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резюме. Патологическая анатомия поражения сосудов легких является фундаментом понимания пато- 
и морфогенеза новой коронавирусной инфекции (COVID-19). В представленном обзоре акцент сделан 
на морфологических особенностях повреждения сосудов легких при COVID-19. Известно, что данный 
вирус способен вызывать не только цитопатическое действие с поражением клеток разных органов 
и тканей (альвеолоциты II типа, кардиомиоциты, нейроны, эпителиоциты желудочно-кишечного трак-
та), но и эндотелиотропное, что усугубляет развитие и течение острого альвеолярного повреждения 
легких. На основании данных литературы, изученных за период 2020–2022 годов, охарактеризованы 
микроскопические изменения стенок сосудов легких. Обсуждаются вопросы локального или си-
стемного поражения сосудов, динамика морфологических изменений в них, возможности развития 
микроангиопатии, васкулита, эндотелиита при COVID-19. Особое внимание уделено возможным 
механизмам развития эндотелиопатии при COVID-19, роли новой коронавирусной инфекции в генезе 
микротромбообразования. В перспективе патологоанатомическое исследование легких на материале 
аутопсий умерших при COVID-19 с применением гистологического, гистохимического, иммуноги-
стохимического методов позволит уточнить особенности альтеративных, воспалительных изменений, 
репаративных процессов в стенках сосудов, неоангиогенеза в разные сроки развития заболевания. 
Ключевые слова: патологическая анатомия, COVID-19, легкие, эндотелиопатия, эндотелиит, микро-
тромбообразование
Для корреспонденции: Сергей Сергеевич Тодоров. E-mail: setodorov@yandex.ru
Для цитирования: Тодоров C.С., Казьмин А.С., Дерибас В.Ю., Тодоров С.С. (мл.). Патологиче-
ская анатомия поражения сосудов легких при COVID-19. Клин. эксп. морфология. 2022;11(2):6–12. 
DOI: 10.31088/CEM2022.11.2.6-12.
Финансирование. Исследование выполнено в рамках государственного бюджетного финансирования.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Статья поступила 29.07.2021. Получена после рецензирования 08.11.2021. Принята в печать 16.12.2021.

Pathological anatomy of lung vessels in COVID-19 
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Abstract. Pathological anatomy of pulmonary vascular lesions plays a key role in understanding the patho-
genesis and morphogenesis of COVID-19. This review focuses on morphological features of pulmonary 
vascular injury in COVID-19. The virus is known to be capable of causing not only cytopathic cell damage 
of various organs and tissues (type II pneumocytes, cardiomyocytes, neurons, epithelial cells of the gas-
trointestinal tract) but also endotheliotropic damage that aggravates the development and course of acute 
alveolar damage to the lungs. We studied the literature on microscopic changes in the vessel walls in lung 
tissue for 2020–2022. This review discusses the issues of local or systemic vascular lesions, morphologi-
cal changes in the vessels over time, the likelihood of the development of microangiopathy, vasculitis, and 
endotheliitis in COVID-19 patients. Particular attention is paid to possible mechanisms of endotheliopathy 
in COVID-19 patients and its role in the microthrombi genesis. We speculate that in the future, postmor-
tem lung examination in COVID-19 patients using histological, histochemical, and immunohistochemical 
methods will clarify the features of alterative and inflammatory changes and reparative processes in the 
blood vessel walls, as well as neoangiogenesis at different stages of the disease.
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Введение
С момента появления первых случаев заболевания 

новой коронавирусной инфекцией (COVID-19) про-
шло больше двух лет [1–3]. Однако вопросы, связан-
ные с возникновением вируса, наличием его тропности 
к клеточным элементам органов и тканей, развитием 
иммунологического ответа макроорганизма, до сих 
пор остаются дискутабельными. Кроме того, данные 
литературы дают основание полагать, что инфекция, 
вызванная SARS-CoV-2, сопровождается высоким 
риском летального исхода по сравнению с заболева-
ниями, ассоциированными с вирусом гриппа и SARS-
CoV-1 [1, 4–6]. 

В настоящее время известно, что SARS-CoV-2 пред-
ставляет собой новый бета-коронавирус, который от-
носится к группе вирусов с одноцепочечной РНК с бел-
ковым шипом – S-белком [7, 8].

Попадание вируса в организм воздушно-капельным 
путем вызывает поражение нижних дыхательных путей 
и легких, что приводит к развитию острого респира-
торного дистресс-синдрома (ОРДС) [9–11]. 

Установлено, что вирус SARS-CoV-2 с помощью 
S-белка способен проникать в клетки разных органов 
(альвеолоциты II типа, кардиомиоциты, нейроны, эпи-
телиоциты желудочно-кишечного тракта) посредством 
рецептора ангиотензинпревращающего фермента 2-го 
типа – АПФ2. Данный рецептор является одним из 
ключевых компонентов ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы, которая играет важную роль 
в контроле уровня артериального давления и регу-
ляции водно-электролитного баланса. В дальнейшем 
благодаря участию трансмембранного белка серина-2 
(transmembrane protease, serine 2, TMPRSS2) ускоря-
ется процесс внедрения вируса в альвеолярные эпи-
телиальные клетки легких, содержащие большое ко-
личество данных рецепторов [7, 12–14]. 

После попадания вируса в клетку-хозяина проис-
ходит его репликация, образуются везикулы, которые 
проникают в клеточную мембрану и потом в секрет 
дыхательных путей. Это, в свою очередь, вызывает ак-
тивацию макрофагов, полиморфноядерных лейкоцитов 
с активной секрецией цитокинов, что приводит к раз-
витию цитокинового шторма с участием IL-1, TNF-a, 
IL-6, каспазы 1 [15–17]. 

С другой стороны, вирус обладает эндотелиотроп-
ностью и может вызывать повреждение эндотелиоци-
тов кровеносных сосудов разных органов [18–20]. Од-
нако тонкие механизмы воздействия вируса на клетки 
эндотелия сосудов легких, морфологические особен-
ности их поражения в разные сроки заболевания до сих 
пор остаются малоизученными. 

Цель работы – собрать и систематизировать накоп-
ленную за 2020–2022 годы информацию, касающуюся 
патологической анатомии поражения сосудов легких 
при COVID-19 с учетом морфологических и иммуно-
гистохимических результатов исследования. 

В рамках этого исследования проведен поиск ис-
точников литературы в базе данных PubMed по клю-
чевым словам: COVID-19, endotheliopathy, endotheliit, 
microangiopathy, morphology, immunohistocmistry, lung 
с выбором типов статей Clinical Trial, Case Report, 
Review, Systemic Review. Отбор статей проводился с 
учетом их информативности относительно темы на-
стоящей работы, международного научного рейтинга 
журнала. После скрининга 95 источников литературы 
отобраны и проанализированы 52 наиболее актуальные 
статьи, доступные в полнотекстовом формате, которые 
вошли в данный обзор. 

Патологическая анатомия поражения  
сосудов легких при COVID-19

В патологоанатомическом исследовании, осно-
ванном на анализе 12 аутопсий, описаны особенно-
сти поражений сосудов легких при COVID-19 [21]. 
При макроскопическом исследовании легкие были 
резко увеличены в размерах, полнокровные, отечные. 
В единичных случаях в сосудах легких имелись тромбы 
темно-красного цвета, геморрагические инфаркты. При 
гистологическом исследовании легких при COVID-19 
отмечались резкое полнокровие капилляров альвео-
лярных перегородок и их разрывы. Кровеносные со-
суды легких были дилатированы, в отдельных из них 
содержались тромбы. Авторы обращали внимание, что 
тромбоз отмечался в кровеносных сосудах как мелко-
го, так и крупного калибра, в том числе артериального 
и венозного типа. 

Подобные морфологические изменения описаны 
и другими специалистами [22–25]. Наряду с этими из-
менениями имелись признаки пневмонита с явлениями 
организации и развитием интерстициального фибро-
за, наличием гиалиновых мембран в стенках альвеол. 
В одном наблюдении встретился так называемый пау-
кообразный фиброз с перестройкой ткани паренхимы. 
В остальных органах – головном мозге, коже, печени, 
сердце, почках – определялись два типа морфологиче-
ских изменений сосудов: 1) без повреждения эндотелия 
сосудов и тромбоза и 2) с повреждением эндотелио-
цитов в сочетании с разрывами базальной мембраны 
и тромбозом. При этом периваскулярная воспалитель-
ная реакция отсутствовала. По мнению исследователей, 
COVID-19 представляет собой системное сосудистое 
заболевание, в основе которого лежит повреждение 
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или некроз эндотелиоцитов сосудов с формированием 
микротромбов, которые наиболее выражены в коже, 
головном мозге, печени [21, 26, 27]. 

T. Iba et al. считают, что при COVID-19 возника-
ет местная и системная гиперкоагуляция [28]. По их 
мнению, местная гиперкоагуляция обусловлена микро-
ангиопатией, в то время как системная связана с дефек-
том свертывания крови, который приводит к тромбозу 
крупных сосудов и является причиной развития тром-
боэмболии легочной артерии.

T. Menter et al. провели анализ 21 аутопсии умер-
ших при COVID-19 и показали, что такие коморбидные 
состояния как ожирение, артериальная гипертензия, 
ишемическая болезнь сердца могут способствовать 
усилению тяжести инфекционного заболевания [20]. 

Аналогичные результаты были описаны другими 
исследователями [29–31]. По мнению авторов, непо-
средственной причиной смерти пациентов с COVID-19 
является острая дыхательная недостаточность, в основе 
которой лежат диффузное альвеолярное повреждение 
и выраженное полнокровие капилляров в сочетании с 
микротромбами [20]. Это мнение сопоставимо с дан-
ными других исследователей [32, 33].

В работе C. Magro et al. показано, что при COVID-19 
возникает пневмонит, который сопровождается разви-
тием паукообразного повреждения межальвеолярных 
перегородок с вовлечением капилляров и образованием 
в них фибриновых тромбов с окружающей инфильт-
рацией нейтрофилами. Морфологические изменения, 
характерные для цитопатического действия вируса, 
обнаружены не были. Проявления острого альвеоляр-
ного повреждения с наличием гиалиновых мембран, 
воспалительной реакции, гиперплазии пневмоцитов 
II типа – классических признаков острого респиратор-
ного дистресс-синдрома были слабо выражены. Такой 
быстро прогрессирующий вариант течения обусловлен, 
вероятно, тромботической васкулопатией и является 
проявлением синдрома микроваскулярного поврежде-
ния с участием системы комплемента [19, 21]. 

В другом обзоре, представленном T. Iba et al. [34], 
имеются данные, что диффузное альвеолярное повреж-
дение и микрососудистый тромбоз легких являются 
основными причинами острой дыхательной недоста-
точности при COVID-19. Эндотелиопатия, возникшая 
под действием SARS-CoV-2, приводит к развитию ко-
агулопатии с формированием микротромбов в арте-
риях и венах крупного и мелкого калибра, капиллярах 
разных органов. Кроме эндотелиального повреждения 
COVID-19 может стать причиной васкулита как про-
явления системной воспалительной реакции [34]. 

В обзоре K. Hasanet et al. представлены сведения, 
что при инфекции, вызванной SARS-CoV-2, возникает 
эндотелиальное повреждение как результат цитопати-
ческого действия вируса без последующей воспали-
тельной реакции [35].

Тем не менее остается до конца неясным, в каких 
случаях COVID-19 возникает эндотелиопатия, а в ка-

ких васкулит, каков механизм развития данных пато-
логических процессов. 

Эндотелиопатия, эндотелиит, микроангиопатия, 
неоангиогенез при COVID-19

До сих пор в современной литературе нет едино-
го мнения относительно особенностей сосудистого 
повреждения при COVID-19. Одни авторы считают, 
что при новой коронавирусной инфекции возникают 
микроангиопатия и тромбоз [28], другие полагают, что 
эндотелиит и эндотелиолит [36, 37]. 

По мнению M. Ackermann et al., основанному на 
результатах семи аутопсий, при COVID-19 в легких 
могут быть выделены три группы сосудистых повреж-
дений [38]. Первая группа представлена эндотелиаль-
ным повреждением, разрывом клеточных мембран, при 
этом в цитоплазме эндотелиоцитов имеются вирионы. 
Вторая группа изменений характеризуется микроанги-
опатией с преимущественным поражением капилляров, 
наличием в них тромбов. И наконец, в третьей группе 
сосудистые повреждения проявляются неоангиогене-
зом с наличием почкующихся и непочкующихся тон-
костенных сосудов ткани легких. По мнению авторов, 
различные сосудистые изменения могут по-разному 
влиять на клиническое течение COVID-19.

При оценке поражения сосудов легких при 
COVID-19 следует принимать во внимание, что после 
цитопатического действия вируса на клетки (альвео-
лоциты, эндотелиоциты, иммунокомпетентные клет-
ки – макрофаги, лимфоциты) до реализации морфо-
логических изменений в сосудах легких может пройти 
определенное время, что важно учитывать при оценке 
тяжести прогноза заболевания [39, 40]. 

По нашим данным, основанным на результатах па-
тологоанатомического исследования 40 аутоп сий умер-
ших при COVID-19, наиболее выраженные альтератив-
ные изменения в сосудах микроциркуляторного русла 
легких встречаются через 15–21 сутки от начала заболе-
вания. Альтеративные изменения микрососудов легких 
представлены некрозом эндотелиоцитов, тромбозом 
капилляров, нейтрофильной инфильтрацией стенок, 
что, несомненно, способствует деструкции альвеоляр-
ных перегородок и усилению тяжести гипоксемии. На 
наш взгляд, указанный период является критическим 
в формировании порочного круга развития патологи-
ческих процессов в легких (микротромбообразование, 
пневмонии) [41]. 

Наши данные согласуются с результатами дру-
гих авторов [42], которые считают, что при COVID-
ассоциированной пневмонии характерна комбинация 
нескольких патологических процессов – трахеоброн-
хит, острое альвеолярное повреждение, повреждение 
сосудов с наличием тромбов в сосудах мелкого и круп-
ного калибра. 

В исследовании [43], основанном на результатах 
анализа 41 аутопсии, было показано, что при COVID-19 
в сосудах легких имеются тромбы разной давности 
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вплоть до признаков организации, что является частой 
морфологической особенностью заболевания. При этом 
в ряде наблюдений обнаруживаются вирусинфициро-
ванные пневмоциты и эндотелиоциты кровеносных 
сосудов в течение всего периода болезни.

Существуют сведения об особенностях пораже-
ния сосудов легких в эксперименте. Так, в работе 
L. Allnoch et al., выполненной на 10 золотистых си-
рийских хомячках, интраназально инфицированных 
SARS-CoV-2 и выведенных из эксперимента через 1, 
3, 6, 14 суток, было показано, что при SARS-CoV-2-
ассоциированной инфекции в сосудах легких отме-
чались гипертрофия эндотелиоцитов, эндотелиолит, 
васкулит [44]. Воспалительный компонент в стенках 
сосудов легких и периваскулярно был представлен 
преимущественно макрофагами с небольшим коли-
чеством Т-лимфоцитов и нейтрофилов. Авторы по-
лагают, что утрата в эндотелиоцитах сосудов аквапо-
рина-1 – белка, формирующего специфичный водный 
канал в клеточной мембране, приводит к интерсти-
циальному отеку легочной ткани, что в дальнейшем 
запускает развитие ее повреждений.

Возможные механизмы повреждения сосудов 
легких при COVID-19

Механизмы возможных патологических процес-
сов в кровеносных сосудах легких при COVID-19 
(микроангиопатия, васкулит, эндотелиит, эндотелио-
лит, микротромбоз) до конца не расшифрованы, что 
обусловлено различными методическими подходами 
к их оценке и, вероятно, разными стадиями развития 
инфекционного процесса. 

Так, в работе C. Magro et al. показано, что в основе 
развития повреждений сосудов легких лежит преципи-
тация крупных депозитов системы комплемента (C5b-9), 
мембраноатакующего комплекса, C4d, маннозосвязы-
вающего лектина, ассоциированного с сериновой про-
теазой (MBL-MASP2) [21]. По-видимому, активация 
системы комплемента усиливает прокоагулянтный ста-
тус и может вызывать развитие синдрома микроваску-
лярного повреждения, то есть ДВС-синдрома [45, 46].

U.R. Anoop et al. предполагают, что возникновение 
отека легких и микротромбоз сосудов являются ней-
рогенными по своей природе и обусловлены воспали-
тельным повреждением nucleus tractus solitarius (NTS) 
головного мозга [47].

В работе S. Nagashima et al., основанной на срав-
нительном анализе аутопсий шести умерших при 
COVID-19 и гриппа H1N1 (10 случаев) и дополнен-
ной иммуногистохимическим исследованием с помо-
щью антител к IL-6, TNF-a, ICAM-1, каспазе 1, было 
показано, что в основе эндотелиальной дисфункции 
при COVID-19 лежит пироптоз, вариант клеточной 
гибели [48]. Данный механизм повреждения клеток 
эндотелия способствует возникновению системного 
микротромбоза сосудов, что значительно утяжеляет 
клиническое течение болезни. 

Заключение
COVID-19 представляет собой инфекционное забо-

левание, вызванное вирусом SARS-CoV-2, с системным 
поражением органов и тканей (легкие, сердце, печень, 
почки, головной мозг, кожа) и сосудов. При этом по-
ражение сосудов в виде микротромбов, микроангио-
патии, микроваскулита, эндотелиита, обусловленное 
различными механизмами, может существенно ухуд-
шать клиническое течение заболевания за счет прогрес-
сирования тканевой гипоксии. Патологоанатомическое 
исследование легких на материале аутопсий умерших 
при COVID-19 с применением доказательных методов 
исследования (гистологический, гистохимический, им-
муногистохимический) позволит уточнить особеннос-
ти альтеративных, воспалительных изменений, репара-
тивных процессов в стенках сосудов, неоангиогенеза 
в разные сроки развития заболевания. 
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