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Проблема инфекционных заболеваний приобрела особую
актуальность на фоне пандемии новой коронавирусной ин-
фекции SARS-CoV-2, которая сопровождается высокой
смертностью. Ее основными причинами могут быть дыха-
тельная недостаточность, острый респираторный дистресс-
синдром, тромботические осложнения [1–3]. Известно, что
у части пациентов с COVID-19 формируется синдром цито-
кинового шторма, который характеризуется избыточной ак-
тивацией макрофагов и иммунокомпетентных клеток, ло-
кальной или системной гиперпродукцией провоспалительных
цитокинов (интерлейкины 6, 1, 17 и др.), что приводит к на-
рушению альвеолярной перфузии, полиорганной недоста-
точности и значимому увеличению смертности. 

Патогенетические механизмы развития COVID-19 могут
проявляться нетипично у пациентов, имеющих изменения

врожденного или приобретенного иммунитета на фоне
аутоиммунных заболеваний, в частности при системной
склеродермии (ССД). Заболеваемость ССД колеблется от
3,7 до 20,0 на 1 млн населения в год; ССД чаще встречается
у женщин. В основе ее патогенеза лежат иммунные про-
цессы, инициирующие воспаление, а также васкулопатия
с выраженными нарушениями микроциркуляции и гене-
рализованный фиброз [4–6]. ССД – тяжелое аутоиммунное
заболевание, связанное с ишемическими изменениями
вследствие облитерирующей микроангиопатии, развитием
фиброза внутренних органов (легких, сердца, пищевари-
тельного тракта, почек). Она сопровождается гемодина-
мическими нарушениями и ассоциируется с высоким
риском развития осложнений после перенесенной коро-
навирусной инфекции. 
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The article presents a description of a clinical case with a fatal outcome due to SARS-CoV-2 coronavirus-induced bilateral viral pneumonia with
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В связи с несомненной актуальностью проблемы пред-
ставляем результаты клинического и патологоанатомического
обследования пациентки с ССД, умершей от COVID-19.
Проведены изучение полученной сопроводительной меди-
цинской документации (амбулаторная карта пациента,
история болезни) и клинико-морфологический анализ (опи-
сание макро- и микропрепаратов).

Клиническое наблюдение
Больная Р., 53 лет, находилась на стационарном лечении в

инфекционном отделении с диагнозом: новая коронавирусная
инфекция COVID-19 (подтвержденная ПЦР-тестом), тяжелая
форма. Осложнения основного заболевания: внебольничная ви-
русная двусторонняя полисегментарная пневмония (компью-
терная томография – КТ-3, 60% поражения легочной парен-
химы), тяжелой степени тяжести. Сопутствующие заболе-
вания: ССД хронического течения, лимитированная форма. Фе-
номен Рейно, склеродерма на коже конечностей и лица. Желу-
дочковая экстрасистолия 3-й степени по J.T. Bigger, атрио-
вентрикулярная (АВ) блокада левой ножки пучка Гиса 2-й сте-
пени. Гипертоническая болезнь III стадии, артериальная ги-
пертензия 2-й степени, риск 4. Позитивность по антицент-
ромерным антителам.

Пациентка поступила с жалобами на повышение темпе-
ратуры тела до 37,8 °С, сопровождавшееся ознобом, потли-
востью, сухим кашлем, одышкой. Перечисленные жалобы от-
мечала в течение недели, в амбулаторных условиях принимала
противовирусные препараты. Известно, что 3 мес назад впервые
появились жалобы на повышение температуры до фебрильных
цифр, кашель. Диагностирована двусторонняя пневмония с по-
ражением 55% паренхимы легких, зонами уплотнения по типу
«матового стекла». Получен положительный результат ПЦР-
теста на COVID-19. Лечилась в инфекционном отделении,
была выписана с положительной динамикой под амбулаторное
наблюдение. Однако перечисленные жалобы сохранялись, амбу-
латорно принимала отхаркивающие средства. 

Anamnesis morbi. Из сопутствующих заболеваний отмечала
ССД, развившуюся 4 года назад, когда впервые на ограниченном
участке лица появилось бледно-розовое пятно, которое не бес-
покоило, но увеличивалось в размерах в течение нескольких
месяцев. Провоцирующим фактором была стрессовая ситуация
на работе. Обратилась в поликлинику к участковому терапевту,
который направил пациентку к ревматологу. Был уставлен
диагноз лимитированной ССД. Лечилась в амбулаторных усло-
виях, получала Д-пеницилламин по 250 мг/сут, наружные сред-
ства в течение 3 мес. Через 2 года пациентка обратила
внимание на появление уплотнения и отека кожи в области
лица, конечностей, а затем – сливных участков. Отмечался
феномен Рейно. Стали беспокоить боль в области сердца,
перебои в работе сердца, в связи с этим прошла обследование,
были выявлены признаки желудочковой экстрасистолии 
3-й степени по J.T. Bigger, АВ-блокада левой ножки пучка Гиса
2-й степени (ишемическая болезнь сердца; инфаркт миокарда;
дилатационная и гипертрофическая кардиомиопатия; приобре-
тенные пороки сердца не установлены). В течение 2 лет
отмечала повышение артериального давления (АД) до 150/
100 мм рт. ст. Методом непрямой иммунофлюресценции на
клеточной линии Hеp2 обнаружен антинуклеарный фактор
(АНФ). Получала глюкокортикоиды, гиалуронидазу по 32 УЕ 
1 раз в сутки внутримышечно через день, на курс 15 инъекций,
пеницилламин 125 мг перорально через день в течение 6 мес,

пентоксифиллин 200 мг внутрь 3 раза в сутки в течение 4 нед,
такролимус 0,1% мазь наружно 2 раза в сутки в виде аппликаций
в течение 3 мес, антиаритмические, антигипертензивные
препараты. На фоне лечения отмечалась положительная ди-
намика в виде отсутствия прогрессирования заболевания и
жалоб.

При поступлении состояние тяжелое. Температура тела –
37,5 °С. Движения в конечностях сохранены. Чувствительность
не нарушена. Зрачки: d=s=4 мм. Лицо маскообразное, практи-
чески отсутствовала мимика, носогубная складка почти не-
заметна, кисетообразные изменения кожи вокруг рта, плотный
отек конечностей, атрофические участки, кожа сухая, во
многих местах отмечалось шелушение, мышцы при пальпации
безболезненны. Пальпация позвоночника по остистым отросткам
безболезненна во всех отделах, движения не ограничены. При-
пухлость, ограничение движений в коленных суставах, суставах
кистей отсутствовали. Тип телосложения гиперстенический.
Масса тела – 76 кг. Органы дыхания: при пальпации грудной
клетки болезненность не определялась. При аускультации
дыхание проводилось симметрично, жесткое, справа и в нижних
отделах ослаблено, выслушивались мелкопузырчатые хрипы,
число дыхательных движений – 59 в минуту, SaО2 – 31%. Сер-
дечно-сосудистая система: тоны сердца приглушены или глухие,
расщепление II тона, число сердечных сокращений – 107 в
минуту. Пульс на arteria radialis определялся, удовлетворительного
наполнения и напряжения, АД – 136/80 мм рт. ст. Пищевари-
тельная система: живот симметричный, не вздут, при пальпации
мягкий, безболезненный. Перистальтика кишечника выслуши-
валась. Мочеполовая система без особенностей. 

Лабораторные данные: при вирусологическои исследовании
мазка из зева и носа обнаружены РНК коронавируса SARS-CoV-2,
а также антитела класса JgG и JgM к коронавирусной инфекции,
коэффициент позитивности JgG – 15,7, JgM – 7,9. На клеточной
линии Hеp2 выявлен АНФ.

Общий анализ крови: Нb – 125 г/л, эр. – 5,40•1012/л, э. –
3%, с. – 57%, п. – 29%, лимф. – 18%, мон. – 5%, СОЭ – 
46 мм/ч. Биохимический анализ крови: билирубин – 9 мкмоль/л,
аланинаминотрансфераза – 34 Ед/л, аспартатаминотранс-
фераза – 39 Ед/л, мочевина – 3,5 ммоль/л, креатинин – 
66 мкмоль/л, общий белок – 59 г/л, α-амилаза – 25 ед/л, 
сахар – 4,13 ммоль/л. Тесты на гепатиты В и С отрицательные.
Прокальцитонин – 5 нг/мл. 

Антитела к фосфолипидам и кардиолипину не обнаружены.
Антитела к центромерам (CENP-B) – 90,12 Ед/мл (норма 0–
10 Ед/мл). Антитела к Scl-70 – 38,80 Ед/мл (норма 0–
15 Ед/мл). Маркеры вирусных гепатитов (HBsAg, HCVAg) не
выявлены. Анализ крови на сифилис отрицательный. 

Инструментальные методы исследования: при КТ опреде-
лялись признаки двусторонней пневмонии (с тотальной мягко-
тканной консолидацией), с многочисленными центрилобулярными
очагами уплотнения легочной ткани по типу «матового стекла»
(частично сгруппированные) в нижней доле правого легкого и
мягкотканный очаг в правом легком, участки пневмофиброза. 

Электрокардиограмма: частые желудочковые экстраси-
столы, единичная предсердная экстрасистола. Отсутствие
предсердного зубца Р, расширение и деформация желудочкового
комплекса, дискордантное направление зубца T по отношению
к QRS-комплексу, а после него – полная компенсаторная пауза
(изолиния). Эхокардиограмма: эпизоды тахикардии; повышена
нагрузка на желудочки сердца; незначительная регургитация
на трикуспидальном клапане; дополнительные трабекулы в по-
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лости левого желудочка; систолическая функция левого желу-
дочка сохранена; фракция выброса – 65,6%; диастолическая
дисфункция правого желудочка по первому типу; признаков
легочной гипертензии нет. Диффузный гипокинез миокарда.
Мелко- и крупноочаговые склеротические изменения со значи-
тельным гипокинезом. 

Спирограмма: резкие нарушения вентиляционной функции
легких по смешанному типу (жизненная емкость легких – 27%,
форсированная жизненная емкость легких – 33%, объем фор-
сированного выдоха за 1 с – 29%).

Было начато комплексное лечение антибактериальными,
гормональными препаратами, средствами для профилактики
тромбоэмболии легочной артерии. Несмотря на лечение, со-
стояние больной ухудшалось, нарастали явления дыхательной
недостаточности. Была констатирована смерть пациентки.

При патологоанатомическом исследовании выявлялись при-
знаки двусторонней пневмонии, с поражением обоих легких и

участками пневмофиброза. Макроско-
пически легкие неравномерно уплотнен-
ные, тяжелые, безвоздушные, розово-
красные на разрезах, при надавливании с
поверхности разрезов стекала темно-
красная жидкость в повышенном коли-
честве. Гистологически: альвеолы нерав-
номерно расширены, местами с разрывом
межальвеолярных перегородок, участки
ателектазов и дистелектазов, в просвете
– отечная жидкость, практически диф-
фузно выявлялся серозно-гнойный экссу-
дат с десквамированными альвеолоци-
тами, на стенках альвеол – «гиалиновые
мембраны», участки пневмофиброза с
нарушением гистоархитектоники, опре-
делялась соединительная ткань в аль-
веолярных ходах, в просветах альвеол.
Межальвеолярные перегородки утолщены
и склерозированы, местами обильно ин-
фильтрированы клетками лимфоидного
ряда (рис. 1, а–в). Идентичная инфильт-
рация отмечалась и вокруг сосудов, вы-
являлись также эритроцитарные сладжи
и стазы в сосудах. В просвете бронхов –
клетки слущенного эпителия и серозно-
гнойный экссудат. 

Отмечалась гипертрофия левых от-
делов сердца. Толщина миокарда левого
желудочка – 1,9 см, правого – 0,4 см,
масса сердца – 350 г. Коронарные артерии
с циркулярно утолщенными стенками, ре-
зались с хрустом. Полости сердца умеренно
расширены, содержат темно-красные сгу-
стки крови мягкоэластической консистен-
ции. Миокард дряблый, бледно-коричневый,
на разрезе с разбросанными белесоватыми
прожилками. Гистологически эпикард раз-
рыхленно-набухший с неравномерным ко-
личеством жировой клетчатки под ним,
отеком интерстиция, мышечные волокна
неравномерно фрагментированы, кардио-
миоциты неравномерно гипертрофированы,

часть из них с дистрофическими изменениями; выявлялось диффузное
мелкосетчатое разрастание соединительной ткани в миокарде
(рис. 2, а–в). Определялись линейные некрозы кардиомиоцитов. 

Визуализировались признаки ССД с индуративными изме-
нениями кожи конечностей. При гистологическом исследовании
наблюдалась склерозированная дерма с атрофией придатков
кожи (рис. 3, а, б).

В почках капилляры клубочков, строма коры и мозгового
слоя неравномерно полнокровные. Эпителий извитых канальцев с
дистрофическими и некротическими изменениями. В разных полях
зрения выявлялся гиалиноз единичных клубочков. Стенки артерий
циркулярно утолщены, склерозированы, стенки артериол циркулярно
гиалинизированы. В строме – очаговая инфильтрация клетками
лимфоидного ряда, рассеянные микрокальцинаты (рис. 4, а, б).

Определялcя отек легких, отек головного мозга. При ги-
стологическом исследовании выявлялись отечная жидкость в
головном мозге, неравномерное полнокровие и отек мягкой моз-

Рис. 1. Микроскопическое исследование легких1: а, б – видны неравномерно расширен-
ные альвеолы, местами с разрывом межальвеолярных перегородок, участки ателек-
тазов и дистелектазов, в просвете – отечная жидкость, серозно-гнойный экссудат
с десквамированными альвеолоцитами, на стенках альвеол – «гиалиновые мембраны»,

местами с организацией экссудата; в – межальвеолярные перегородки утолщены и
склерозированы, местами сосуды обильно инфильтрированы клетками лимфоидного

ряда. Окраска гематоксилином и эозином (здесь и на рис. 2–4), × 400, 900
Fig. 1. Microscopic examination of the lungs: a, b – unevenly enlarged alveoli are visible, in
some places with a rupture of the interalveolar septa, areas of atelectasis and distelectasis, in
the lumen – edematous fluid, serous-purulent exudate with desquamated alveolocytes, «hya-
line membranes» on the walls of the alveoli, partially with organization of exudate; c – inte-
ralveolar septa are thickened and sclerosed, partially the vessels are abundantly infiltrated

with lymphoid cells. Staining with hematoxylin and eosin (here and in Fig. 2–4), ×400, 900

а б в

Рис. 2. Микроскопическое исследование сердца: а, б – отек интерстиция, мышечные
волокна неравномерно фрагментированы, кардиомиоциты неравномерно гипертрофи-
рованы, часть из них с дистрофическими изменениями, отмечается диффузное мел-

косетчатое разрастание соединительной ткани. Разрастание жировой ткани вокруг
сосудов. Артерии с утолщенными склерозированными стенками. × 400; в – картина
диффузного мелкосетчатого разрастания соединительной ткани в миокарде. × 900
Fig. 2. Microscopic examination of the heart: a, b – interstitial edema, muscle fibers are
unevenly fragmented, cardiomyocytes are unevenly hypertrophied, some of them with dy-

strophic changes, there is a diffuse fine-mesh proliferation of connective tissue. The growth of
adipose tissue around the vessels. Arteries with thickened sclerosed walls. ×400; c – a picture

of diffuse fine-mesh proliferation of connective tissue in the myocardium. ×900

а б в



говой оболочки, перицеллюлярный и периваскулярный отек, ар-
териологиалиноз.

Патологоанатомический диагноз: основное заболевание –
новая коронавирусная инфекция COVID-19 (результат вирусо-
логического исследования секционного материала – РНК коро-
навируса SARS-CoV-2 обнаружена в фрагментах легких). Дву-
сторонняя тотальная вирусная пневмония с участками пнев-
москлероза. Фоновые заболевания – ССД с поражением кожи
(индуративный отек кожи), сердца. Осложнения основного за-
болевания – отек легких, отек головного мозга. Сопутствующие
заболевания – мелкосетчатый и крупносетчатый (склеродер-
мический, атеросклеротический) кардиосклероз, дилатация
полостей сердца.

Обсуждение. Согласно данным литературы, у пациентов
с аутоиммунными заболеваниями риск развития инфекций
выше, чем в общей популяции, что является отражением
иммунопатологических нарушений, присущих этим болез-
ням. В исследовании, выполненном в ФБГНУ «Научно-
исследовательский институт ревматологии им. В.А. Насо-
новой», показано, что у больных ревматоидным артритом
риск возникновения пневмонии был связан с высокой ак-
тивностью воспалительного процесса (отношение шансов,
ОШ 15,5; p<0,001) и отсутствием приема базисных проти-
вовоспалительных препаратов (ОШ 5,6; p<0,001) [4–6].
При сочетании обоих факторов риск развития пневмонии
повышался до 19,3 [4]. 

Несмотря на имеющиеся в литературе данные об инфи-
цировании вирусом SARS-CoV-2 пациентов с аутоиммунными
заболеваниями, отсутствуют сведения о риске данной ин-
фекции при ССД. В связи с этим описанный случай пред-
ставляет интерес для специалистов широкого профиля.

Тяжелое течение коронавирусной инфекции сопровож-
далось поражением легочной ткани с накоплением в аль-
веолах экссудата с десквамированными альвеолоцитами,
формированием гиалиновых мембран по стенкам альвеол
и утолщением межальвеолярных перегородок, местами с
организацией экссудата, участками пневмофиброза, скле-
розированием альвеолярных стенок и нарушением диффузии
газов через измененную мембрану. Выявлялось также утол-
щение интимы прекапиллярных артериол с сужением и
даже полной облитерацией их просвета. Несомненное значе-
ние для прогрессирования процесса имели сопутствующие
заболевания, такие как склеродермический кардиосклероз,
артериальная гипертензия. Особенностью морфологических
изменений были линейные некрозы кардиомиоцитов, эрит-
роцитарные сладжи и стазы в сосудах, появление которых,
возможно, связано с гипоксическим состоянием на фоне
тяжелой пневмонии и атеросклеротического поражения
сосудов. Наряду с механизмами ишемического повреждения
поражение микроциркуляторного русла и окклюзионные

изменения сосудов сердца вносят вклад в развитие и про-
грессирование заболевания. 

Заключение. Таким образом, при повторном инфици-
ровании вирусом SARS-CoV-2 у пациентки с ССД пре-
обладало поражение легочной ткани с развитием двусто-
ронней вирусной пневмонии с пневмофиброзом вследствие
тяжелого течения в сочетании с изменениями кардиомио-
цитов, представленными склеротическими процессами и
нетипичными линейными некрозами. Это способствовало
развитию отека легких и головного мозга. Можно предпо-
ложить, что наличие ССД усугубило течение болезни и
стало одной из причин летального исхода.
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