
1191

Инфекция и иммунитет
2022, Т. 12, № 6, с. 1191–1196

Russian Journal of Infection and Immunity = Infektsiya i immunitet 
2022, vol. 12, no. 6, pp. 1191–1196

Краткие сообщенияShort communications

ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ 

ОСТРОГО РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-

СИНДРОМА ПРИ КОНКУРИРУЮЩИХ 

ЗАБОЛЕВАНИЯХ ЛЕГКИХ: COVID-19 

И САРКОИДОЗ

О.В. Воробьева, Н.Е. Гималдинова, Л.П. Романова

ФГБОУ ВО Чувашский государственный университет имени И.Н. Ульянова, г. Чебоксары, Россия

Резюме. Пандемия COVID-19 является проблемой мирового масштаба. Клинический спектр инфицирования 

SARS-CoV-2 варьирует от бессимптомных или малосимптомных форм до таких состояний, как пневмония, 

острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС) и полиорганная недостаточность. В статье приведено опи-

сание клинического случая инфицирования SARS-CoV-2 на фоне саркоидоза легких и сердечно-сосудистой 

патологии с развитием ОРДС и отека легких. Материалы и методы. Проведен анализ полученной сопрово-

дительной медицинской документации (амбулаторная карта пациента, история болезни), клинико-морфо-

логический анализ (описание макро- и микропрепаратов). Результаты. При гистологическом исследовании 

в легких выявлялись признаки диффузного альвеолярного повреждения в виде гиалиновых мембран, высти-

лающих и повторяющих контуры стенок альвеол. В стенках альвеол выявляются участки некроза, десквама-

ция альвеолярного эпителия в виде разрозненных клеток или пластов, кровоизлияния и гемосидерофаги. 

В просвете альвеол определялся слущенный эпителий с геморрагическим компонентом, немногочисленные 

многоядерные клетки, макрофаги, белковые массы, скопление отечной жидкости. Легочные сосуды умерен-

но полнокровные, окружены периваскулярными инфильтратами. Выявлялись признаки саркоидоза легких. 

При гистологическом исследовании определялись эпителиоидно-клеточные гранулемы, состоящие из моно-

нуклеарных фагоцитов и лимфоцитов, без признаков некроза. Определялись гранулемы с пролиферативным 

компонентом, с участками кровоизлияний. Выявлялись гигантские клетки с цитоплазматическими вклю-

чениями — астероидные тельца и тельца Шаумана. В лимфатических узлах корней легких определялись не-

казеозные гранулемы, состоящие из скоплений эпителиоидных гистиоцитов и гигантских клеток Лангханса, 

окруженных лимфоцитами. В зонах периферических синусов лимфоузлов внутри гигантских клеток встре-

чались тельца Хамазаки–Везенберга. В просвете бронхов обнаружен тотально слущенный эпителий, слизь. 

На слизистой оболочке, преимущественно субэндотелиально, определяются гранулемы, без казеозного не-

кроза. При гистологическом исследовании сердца выявлялась фрагментация некоторых кардиомиоцитов, 

очаговая гипертрофия кардиомиоцитов с умеренным межуточным отеком, эритроцитарными сладжами, 

определялись зоны мелкоочагового склероза. Сосуды микроциркуляторного русла — малокровные, с гипер-

трофией стенок мелких артерий и артериол. При вирусологическом исследовании секционного материала 

в легких обнаружена РНК SARS-CoV-2. Заключение. Из данных медицинской документации и результатов 
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патологоанатомического исследования следует, что причиной смерти больного Р.А., 50 лет стала новая ко-

ронавирусная инфекция COVID-19, вызвавшая двухстороннюю тотальную вирусную пневмонию. Наличие 

конкурирующих болезней, таких как саркоидоз легких и сердечно-сосудистые заболевания, усугубили тече-

ние болезни, привели к развитию раннего ОРДС и, в конечном итоге, к летальному исходу.

Ключевые слова: COVID-19, саркоидоз легких, пневмония, гипертензия, острый респираторный дистресс-синдром, гранулемы.

PATHOMORPHOLOGICAL FEATURES OF ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME 

IN COMPETING LUNG DISEASES: COVID-19 AND SARCOIDOSIS

Vorobeva O.V., Gimaldinova N.E., Romanova L.P.

Chuvash State University named after I.N. Ulyanova, Cheboksary, Russian Federation

Abstract. The COVID-19 pandemic is a worldwide problem. The clinical spectrum of SARS-CoV-2 infection varies from 

asymptomatic or paucity-symptomatic forms to conditions such as pneumonia, acute respiratory distress syndrome and 

multiple organ failure. Objective was to describe a clinical case of SARS-CoV-2 infection in the patient with sarcoidosis 

and cardiovascular pathology developing acute respiratory syndrome and lung edema. Material and methods. There were 

analyzed accompanying medical documentation (outpatient chart, medical history), clinical and morphological histol-

ogy data (description of macro- and micro-preparations) using hematoxylin and eosin staining. Results. Lung histological 

examination revealed signs of diffuse alveolar damage such as hyaline membranes lining and following the contours of the 

alveolar walls. Areas of necrosis and desquamation of the alveolar epithelium in the form of scattered cells or layers, areas 

of hemorrhages and hemosiderophages are detected in the alveolar walls. In the lumen of the alveoli, a sloughed epithe-

lium with a hemorrhagic component, few multinucleated cells, macrophages, protein masses, and accumulated edema-

tous fluid were determined. Pulmonary vessels are moderately full-blooded, surrounded by perivascular infiltrates. Signs 

of lung sarcoidosis were revealed. Histological examination found epithelioid cell granulomas consisting of mononuclear 

phagocytes and lymphocytes, without signs of necrosis. Granulomas with a proliferative component and hemorrhage sites 

were determined. Giant cells with cytoplasmic inclusions were detected — asteroid corpuscles and Schauman corpuscles. 

Non-caseous granulomas consisting of clusters of epithelioid histiocytes and giant Langhans cells surrounded by lympho-

cytes were detected in the lymph nodes of the lung roots. Hamazaki–Wesenberg corpuscles inside giant cells were found 

in the zones of peripheral sinuses of lymph nodes. In the lumen of the bronchi, there was found fully exfoliated epithelium, 

mucus. Granulomas are mainly observed subendothelially on the mucous membrane, without caseous necrosis. Histo-

logical examination of the cardiovascular system revealed fragmentation of some cardiomyocytes, cardiomyocyte focal 

hypertrophy along with moderate interstitial edema, erythrocyte sludge. Zones of small focal sclerosis were determined. 

The vessels of the microcirculatory bed are anemic, with hypertrophy of the walls in small arteries and arterioles. Virologi-

cal examination of the sectional material in the lungs revealed SARS-CoV-2 RNA. Conclusion. Based on the data of medi-

cal documentation and the results of a post-mortem examination, it follows that the cause of death of the patient R.A., 

50 years old, was a new coronavirus infection COVID-19 that resulted in bilateral total viral pneumonia. Сo-morbidity 

with competing diseases such as lung sarcoidosis and cardiovascular diseases aggravated the disease course, led to the 

development of early ARDS and affected the lethal outcome.

Key words: COVID-19, pulmonary sarcoidosis, pneumonia, hypertension, acute respiratory distress syndrome, granulomas.

Введение

Саркоидоз — мультисистемный грануле-

матоз неизвестной этиологии, характеризую-

щийся образованием в органах и тканях не-

казеифицирующих эпителиоидно-клеточных 

гранулем [5]. Распространенность саркоидо-

за в Российской Федерации колеблется от 22 

до 47 человек на 100 тыс. населения. В послед-

ние десятилетия отмечается рост заболеваемо-

сти саркоидозом [6]. Это вероятно связано, с од-

ной стороны, с истинным возрастанием его ча-

стоты, с другой — с усовершенствованием мето-

дов диагностики и активным выявлением [1, 2]. 

Помимо поражения легких, возможно пораже-

ние кожи, глаз, сердца и опорно-двигательного 

аппарата [5]. Чаще всего (более 90% случаев) из-

менения возникают в легких и во внутригруд-

ных лимфатических узлах. Легочный саркоидоз 

начинается с поражения альвеолярной ткани 

и сопровождается развитием интерстициаль-

ного пневмонита с последующим образованием 

саркоидных гранулем в субплевральной и пери-

бронхиальной тканях, а также в междолевых 

бороздах [2]. Морфологическим субстратом 

саркоидоза является наличие гранулем из эпи-

телиоидных и гигантских клеток. При внеш-

нем сходстве с туберкулезными гранулемами, 

для саркоидных узелков нехарактерно разви-

тие казеозного некроза и наличие в них мико-

бактерий туберкулеза. Очаги гранулематозных 

скоплений в каком-либо органе нарушают его 

функцию и приводят к появлению соответ-

ствующих симптомов. При сдавлении лимфа-

тическими узлами стенок бронхов возможны 

обструктивные нарушения, а иногда и развитие 
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зон гиповентиляции и ателектазов. Сочетание 

вирусной инфекции и саркоидоза с сердечно-

сосудистыми заболеваниями, несмотря на про-

водимые лечебные мероприятия, способству-

ют раннему развитию острого респираторного 

дистресс-синдрома (ОРДС) взрослых, некар-

диогенному отеку легких и летальному исходу. 

Основными патофизиологическими механиз-

мами, способствующими развитию ОРДС, яв-

ляются нарушение регуляции воспаления и по-

вышение проницаемости капилляров микро-

циркуляторного русла легких. При воспалении 

микробные продукты или эндогенные молеку-

лы связываются с Toll-подобными рецепторами 

в эпителии легких и альвеолярных макрофагах 

и активируют местную иммунную систему. 

Происходит образование внеклеточных лову-

шек нейтрофильных клеток (NET-механизм), 

которые, с одной стороны, распознают и погло-

щают патогены, а с другой — повреждают стен-

ку альвеол. Вырабатываемые при этом фактор 

некроза опухоли-α (TNFα), фактор роста эн-

дотелия сосудов дестабилизируют связи VE-

кадгерина, повышают проницаемость эндоте-

лия и способствуют накоплению альвеолярной 

жидкости (некардиогенному отеку легких). 

Поскольку саркоидоз является заболеванием, 

которое влияет на иммунную систему, такие 

пациенты находятся в группе риска не только 

по инфицированию SARS-CoV-2, но и раннему 

развитию ОРДС. В связи с несомненной акту-

альностью данной проблемы, в статье приведе-

но описание клинического случая инфициро-

вания SARS-CoV-2 на фоне саркоидоза легких 

и сердечно-сосудистой патологии.

Материалы и методы

Проведен анализ полученной сопроводи-

тельной медицинской документации (амбу-

латорная карта пациента, история болезни), 

клинико-морфологический анализ (описание 

макро- и микропрепаратов) с использовани-

ем окраски микропрепаратов гематоксилином 

и эозином.

Результаты

Больной Р.А., 1971 г. рожд., находился в Бюд-

жетном учреждении «Больница скорой ме-

дицинской помощи» в течение 3-х дней. Был 

экстренно госпитализирован в диагностичес-

кое отделение стационара в связи с жалобами 

на одышку, чувство нехватки воздуха, повыше-

ние температуры тела до 38,4°С. На компьютер-

ной томографии (КТ) легких были выявлены 

признаки двухсторонней пневмонии, процент 

поражения составлял 68. В обоих легких, пре-

имущественно в верхних и средних отделах, от-

носительно симметрично определялись моно-

морфные очаги, расположенные на фоне уси-

ленного и деформированного легочного рисун-

ка. Размеры очагов варьировали от 2 до 8 мм. 

Визуализировались внутригрудные лимфати-

ческие узлы размером до 1,6 см, неоднородной 

структуры. После получения подтверждения 

инфицирования вирусом SARS-CoV-2 (положи-

тельный результат теста на РНК вируса в мазке 

со слизистой носоглотки) пациент был направ-

лен на госпитализацию в специализированное 

пульмонологическое отделение для лечения 

COVID-19 с диагнозом «Вирусная пневмония. 

Саркоидоз легких». При дообследовании были 

выявлены следующие сопутствующие заболе-

вания: артериальная гипертензия II ст., риск 4, 

ишемическая болезнь сердца.

Из анамнеза: в амбулаторных условиях прини-

мал моноксидин 0,2 мг при артериальном давле-

нии (АД) выше 150/90 мм рт.ст.; каптоприл 25 мг 

по 1 табл. под язык при АД выше 140/90 мм рт.ст.); 

ацетилсалициловую кислоту 100 мг по 1 табл. 

1 раз в день; метопролол 5,0 мг по 0,5 табл. 2 раза 

в день; лизиноприл 5 мг по 1 табл. 1 раз в день под 

контролем АД. Наблюдался по поводу саркоидо-

за легких и внутригрудных лимфатических узлов 

в течение 3 лет. Диагноз был установлен на осно-

вании характерной клинико-рентгенологичес-

кой картины и подтвержден динамическим на-

блюдением. На этапе диагностики проводилась 

спирометрия с определением объемов (ФЖЕЛ, 

ОФВ1 и их соотношения ОФВ1/ФЖЕЛ%) и объ-

емных скоростей — пиковой и мгновенных 

на уровне 25, 50 и 75% от начала форсированно-

го выдоха (МОС25, МОС50 и МОС75). Показатели 

соответствовали незначительным нарушениям 

функции внешнего дыхания по обструктивно-

му типу. Было рекомендовано применение глю-

кокортикостероидов (ГКС) под контролем АД, 

массы тела, глюкозы крови.

При объективном обследовании: общее со-

стояние — тяжелое. Кожные покровы с не-

многочисленными папулезными высыпа-

ниями, сухие. Температура — 37,8°С. Невро-

логический статус: в сознании, контакту до-

ступен. Движения в конечностях ограничены. 

Чувствительность не нарушена. Зрачки: d = 

s = 4 мм, фотореакция живая, плохая фикса-

ция взгляда. Корнеальные рефлексы живые. 

Носогубный рисунок симметричный. Тип те-

лосложения нормостенический, рост — 175 см, 

вес — 79 кг. При аускультации легких дыхание 

симметричное, жесткое, справа и в нижних от-

делах ослаблено, ЧДД — 32 в минуту, SatО2 — 

45%. Со стороны сердечно-сосудистой системы: 

тоны сердца приглушены, ЧСС — 90 уд/мин, 

пульс на лучевой артерии удовлетворительно-

го наполнения и напряжения, артериальное 

давление — 150/80 мм рт.ст. Со стороны пище-
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варительноц системы: язык сухой, у корня об-

ложен «грязным» налетом, живот при пальпа-

ции мягкий, симметричный, безболезненный. 

Мочеполовая система без особенностей.

Проведенные лабораторные исследования 

выявили изменения в гемограмме в виде палоч-

коядерного сдвига, ускоренного СОЭ, моноцито-

за, лимфоцитоза, лейкоцитоза. В био хими чес ком 

анализе крови определялось повышение уровня 

креатинина, гипергаммаглобулинемия, повыше-

ние активности серомукоида, сиаловых кислот. 

В коагулограмме — признаки гиперфибринемии, 

незначительное повышение D-димера. В общем 

анализе мочи — лейкоцитурия.

При анализе мокроты кислотоустойчивые 

микобактерии и рост колоний микобактерий 

туберкулеза обнаружены не были. Результаты 

ИФА сыворотки крови на антитела к микобак-

териям туберкулеза отрицательны. Скорость 

клубочковой фильтрации (СКФ) по формуле 

CKD-EPI 57 мл/мин/1,73 м2, по методу MDRD 

56 мл/мин/1,73 м2, то есть выявлено умеренное 

снижение СКФ — III стадия хронической болез-

ни почек. Клиренс креатинина по Кокрофту–

Голту: 68 мл/мин (61 мл/мин/1,73 м2). Индекс 

массы тела: 25,5 кг/м2.

При анализе результатов эхокардиографиче-

ского обследования обращали на себя внима-

ние признаки легочной гипертензии (норма си-

столического давления до 25 мм рт.ст.). На элек-

трокардиограмме признаки ишемии: депрессия 

сегмента ST, инверсия зубца Т, элевация ST.

В условиях стационара было начато лечение: 

ГКС, антибактериальные средства, антикоагу-

лянты, искусственная вентиляция легких.

На третьи сутки стационарного лечения по-

явились признаки прогрессирования респи-

раторной недостаточности в виде уменьшения 

уровня SatO2 до 43% (по пульсоксиметру) при 

дыхании атмосферным воздухом, появление 

тахипоэ до 28/мин. На контрольной КТ: при-

знаки диффузного уплотнения легочной тка-

ни по типу «матового стекла», субплевральные 

очаги фиброзного характера, значительное по-

ражение легких — 87%. Учитывая тяжесть со-

стояния, пациент был переведен в отделение 

реанимации, начато НИВЛ в режиме CPAP 

c PEEP 8 см вод.ст. и фракции вдыхаемого кис-

лорода (FiO2) 50% с периодическими сеансами 

прон-позиции по 6–10 ч, проведена коррекция 

кислотно-основного состояния и водно-элек-

тролитного баланса, смена антибиотикотера-

пии, начато целенаправленное лечение «цито-

кинового шторма» антагонистом IL-6 препара-

том сарулумаб.

Несмотря на проводимое лечение, состоя-

ние больного прогрессивно ухудшалось, на-

растали явления легочной недостаточности. 

Реанимационные мероприятия в течение 30 мин 

оказались неэффективны. Констатирована био-

логическая смерть. Выставлен заключительный 

клинический диагноз: «Коронавирусная инфек-

ция COVID-19, тяжелая форма». Осложнения: 

«Двухсторонняя полисегментарная вирусная 

пневмония, тяжелое течение». Конкурирующее 

заболевание: «Саркоидоз легких и внутригруд-

ных лимфатических узлов». Сопутствующий 

диагноз: «ИБС. Артериальная гипертензия II ст., 

риск 4». Направлен на патологоанатомическое 

вскрытие.

На секционное исследование доставлен труп 

мужчины 50 лет, среднего роста, удовлетвори-

тельного питания. На коже определяются ма-

куло-папулезные  высыпания, на отдельных 

участках — очаги гипо- и гиперпигментации. 

Подкожно-жировая клетчатка в области пуп-

ка толщиной до 4 см, на груди — 3,5 см. Глаза 

прикрыты веками, глазные яблоки размягчены, 

склеры белые, роговицы помутневшие, радуж-

ки коричневые, зрачки округлой формы, сим-

метричные, по 0,4 см в диаметре. Грудная клет-

ка цилиндрической формы. Живот округлый, 

на уровне реберных дуг. Мягкие ткани конеч-

ностей отечные. Трупные пятна сиреневые, 

расположены на задней поверхности туловища 

и конечностей. Трупное окоченение развито 

удовлетворительно.

Верхние дыхательные пути проходимы, сли-

зистые оболочки трахеи, бронхов отечные, розо-

вые, с мелкими точечными кровоизлияниями. 

В просвете трахеи и бронхов небольшое коли-

чество пенистой жидкости. В плевральных по-

лостях по 70 мл розовой прозрачной жидкости, 

плевральные листки гладкие, красные. Легкие 

тяжелые, при пальпации разной плотности, 

безвоздушные. На разрезах темно-красного 

цвета, с поверхностей разрезов стекает крас-

ная жидкость. Над поверхностью разрезов вы-

ступают бронхо-сосудистые элементы, бронхи 

режутся с хрустом. В просвете сосудов темная 

жидкая кровь и сгустки. Лимфатические узлы 

корней легких увеличены в диаметре до 2,0 см, 

на разрезах неоднородные. При микроскопи-

ческом исследовании: определяются гиалино-

вые мембраны, выстилающие и повторяющие 

контуры стенок альвеол (рис. 1, вклейка, с. II), 

в просвете альвеол — слущенный эпителий 

с геморрагическим компонентом, немногочис-

ленные многоядерные клетки, макрофаги, бел-

ковые массы (рис. 1, 2, вклейка, с. II), скопление 

отечной жидкости. В стенках альвеол выявля-

ются участки некрозов и десквамация альвео-

лярного эпителия в виде разрозненных клеток 

или пластов, участки кровоизлияний и гемо-

сидерофаги. Сосуды умеренно полнокровные, 

окруженные периваскулярными инфильтра-

тами. В просвете бронхов — тотально слущен-

ный эпителий, слизь. На слизистой оболочке 
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бронхов, преимущественно субэндотелиально, 

определяются гранулемы, без казеозного не-

кроза. В лимфатических узлах корней легких 

выявляются неказеозные гранулемы, состоя-

щие из скоплений эпителиоидных гистиоцитов 

и гигантских клеток Лангханса, окруженных 

лимфоцитами.

Определялись признаки саркоидоза легких. 

При гистологическом исследовании в легких 

симметрично располагались дискретные не-

казеифицированные эпителиоидно-клеточные 

гранулемы размерами от 2 до 8 мм, состоя щие 

из высокодифференцированных мононукле-

арных фагоцитов (эпителиоидных и гигантских 

клеток) и лимфоцитов (рис. 3, 4, 5, III обложка). 

Определялись гранулемы с пролиферативным 

компонентом, с участками кровоизлияний. 

Выявлялись гигантские клетки с цитоплаз-

матическими включениями — астероидные 

тельца и тельца Шаумана. Встречались тель-

ца Хамазаки–Везенберга, локализованные 

в гранулемах, в зонах периферических синусов 

лимфоузлов внутри гигантских клеток и пред-

ставляющие собой овальные, округлые или 

вытянутые структуры размером 0,4–0,7 мкм, 

содержащие липофусцин. Также имело место 

наличие центросфер — определяющихся кла-

стеров вакуолей в цитоплазме гигантских кле-

ток. При окраске гематоксилином и эозином 

эти структуры напоминали грибы. Обращает 

внимание наличие гранулематозной инфиль-

трации легочных сосудов, в том числе капилля-

ров и вен.

Сердце при макроскопическом исследо-

вании размерами 12 × 10 × 7 см, массой 360 г. 

Венечные артерии магистрального типа, в про-

свете их жидкая кровь, стенки режутся с хру-

стом, на интиме атерофиброзные наложения 

суживающие просвет артерий до 80% левой ко-

ронарной артерии, до 85% передней межжелу-

дочковой артерии, до 89% огибающей артерии, 

до 85% правой коронарной артерии. В полостях 

сердца красные посмертные сгустки и жидкая 

кровь, полости не расширены, эндокард влаж-

ный, гладкий. Створки клапанов подвижные, 

смыкаются плотно, сухожильные нити тонкие, 

гладкие. Миокард дряблый, на разрезах крас-

но-коричневый, с серо-белесоватыми перива-

скулярными прожилками. Толщина миокарда 

правого желудочка сердца — 0,4 см, левого — 

1,9 см. При гистологическом исследовании 

выявлялась фрагментация некоторых кардио-

миоцитов, мелкоочаговый склероз, очаговая 

гипертрофия кардиомиоцитов с умеренным 

межуточным отеком, эритроцитарными слад-

жами (рис. 6, III обложка). Сосуды микроцир-

куляторного русла — малокровные, опреде-

лялась гипертрофия стенок мелких артерий 

и артериол.

При вирусологическом исследовании секци-

онного материала РНК SARS-CoV-2 обнаруже-

на в легких; в головном мозге, селезенке, пече-

ни — не обнаружена.

Выставлен патологоанатомический диа-

гноз. Основное заболевание: «Новая коро-

навирусная инфекция COVID-19 (при ви-

русологическом исследовании секцион-

ного материала в легких обнаружена РНК 

SARS-CoV-2)». Конкурирующее заболевание: 

«Саркоидоз легких и внутригрудных лимфо-

узлов». Осложнения основного заболевания: 

«Двухсторонняя тотальная вирусная пневмо-

ния. Острый респираторный дистресс-синд-

ром взрослых. Отек легких». Сопутствующие 

заболевания: «Гипертоническая болезнь: кон-

центрическая гипертрофия миокарда (масса 

сердца 360 г, толщина стенки левого желудоч-

ка — 1,9 см, правого — 0,4 см). Хроническая 

ишемическая болезнь сердца: стенозирующий 

атеросклероз коронарных артерий, кардио-

склероз».

Обсуждение

Описан случай развития осложненного те-

чения вирусной пневмонии, вызванной виру-

сом SARS-CoV-2, у пациента с саркоидозом 

легких и сердечно-сосудистой патологией. 

Клинически выявляемые признаки легочной 

гипертензии связаны, очевидно, не только с сер-

дечно-сосудистой патологией, но и с грануле-

матозной инфильтрацией легочных сосудов, 

в том числе капилляров и вен, выявленной при 

секционном исследовании. Сочетание вирусно-

го воспаления, обусловленного COVID-19, сни-

жения легочных объемов и диффузии на фоне 

существующего саркоидоза легких, повышение 

гидростатического давления в сосудах микро-

циркуляторного русла привело к развитию тя-

желой дыхательной недостаточности пациента, 

в виде ОРДС и отеку легких [7, 8, 9]. ОРДС пред-

ставляет собой сложный клинический син-

дром с гетерогенным клиническим фенотипом, 

что затрудняет его изучение. Возникающие 

микроциркуляторные нарушения на уровне 

альвеолярно-капиллярной мембраны, приво-

дят к снижению диффузии газов крови, отеку 

альвеол и интерстициального пространства. 

Все это способствует развитию гипоксемии, 

которая и так наблюдалась у пациента в связи 

с сопутствующей патологией, снижению экс-

креции углекислого газа и, в конечном счете, 

ведет к острой дыхательной недостаточности. 

Кроме того, при ОРДС нарушается осмотичес-

кий градиент и снижается клиренс альвеоляр-

ной жидкости, что еще больше усугубляет не-

способность удалять отечную жидкость из дис-

тальных отделов легких.
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Заключение

На основании данных медицинской до-

кументации и результатов патологоанатоми-

ческого исследования следует, что причиной 

смерти больного Р.А., 50 лет, является новая 

коронавирусная инфекция COVID-19, вы-

звавшая двухстороннюю тотальную вирусную 

пневмонию. Несомненно, что наличие конку-

рирующих заболеваний, таких как саркоидоз 

легких и артериальная гипертензия, усугу-

били течение болезни, поспособствовав раз-

витию раннего ОРДС и привели к летальному 

исходу [3, 4].
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Рисунок 1. Микроскопическая картина 
пневмонии: в просвете альвеол слущенный 
эпителий, макрофаги, эритроциты (1), 
полнокровие межальвеолярных перегородок (2). 
Окраска гематоксилином и эозином, ×400
Figure 1. Microscopic picture of pneumonia: 
desquamated epithelium, macrophages, erythrocytes 
(1), plethora of interalveolar septa (2) in the lumen 
of the alveoli. Hematoxylin and eosin staining, ×400

Рисунок 2. Микроскопическая картина 
изменений в легких: в просвете альвеол 
многоядерные клетки (1), полнокровие 
сосудов (2), белковые массы (3). Окраска 
гематоксилином и эозином, ×900
Figure 2. Microscopic picture of changes in the lungs: 
multinucleated cells (1), vascular congestion (2), protein 
masses (3) in the lumen of the alveoli. Staining with 
hematoxylin and eosin, ×900
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Рисунок 3. Микроскопическая картина 
саркоидоза легких: эпителиоидно-клеточные 
гранулемы. Окраска гематоксилином 
и эозином, ×400
Figure 3. Microscopic picture of pulmonary sarcoidosis: 
epithelioid cell granulomas. Staining with hematoxylin 
and eosin, ×400

Рисунок 4. Микроскопическая картина 
эпителиоидно-клеточных гранулем (1), 
расположенных вокруг расширенных альвеол (2).  
Окраска гематоксилином и эозином, ×400
Figure 4. Microscopic picture of epithelioid cell 
granulomas (1) located around dilated alveoli (2). 
Staining with hematoxylin and eosin, ×400

Рисунок 5. Микроскопическая картина эпителиоидно-клеточных гранулем (1), расположенных 
вокруг расширенного бронха (2). Окраска гематоксилином и эозином, ×400
Figure 5. Microscopic picture of epithelioid cell granulomas (1) located around dilated bronchus (2). Staining with 
hematoxylin and eosin, ×400

Рисунок 6. Микроскопическая картина кардиосклероза (1) с эритроцитарными сладжами (2), 
гипертрофированные кардиомиоциты (3). Окраска гематоксилином и эозином, ×900
Figure 6. Microscopic picture of cardiosclerosis (1) with erythrocyte sludge (2), hypertrophic cardiomyocytes (3). 
Staining with hematoxylin and eosin, ×900



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


