barcha sitoplazmasini egallaydi va hujayralar nobud bo'ladi.

K alitso’zlar: COVID-19,yurak, miokard, kardiomiotsit, interstitsiya, distrofiya,yallig'lanish, disregeneratsiya.
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Annotation:
To date, the pathogenesis and morphogenesis of COVID-19 have not been studied in depth, and therefore, in this 

work, the goal is to study the damage to the parenchymal-stromal elements of the myocardium in COVID-19. The 
material for the study was pieces from the myocardium of the ventricular wall o f 26 patients who died from COVID- 
19 at the age o f 28 to 56 years. The results of a morphological study showed that edema and mucoid swelling o f the 
interstitial tissue of the myocardium in COVID-19 occurs due to the accumulation o f hyaluronan, the development of 
dystrophy, dysregeneration and inflammation of blood vessels and connective tissue structures. In the myocardial 
parenchyma, contracture disorders, homogeneous compaction o f the cytoplasm o f cardiomyocytes, disappearance of 
the transverse striation o f myofibrils, focal development o f basophilia, PAS-positive metaplasia of cardiomyocytes, 
fragmentation, degeneration and necrobiosis o f muscle fibers were noted; compaction, deformation and destruction 
of the nuclei of cardiomyocytes. Injuries to cardiomyocytes are first manifested by sarcoplasm vacuolization, a change 
in the coloration and shape of the nucleus, then enlargement and hyperchromasia o f the nucleus in the form o f dys
plasia occur, homogenization, metachromasia and blue staining are noted from the sarcoplasm, followed by lysis of 
the nucleus; in the future, metachromasia covers the entire cytoplasm o f the cardiomyocyte and the cell dies.

Key words: COVID-19, heart, myocardium, cardiomyocytes, interstitium, dystrophy, inflammation, dysregenera- 
tion.

Bведение. Несмотря на многочисленные 
р езультаты исследований, в патогенезе и 

морфогенезе COVID-19 остается много вопросов, 
требующих дальнейшего изучения. Предполага
ются два пути попадания патологического 
агента в клетку: рецептором вируса может слу
жить рецептор к ферменту АПФ2 или трансмем
бранный гликопротеин CD147 [1,2,3,4]. Путь реа
лизации задачи через АПФ2 можно представить 
следующим образом: S-белок коронавирусов по 
своей структуре имитирует ангиотензинпревра- 
щающий фермент 2 (АПФ2), благодаря чему ви
русные частицы успешно связываются с рецеп
торами АПФ2 (их много на поверхности клеток 
легких - альвеолоцитов), после чего впрыски
вают свою РНК внутрь клетки. Механизм про
никновения в клетку с использованием рецеп
тора CD147 такой же, как и при проникновении 
через АПФ2 [3,4,6,7]. Следует особо отметить, что 
рецептор CD147 относится к семейству имму
ноглобулинов.

Попав в клетку, РНК COVID-19 запускает про
цесс репликации вируса. Вирус собирается не
сколькими независимыми частями, после этого 
везикулы, содержащие вирион, сливаются с 
плазматической мембраной, происходит выде
ление вируса. Для COVID-19 этими рецепторами 
могут быть белки к ферменту АПФ2 или транс
мембранный гликопротеин CD147, которые име
ются на эндотелиальной и эпителиальной аль
веолярной поверхности [5,6,8]. Таким образом, 
SARS-CoV-2, инфицируя эндотелий кровеносных 
сосудов, взаимодействует с расположенными на 
поверхности эндотелия ACE2 и приводит к раз
витию эндотелиальной дисфункции, гиперпро
ницаемости, нарушению микроциркуляции, раз
витию сосудистой тромбофилии и тромбообра
зованию.

Цель исследования. В связи с вышеизложен
ным, в данной работе поставлена цель изучить

поражение паренхиматозно-стромальных эле
ментов миокарда на аутопсийном материале 
умерших от COVID-19.

Материал и методы исследования. Матери
алом исследования служили кусочки из мио
карда стенки желудочков, умерших от COVID-19 
в возрасте от 28 до 56 лет. Кусочки фиксирова
лись в 10% растворе на фосфатном буфере в те
чение 72 часов, затем промывались в проточной 
воде в течение 4 часов. Обезвоживание кусочков 
производилось при помощи спиртов возрастаю
щей концентрации и хлороформа, после чего 
происходила их заливка в парафин с воском. Ги
стологические срезы толщиной 5-6 мкм изготав
ливались на ротационном микротоме и окраши
вались гематоксилином и эозином. Срезы изуча
лись под световым микроскопом Лейка на объек
тиве 10, 20,40 и нужные участки фотографирова
лись.

Результаты исследования и их обсужде
ние . Механизмы поражения миокарда при 
COVID-19 остаются малоизученными. Острые ре
акции со стороны миокарда при COVID-19 прояв
ляются острым повреждением миокарда, стрес
совой кардиомиопатией, острым коронарным 
синдромом, аритмиями, внезапной сердечной 
смертью, венозной тромбоэмболией и острой 
сердечной недостаточностью. Обсуждаются 
роли прямой инвазии вируса SARS-CoV-2 в мио
кард, сигнальные пути ангиотензинпревращаю- 
щего фермента 2 (АПФ2), разрыв атеросклероти
ческой бляшки, прокоагулянтные и протромбо
генные эффекты вирус-опосредованного воспа
ления, ишемия миокарда вследствие несоответ
ствия доставки и потребности в кислороде, мик
рососудистая дисфункция, негативное влияние 
симпатической активации, повреждение мио
карда в условиях дыхательной недостаточности, 
гипоксии, чрезмерного воспалительного ответа
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и цитокинового шторма. Установлен сравни
тельно высокий уровень экспрессии АПФ2 на пе
рицитах. Поражение перицитов может опреде
лять дисфункцию эндотелиальных клеток ка
пилляров и микрососудистую дисфункцию, ко
торые в свою очередь приводят к некрозу от
дельных кардиомиоцитов и признакам острого 
повреждения миокарда. При острой ишемиче
ской дистрофии в миокарде развиваются кон- 
трактурные нарушения, зернистость и гомоген
ное уплотнение цитоплазмы, базофилия, диф
фузная позитивная ШИК-реакция, исчезновение 
поперечной исчерченности, уплотнение, дефор
мация и разрушение ядер, фрагментация мышеч
ных волокон, некробиоз, скопление лейкоцитов.

Результаты микроскопического исследова
ния миокарда умерших от коронавирусной ин
фекции показали развитие полиморфных пато
морфологических изменений, которые прояви
лись контрактурными нарушениями, гомоген
ным уплотнением цитоплазмы кардиомиоцитов, 
исчезновением поперечной исчерченности мио- 
фибрилл, очаговым развитием базофилии, ШИК- 
положительной метаплазией кардиомиоцитов, 
фрагментацией и некробиозом мышечных воло
кон, уплотнением, деформацией и разрушением 
ядер кардиомиоцитов, которые отмечаются и в 
многочисленными авторами и исследователями. 
Сильный отек интерстиция миокарда сопровож
дался разрыхлением, деформацией и фрагмента
цией кардиомиоцитов. При этом в саркоплазме и

Рис 1. Сильный отек интерстиция, деформа
ция кардиомиоцитов. Окраска 

гематоксилином и эозином. Ув: 10х40.

саркомере кардиомиоцитов отмечается исчезно
вение поперечной исчерченности, гомогениза
ция миофибрилл, появление коричневых пиг
ментов в саркоплазме (рис. 1). Иногда к отеку ин- 
терстиция присоединилась воспалительная ре
акция в виде инфильтрации стромы миокарда 
лимфоидными и полинуклеарными клетками. 
Известно, что находящиеся в составе интерсти- 
ция гликозамингликаны, соединяясь с белками, 
превращаются в протеогликаны. При этом, гиа- 
лионан не соединяется с белками, и является 
крупномолекулярным дихаридом, содержащим 
в себе воды в 1000 раз больше своего веса. Коли
чество гиалуронана в составе соединительной 
ткани увеличивается при повреждении мио
карда коронавирусом и развитии реакции воспа
ления, нарушения метаболизма и дисрегенера- 
ции, что способствует миграции лейкоцитов 
CD44 и выработке цитокинов. Данное 
повреждение морфологически проявляется 
отеком, мукоидным и фибриноидным 
набуханием, а также миксаматозом 
интерстициальной соединительной ткани 
миокарда (рис.2). В зонах воспалительной ин- о 
фильтрации отмечается распад и фибриноид
ный некроз соединительнотканных элементов и 
краевой миолиз кардиомиоцитов. Со стороны 
мышечных волокон отмечается утолщение воло- ^ 
кон, исчезновение поперечной исчерченности и 
гомогенизация миофибрилл. Ядерные струк
туры находятся в состоянии кариопикноза и ка- 
риолизиса.

о

Рис 2. Интерстициальное воспаление мио
карда, белковая дистрофия миофибрилл, ка- 

риолизис и кариопикноз. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув: 10х40.

Интерстициальная дезорганизация и воспа- раженной воспалительной инфильтрации ин-
ление сопровождаются поражением кардиомио- терстиция, при этом воспалительные клетки
цитов в виде отека, разрыхления, миолиза и де- проникают в толщу саркоплазмы кардиомиоци-
генерации миофибрилл с исчезновением попе- тов. Со стороны мышечных волокон отмечается
речной исчерченности и скоплением в сарко- разрыхление, разволокнение и появление очагов
плазме пигментов и кальциноза (рис 3). Отек и отека и пигментации между миофибрилляр-
миолиз саркомера отмечается в местах более вы- ными пучками. В ядрах кардиомиоцитов также
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наблюдались различные морф ологические изме
нения: некоторые из них приобретали удлинен
ную неправильную форму, другие находились в 
состоянии кариопикноза и кариолизиса. При ко
ронавирусной инфекции в миокарде парал
лельно с интерстициальными дезорганизацион-

ными и воспалительными изменениями отмеча
ется очаговый некроз кардиомиоцитов. В зоне 
некроза кардиомиоцитов в интерстиции наблю
дается скопление лимфоцитов. Некроз кардио
миоцитов проявляется гомогенизацией цито
плазмы и кариолизисом ядра (рис 4).

Рис 3. Интерстициальное воспаление, отек и 
миолиз саркоплазмы кардиомиоцитов. 
Окраска гематоксилином и эозином. Ув: 

10х40.

Рис 4. Очаговый некроз кардиомиоцитов, 
скопление лимфоцитов вокруг некроза при 

коронавирусной инфекции. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув: 10х40.

В миокарде умерших от коронавирусной ин
фекции обнаружены характерные дегенератив
ные изменения в кардиомиоцитах. По-видимому, 
эти изменения развиваются за счет непосред
ственного действия патогенных факторов коро- 
навируса на кардиомиоцит и опосредованного 
действия через пути гуморальной, иммунной, ге
нетической и метаболической регуляции кар
диомиоцитов. Эти механизмы повреждения кар
диомиоцитов приводят к набуханию и вакуоли
зации цитоплазмы, перераспределению биохи
мических продуктов с развитием дистрофии и

дегенерации, снижению числа и активности ре
цепторов клеточных мембран, нарушению меж
клеточных контактов и т.д. При этом в повре
жденном кардиомиоците изначально отмеча
ются следующие изменения: вакуолизация сар
коплазмы, изменение окрашиваемости и формы 
ядра, затем происходит укрупнение и гиперхро- 
мазия ядра в виде дисплазии (рис 5); со стороны 
саркоплазмы отмечается гомогенизация, ме- 
тахромазия и окрашивание в голубой цвет. В по
следующем ядро лизируется, метахромазия 
охватывает всю цитоплазму кардиомиоцита и 
клетка погибает (рис 6).

Рис 5. Дегенерация ядра и цитоплазмы кар
диомиоцита при коронавирусной инфекции. 

Окраска гематоксилином и эозином. Ув: 
10х40.

Обсуждение:
Острое повреждение миокарда встречалось у 

7-27,8% госпитализированных пациентов с 
COVID-19 в Китае, чаще у пациентов с тяжелым и

Рис 6. Очаговый некроз кардиомиоцита после 
дегенеративных изменений при коронави

русной инфекции. Окраска гематоксилином 
и эозином. Ув: 10х40.

осложненным течением COVID-19, и ассоцииро
валось с неблагоприятными исходами [1,2,5,8]. 
Повышение уровня тропонина определено как 
независимый предиктор внутрибольничной ле
тальности при COVID-19. Механизмы поражения
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сердечно-сосудистой системы, в частности мио
карда, остаются недостаточно изученными [3,4]. 
Острыми сердечно-сосудистыми событиями при 
COVID-19 являются острое повреждение мио
карда, миокардит, стрессовая кардиомиопатия 
Такоцубо, острый коронарный синдром, арит
мии и внезапная сердечная смерть, венозный 
тромбоэмболизм, острая сердечная недостаточ
ность. Обсуждается роль прямой инвазии вируса 
SARS-CoV-2 в миокард, сигнальные пути ангио- 
тензинпревращающего фермента 2 (АПФ2), раз
рыв атеросклеротической бляшки, прокоагу- 
лянтные и протромбогенные эффекты вирус- 
опосредованного воспаления, ишемия миокарда 
вследствие несоответствия доставки и потреб
ности в кислороде, микрососудистая дисфунк
ция, негативное влияние симпатической актива
ции, повреждение миокарда в условиях дыха
тельной недостаточности, гипоксии, чрезмер
ного воспалительного ответа и цитокинового 
шторма [6,7].

Результаты наших исследований подтвер
ждают поражение коронарных сосудов и мио
карда у умерших от COVID-19. В начальных отде
лах коронарных артерий обнаружено лишь пора
жение внутренней оболочки стенки в виде набу
хания, уплощения, десквамации эндотелиоци- 
тов, отека, мукоидного набухания базальной и 
внутренней эластической мембраны. У умерших 
от COVID-19 отмечалось поражение мелких вет
вей и артериол коронарных сосудов в виде эндо- 
телиита, панваскулита и периваскулита с форми
рованием в просвете сладж-синдрома, эритроци
тарных, лимфоцитарных тромбов. Результаты 
микроскопического исследования миокарда 
умерших от коронавирусной инфекции показали 
развитие полиморфных патоморфологических 
изменений, которые проявились контрактур- 
ными нарушениями, гомогенным уплотнением 
цитоплазмы кардиомиоцитов, исчезновением 
поперечной исчерченности миофибрилл, очаго
вым развитием базофилии, ШИК-положитель- 
ной метаплазии кардиомиоцитов, фрагмента
цией и некробиозом мышечных волокон, уплот
нением, деформацией и разрушением ядер кар
диомиоцитов, которые согласуются с литератур
ными данными по изучаемому вопросу. В мио
карде умерших от коронавирусной инфекции об
наружены характерные дегенеративные измене
ния в отдельных кардиомиоцитах. По-видимому, 
эти изменения развиваются за счет непосред
ственного действия патогенных факторов коро- 
навируса на кардиомиоцит и опосредованного 
действия через механизмы гуморальной, иммун
ной, генетической и метаболической регуляции 
кардиомиоцитов. При этом в поврежденном кар
диомиоците отмечаются вначале нарушения ва
куолизации саркоплазмы, изменение окраски и 
формы ядра, затем происходит укрупнение и ги- 
перхромазия ядра в виде дисплазии. Со стороны

саркоплазмы наблюдались гомогенизация, ме- 
тахромазия и окрашивание в голубой цвет, в 
дальнейшем ядро лизируется, метахромазия 
охватывает всю цитоплазму кардиомиоцита и 
клетка погибает.

Выводы:
Отек и мукоидное набухание интерстициаль

ной ткани миокарда при COVID-19 происходит за 
счет накопления гиалуронана, развития дистро
фии, дисрегенерации и воспаления сосудов и со
единительнотканных структур.

В миокарде отмечались контрактурные нару
шения, гомогенное уплотнение цитоплазмы кар
диомиоцитов, исчезновение поперечной исчер- 
ченности миофибрилл, очаговое развитие базо
филии, ШИК-положительная метаплазия кар
диомиоцитов, фрагментация, дегенерация и 
некробиоз мышечных волокон, уплотнение, де
формация и разрушение ядер кардиомиоцитов,

Повреждение кардиомиоцитов проявляется 
вначале вакуолизацией саркоплазмы, измене
нием окрашиваемости и формы ядра, затем про
исходит укрупнение и гиперхромазия ядра в 
виде дисплазии; со стороны саркоплазмы отме- — 
чается гомогенизация, метахромазия и окраши
вание в голубой цвет с последующим лизисом 
ядра, метахромазия охватывает всю цитоплазму 
кардиомиоцита и клетка погибает.
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