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Резюме
Представлений випадок атипового ураження легень при COVID-

19 у чоловіка 42 років без обтяжливої   супутньої патології з деструктив-
ним процесом в легенях. Не було отримано підтвердження COVID-19 
за результатами ПЛР-тесту із зіву/носу на 7-й і 28-й дні захворювання, 
не виявлені антитіла в крові до SARS-Cov-2 на 11-й і 29-й день. За дани-
ми комп’ютерної томографії легень, зміни були характерними для 
двосторонньої полісегментарної пневмонії з вогнищами інфільтрації і 
деструкції в гострому періоді. На 34-й день захворювання була викона-
на відеоторакоскопічна крайова резекція лівої легені. У легеневій тка-
нині визначалися морфологічні зміни мозаїчного характеру: слабо 
відмежовані вогнищеві інфільтрати з вираженим продуктивно-некро-
тичним запаленням судин мікроциркуляторного русла, з діапедезом 
плазми і еритроцитів, макрофагальною реакцією, зонами дистелекта-
зів, мікрокістоутворенням. Розвиток кіст різних розмірів у хворого міг 
бути наслідком постзапальної рубцевої емфіземи на тлі дистелектазів, 
які супроводжувалися дилатацией судин з пошкодженої стінкою. 
Антитіла IgG до нуклеокапсідного білку SARS-Cov-2 в крові були вияв-
лені на 62-й день після початку захворювання. Таким чином, пацієнт 
переніс середньої тяжкості COVID-19 з деструктивною пневмонією, яка 
пов’язана не з бактеріальною / мікобактеріальною / грибковою інфек-
цією, а з васкулитами і ймовірним мікротромбоутворенням в легенях, 
з подальшим зворотним розвитком процесу з невеликими залишкови-
ми змінами у вигляді вогнищ емфиземи та фіброзу.

Ключові слова: COVID-19, атипове ураження легень, порожнини в 
легенях, прижиттєве гістологічне дослідження, морфологічні зміни в 
легенях. 
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THE CASE OF COVID-19 WITH ATYPICAL PULMONARY LESIONS 

AND A LIFETIME HISTOLOGICAL EXAMINATION 
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Abstract
The case of atypical destructive pulmonary lesions associated with 

the COVID-19 is presented in 42 years old man without significant co-
morbidity. COVID-19 was not confirmed by naso-pharyngeal smear PCR 
test at 7th and 28th days of the disease, and by serum SARS-CoV-2 
antibody at 11th and 29th day. Chest computed tomography demonstrated 
the pattern of bilateral multifocal pneumonia with infiltration and 
cavitation in the acute phase. The video-thoracoscopic edge resection of 
S5 of the left lung was performed on the 34th day of the disease. Mosaic 
lung lesions were revealed at histological examination: poorly delimited 
focal infiltrates, severe productive-necrotic inflammation of the 
microcirculatory vessels, plasma and red blood cell diapedesis, 
macrophages reaction, disthelectasis zones, microcysts. The development 
of cysts of various size could be a consequence of post-inflammatory 
scaring emphysema and distelectasis with dilatation of vessels with a 
damaged wall. IgG antibodies to the nucleocapsid protein of SARS-Cov-2 
were detected in blood at day 62 after the onset of the disease. Thus, the 
patient was diagnosed with moderate COVID-19 with destructive 
pneumonia, not associated with bacterial / mycobacterial / fungal 
infection, and with vasculitis, and probable microthrombosis of lung 
vessels, followed by resolution and development of minor residual fibrotic 
and emphysematous focci.

Key words: COVID-19, atypical pulmonary lesions, lung cavitation, 
lifetime histological examination, morphological changes in the lungs.
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Известно, что коронавирус SARS-Cov-2 тропен к 
легочной ткани и поражает легкие с формированием 
разной протяженности участков вирусной пневмонии. 
Типичные ранние рентгенологические изменения в лег-
ких — это двусторонние, преимущественно субплев-
ральные участки снижения прозрачности паренхимы по 
типу матового стекла, по мере прогрессирования пнев-
монии с участием бактериальных возбудителей появля-
ются консолидации с «воздушной бронхограммой». 
Реже регистрируются ретикулярные изменения вслед-
ствие утолщения междольковых перегородок, halo sign 
— симптом ореола или нимба, ячеистость, напоминаю-
щая «crazy paving»-паттерн. Чаще поражается нижняя 
доля правого легкого, при этом изменения обычно 

проявляются течение 1−3 недель после появления сим-
птомов, с пиком через 2 недели после начала заболева-
ния [1, 2, 3]. 

  Рентгенологические находки при коронавирусной 
болезни (COVID-19) относительно пневмонических 
изменений в легких можно обозначить не только как 
типичные, но отнести к неопределенным (участки «мато-
вого стекла» односторонней прикорневой локализации 
и др.) [4, 5, 6]. Отдельные узелковые образования в лег-
ких, лимфаденопатия, плевральный выпот и полости 
описываются редко и расцениваются как атипичные [7, 
8]. Кистозные изменения в легких при COVID-19 встреча-
ются в 0,7−0,8 % случаев [7, 9]. При этом полости в лег-
ком могут быть следствием бактериальной, грибковой, 
микобактериальной суперинфекции, инфаркта легкого 
или сопутствующей опухолевой патологии.

Представляем случай атипичного поражения легких 
при COVID-19 у мужчины без сопутствующей легочной 
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ние 17 дней лечения в стационаре. Для уточнения диаг-
ноза больной был направлен в НИФП.

Состояние при поступлении на 25-й день заболева-
ния удовлетворительное. Температура тела — 36,7о С, 
частота дыхания — 17 в 1 мин, частота сердечных сокра-
щений — 72 в 1 мин, SpO2 — 97 %, артериальное давле-
ние — 120/80 мм рт. ст. Нормостеник, удовлетворитель-
ного питания. Кожные покровы чистые. Язык чистый. 
Зев, глоточное кольцо — без особенностей. 
Периферические лимфузлы не увеличены. Тоны сердца 
звучные, ритмичные. Над легкими — жесткое дыхание, 
ослабленное слева. Органы брюшной полости — безбо-
лезненны, без особенностей. Отеков не отмечается. 
Других особенностей при объективном обследовании 
не выявлено.

На серии КТ срезов от 22.09.2020 (17-й день заболе-
вания) билатерально в легких, полисегментарно, опре-
деляются кольцеобразные тени разных размеров, участ-
ки пониженной пневматизации по типу «матового сте-
кла» с наличием полостей деструкции различных разме-
ров и формы (рис. 2).

Диагноз: деструктивный процесс в легких неясного 
генеза (абсцедирующая бактериальная полисегментар-
ная пневмония? туберкулез легких? грибковое пораже-
ние легких? онкологический процесс?).

Бронхоскопия от 07.10.2020 (32-й день заболева-
ния): патологии не выявлено.

Микробиологическое исследование от 07.10.2020: 
роста бактериальной и грибковой микрофлоры в про-
мывных водах бронхов не выявлено. 

Бактериоскопически от 07.10.2020 в промывных 
водах бронхов микобактерии туберкулеза не выявлены.

GenExpert MTB/RIF (ПЦР-метод) от 07.10.2020 — в 
промывных водах бронхов микобактерии туберкулеза 
не выявлены.

В общем анализе крови 06.10.2020 (31-й день забо-
левания): лейкоцити — 12,8×109/л (норма — 4,0−9,0×109/
л); эритроциты — 4,84×1012/л (3,5−5,0×1012/л); гемогло-
бин — 144 г/л (110−160 г/л); тромбоциты — 669×109/л 
(140−350×109/л); гранулоциты — 59 % (47−72 %); лимфо-
циты — 34,3  % (19−37  %); моноцити — 6,7  % (3−11  %); 
СОЭ — 23 мм/час (1−10 мм/час).

Коагулограмма от 06.10.2020: протромбиновый 
индекс — 94  % (норма 80−110%), фибриноген — 286 
мг/дл (200−400 мг), этаноловый тест — отрицательный 

патологии, ранее практически не имевшего заболева-
ний респираторной системы.

Клинический случай

Больной К., 42 лет, находился на обследовании в ГУ 
«Национальный институт фтизиатрии и пульмонологии 
им. Ф.Г. Яновского НАМН Украины» (НИФП) с 1 по 27 
октября 2020 г. по поводу деструктивного процесса в 
легких неясного генеза. Больной в течение последних 
15 лет работал в контакте с химическими веществами, 
используемых в производстве изделий из кожи. 
Хронических заболеваний внутренних органов в анам-
незе нет. 5 лет назад выявлена правосторонняя пояс-
ничная грыжа.

Жалобы на небольшую одышку при подъеме по 
лестнице. Заболел остро 25 дней назад (05.09.2020 г.), 
когда возникли боли в горле с высокой (до 41о С) темпе-
ратурой, которая держалась около 2 недель. Кашля, 
мокроты не было. Результаты ПЦР-исследования мазка 
из зева/носа на SARS-Cov-2 на 7-й и 28-й дни заболева-
ния были негативными, тесты на антитела в крови к 
SARS-Cov-2 на 11-й день и 29-й день (29.09.2020 г.) также 
были негативными. Рентгенологически на 9-й день забо-
левания (14.09.2020 г.) при проведении компъютерной 
томографии (КТ) легких установлена двусторонняя 
полисегментарная пневмония с очагами инфильтрации 
(рис. 1) и негативной динамикой с появлением полостей 
распада через 8 дней (22.09.2020 г.) (рис. 2). Получал 
интенсивную антибиотикотерапию без эффекта в тече-

Рис. 1. КТ больного К. на 9-й день заболевания (14.09.2020 г.): 

крупный очаг инфильтрации в левой верхней доле легкого.

Рис. 2. КТ больного К. на 17-й день заболевания (22.09.2020 г.): очаги инфильтрации и распада в верхней и нижней долях 

левого легкого.
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(норма), время рекальцификации плазмы — 82 с 
(60−120 с).

В других общеклинических анализах (мочи, биохи-
мические) отклонений от нормы не выявлено. 

Таким образом, в лабораторных анализах не было 
выявлено отклонений, за исключением общего анализа 
крови, где несколько повышено количество лейкоци-
тов, тромбоцитов, СОЭ.

09.10.2020 (34-й день заболевания) была выполнена 
операция — видеоторакоскопическая краевая резек-
ция S5 сегмента легкого слева. Результаты. На висце-
ральной плевре определяются измененные участки тем-
но-серого цвета 0,3−0,7 см диаметром, локализованные 
в средней и нижней долях, плотные, не склонные к сли-
янию. В S5 визуализируется субплевральное образова-
ние в диаметре около 1 см. С помощью сшивающего 
аппарата Endo GIA прошито и отсечено участок легкого 
с данным образованием. Образцы тканей легкого 
направлены в патоморфологическую и микробиологи-
ческую лаборатории.

Морфологическое описание изменений в легочной 
ткани (материал — биопсия краевого отдела легкого с 
визуальными изменениями). В легочной ткани наблюда-
ются изменения мозаичного характера. Имеются участ-
ки сохранных респираторных отделов легочной парен-
химы, при этом в некоторых альвеолах определяются 
эритроциты и сидерофаги в небольшом количестве. 
Отмечена гиперплазия некоторых альвеолоцитов. Такие 
участки чередуются с зонами дистелектазов с явления-
ми микродиапедеза, слабой инфильтрации мононуклеа-
рами, включениями сидерофагов, микрокистообразова-
ния (рис. 3). Также определяются участки с более выра-
женными кровоизлияниями и скоплениями сидерофа-
гов, разрывами альвеолярных перегородок (рис. 4). 
Кроме того, имеются достаточно крупные плотные оча-
говые неспецифические воспалительно-клеточные 
инфильтраты с явлениями продуктивно-некротических 
микроваскулитов. В клеточном инфильтрате преоблада-
ют макрофаги, гистиоциты, фибробласты. В меньшей 

степени представлены лимфоидные клетки, плазмоци-
ты, сидерофаги (рис. 5). Вблизи таких очагов также обна-
ружены мелкие сосуды с воспалительными изменения-
ми (рис. 6).

Патогистологическое заключение. Подобные мор-
фологические изменения возможны при медикаментоз-
ном поражении легких, системных заболеваниях соеди-
нительной ткани (системных васкулитах). Также следует 
рассматривать диагноз атипичного легочного пораже-
ния при вирусной инфекции. 

Микробиологическое исследование от 09.10.2020: 
роста бактериальной и грибковой микрофлоры в образ-
це ткани легкого не выявлено.

Анализ крови на содержание противоаспергиллез-
ных антител в крови (IgM, IgG) иммунохроматографичес-
ким тестом AFPG AB от 26.10.2020 г. (51-й день заболева-
ния): — результат негативный.

Рис. 3. Легочная паренхима. Зона дистелектаза с явления-

ми умеренной мононуклеарной инфильтрации, плазмо-

ррагиями, эритродиапедезом и формированием микрокист 

(стрелки). Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: ×100.

Рис. 4. Субплевральная зона легкого с многочисленными 

скоплениями сидерофагов (звездочки), тенями эритроци-

тов, минимально представленными гиалиновыми мемб-

ранами (стрелка). Межальвеолярные перегородки частич-

но разрушены. В верхней части слева — десквамирован-

ные альвеолоциты. Окраска гематоксилином и эозином. 

Ув.: ×100.

Рис. 5. Определяется плотный воспалительно-клеточ-

ный инфильтрат, в котором имеются «остатки» просве-

тов сосудов, в овале. Окраска гематоксилином и эозином. 

Ув.: ×100.
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Диагноз: Двусторонняя полисегментарная абсцеди-
рующая пневмония, ассоциированная с COVID-19? 
(05.09.2020 не подтвержден лабораторно), средней 
тяжести, легочная недостаточность I ст.

В стационаре больной получил курс антибиотика 
широкого спектра действия, после выписки был назна-
чен внутрь антикоагулянтный препарат — высокоселек-
тивный прямой ингибитор фактора Ха на 6 недель.

При дополнительном лабораторном исследовании 
крови 06.11.2020 г. (62-й день после начала заболева-
ния) в крови больного определены:

– антитела IgG к нуклеокапсидному белку коронави-
руса SARS-Cov-2 в титре 6,7 ед. (позитивный > 1,4 ед.); 

– С-реактивный белок — 0,8 мг/л (норма до 5,0 мг/л); 
– прокальцитонин — < 0,02 нг/мл (норма);
– в общем анализе крови: лейкоцити — 5,7×109/л 

(норма 4,0−9,0×109/л); эритроциты — 4,4×1012/л 
(3,5−5,0×1012/л); палочкоядерные нейтрофилоциты — 
3  % (1−6  %); сегментарные нейтрофилоциты — 73  % 
(47−72  %); лимфоциты — 18  % (19−37  %); моноцити — 
3 % (3−11 %); СОЭ — 8 мм/час (1−10 мм/час).

При контакте по телефону больной не предъявлял 
никаких жалоб.

Таким образом, через 2 месяца после начала заболе-
вания у больного был подтвержден диагноз COVID-19 
путем выявления противовирусных антител в крови, с 
позитивной лабораторной динамикой, подтверждаю-
щей уменьшение неспецифических воспалительных 
изменений в легких.

При клиническом осмотре 10.02.2021 (через 6 мес 
после начала заболевания) состояние больного удов-
летворительное, жалоб не предъявляет, патологии в 
легких не выявлено. На контрольной КТ легких от 
05.02.2021: рассасывание инфильтративных теней с 
полостями в верхней и нижней частях левого легкого с 
формированием в паренхиме язычковых сегментов в 
сторону передне-костальной плевры одиночных 
фиброзных уплотнений без свежих очаговых изменений 
(рис. 7).

Обсуждение

Представлен случай нетипичного вирусного пора-
жения легких при COVID-19 с прижизненным патомор-
фологическим изучением изменений легочной паренхи-
мы. 

У данного больного с начала заболевания отмеча-
лась типичная клиническая картина COVID-19. А именно: 
при неблагоприятной эпидемической обстановке отме-
чалось острое начало заболевания с болями в горле, 
стойким фебрилитетом на протяжении 2 недель, без 
кашля, мокроты, но с рентгенологически подтержден-
ным на 9-й день заболевания поражением легких в виде 
двухсторонней полисегментарной пневмонии с участка-
ми «матового стекла» и более плотными очагами 
инфильтрации, с последующим рентгенологическим 
прогрессированием заболевания на фоне антибиотико-
терапии. При этом у больного не было получено под-
тверждения COVID-19 — результаты ПЦР-исследования 
мазка из зева на SARS-Cov-2 на 7-й и 28-й дни заболева-
ния были негативными, антитела в крови к SARS-Cov-2 
на 11-й день и 29-й день также были негативными (мето-
ды определения антител в крови неизвестны). Отметим, 
что применяемые на практике лабораторные методы 
выявления антител в крови не имеют 100 %-ой чувстви-
тельности. Негативные мазки из зева на SARS-Cov-2 на 
7-й и 28-й дни заболевания можно объяснить снижени-
ем чувствительности метода в такие сроки. 

Рис. 6. Поражение легочного сосуда мелкого калибра, прос-

вет сосуда показан черной стрелкой. В сосудистой стенке 

наряду с ее склерозированием имеется воспалительно-

клеточный очаг (белая стрелка) с минимальными 

деструктивными изменениями. В очаге определяются 

макрофаги, гистиоциты, фибробласты, плазмоциты, 

единичные лимфоциты, эозинофилы и две многоядерные 

клетки. Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: ×200.

Рис. 3. КТ больного К. через 6 месяцев после начала заболевания. Рассасывание очагов инфильтрации с полостями в легких.
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По данным компъютерной томографии легких, основ-
ные изменения были характерными для двусторонней 
полисегментарной пневмонии с очагами инфильтрации и 
в более поздние сроки — с развитием очагов деструкции. 
В целом эти изменения трактовались как абсцедирующая 
пневмония. Без подтверждения наличия вируса SARS-
Cov-2 дифференциальная диагностика проводилась 
между диагнозами: абсцедирующая бактериальная поли-
сегментарная пневмония, туберкулез легких, грибковое 
поражение легких, онкологический процесс. В связи с 
неэффективностью стандартной антибактериальной 
терапии была выполнена биопсия легкого во время виде-
оторакоскопии — отсечение субплеврального образова-
ния в диаметре около 1 см.

Патоморфологическое исследование легочной 
ткани позволило установить своеобразные изменения 
легочной паренхимы, а именно — наличие плохо отгра-
ниченых очаговых инфильтратов с выраженным про-
дуктивно-некротическим воспалением сосудов микро-
циркуляторного русла, продуктивные васкулиты вне 
таких очагов, участки повышенной сосудистой проница-
емости с диапедезом плазмы и эритроцитов, макрофа-
гальной реакцией. Вблизи инфильтратов наблюдали 
эмфизематозные изменения (вероятно, компенсатор-
ные — на бронхоальвеолярную инфильтрацию, дисте-
лектазы), а также мало измененные альвеолы. 

Морфологические признаки, характерные для диф-
фузного альвеолярного повреждения (ОРДС-синдрома) 
при вирусном поражении, не были представлены. Также 
у больного К. не выявлено отчетливой инфильтрации из 
нейтрофилов, что свидетельствовало против бактери-
ального воспаления. 

Отсутствие кашля, мокроты, других клинических 
признаков неспецифического воспалительного процес-
са в легких (хрипов в легких, температурной реакции), 
бронхологических признаков локального бронхиально-
го воспаления, негативные микробиологические резуль-
таты при исследовании бронхоальвеолярного смыва, 
умеренно/слабо выраженные лабораторные признаки 
неспецифического воспаления (лейкоцитоз 12,8×109/л, 
СОЭ — 23 мм/час), наконец, резистентность к проводи-
мой интенсивной антибиотикотерапии — все это также 
не поддерживало диагноз бактериальной пневмонии.

Можно было предположить наличие туберкулезно-
го процесса, который обострился на фоне вирусной 
инфекции, поскольку слишком быстрое острое начало 
заболевания не характерно для туберкулеза легких. 
Однако не было получено его доказательств — в частно-
сти, исследование бронхоальвеолярного смыва не выя-
вило микобактерий ни при бактериоскопическом, ни 
при ПЦР-исследовании, ни при микробиологическом 
исследовании (негативные результаты были получены 
через 2 месяца после бронхоскопии). Не определялись 
характерные для туберкулеза морфологические призна-
ки в материале биопсии легкого. Кислотоустойчивые 
бактерии не обнаружены также при окрашивании пре-
паратов легких по Циль-Нильсену.

Для грибковой инфекции было нехарактерным 
отсутствие у больного иммуносупрессивных факторов в 
анамнезе, негативные анализы на ВИЧ-инфекцию — HIV 

1\2, гепатиты В, С — HBsAg|HBs-антиген, Anti-HCV, реак-
ция Вассермана. Рентгенологические данные, кроме 
двух крупных полостей, в целом не были характерными 
для грибковой инфекции — обширное повреждение 
легких с рисунком «матового стекла», несколькими 
крупными инфильтратами. Противоаспергиллезные 
антитела в крови, выявляемые наиболее часто при 
микозах (аспергиллезе), отсутствовали. Также при гисто-
логическом исследовании не были выявлены гифы гри-
бов, что не подтверждало наличие грибковой инфекции.

Ни бронхологически, ни гистологически не было 
выявлено признаков онкологического процесса.

Заподозренная при гистологическом исследовании 
медикаментозная пневмопатия, которая могла вызы-
вать формирование выявленных микрокровоизлияний 
в легких со скоплениями пигментированных макрофа-
гов при применении, например, метотрексата [10], не 
подтверждалась данными анамнеза и острым развити-
ем процесса с фебрилитетом и выраженным поражени-
ем легких на 9-й день болезни.

Гистологически выявленные признаки некротичес-
кого васкулита вследствие возможного дебюта заболе-
вания соединительной ткани также не подтверждалось 
в связи с отсутствием других клинических симптомов 
системного заболевания, низким уровнем С-реактивного 
белка (0,8 мг/л), определенным несколько позже 
(06.11.2020 г.).

Таким образом, на основании гистологических дан-
ных, наиболее вероятным диагнозом у больного было 
поражение легких вследствие перенесенной вирусной 
инфекции легких. Повторно назначенный анализ крови 
на антитела к SARS-Cov-2 на 62-й день после начала 
заболевания позволил выявить у больного антитела IgG 
к нуклеокапсидному белку коронавируса SARS-Cov-2 в 
титре 6,7 ед. (позитивный > 1,4 ед.), что свидетельствова-
ло о перенесенной COVID-19 и позволило подтвердить 
данную причину поражения легких у больного К.

Данные патологоанатомического исследования 
ткани легкого при COVID-19, полученные в подавляю-
щем большинстве случаев от умерших больных, имеют 
характерную морфологическую картину, для которой 
ведущим признаком является поражение сосудистой 
системы легких (эндотелиит) и выраженный альвеоляр-
но-геморрагический синдром [4, 11]. Васкулиты мелких 
веточек легочной артерии, характерные для СOVID-19, 
связаны с повреждением эндотелия капилляров и мел-
ких артерий в результате прямого цитопатического 
действия вируса и повреждением цитокинами [12]. На 
фоне генерализованного тромбоза микроциркулятор-
ного русла при этом определяется дисрегуляторная 
активация моноцитарных фагоцитов, преобладают 
реакции Т-клеточного иммунитета [13]. 

Полости в легком при COVID-19 описываются очень 
редко и могут быть также следствием бактериальной, 
грибковой, микобактериальной суперинфекции, 
инфаркта легкого или сопутствющей опухолевой пато-
логии [7]. Полостные поражения при COVID-19 могут 
быть одиночными, их может быть несколько, разных по 
размеру, с одной или двух сторон [14−17]. Описаны 
также мелкие кисты в легких, патогенез которых оста-
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ется неясным [1,18]. Предполагается, что они могут 
возникать из-за диффузного повреждения альвеоляр-
ных стенок экссудатом, внутриальвеолярными крово-
излияниями, некроза паренхиматозных клеток, а также 
могут быть связаны с локальной эмфиземой. Однако 
большинство этих предположений базируется на дан-
ных аутопсий [19, 20].

Наиболее вероятно, что паренхиматозные кисты и 
полости при COVID-19 являются следствием инфарктов 
легкого и, в свою очередь, могут приводить к пневмото-
раксу [16, 21]. Gurumurthy B. et al. (2021) установили, что 
образование кист коррелирует с тяжестью поражения 
легких [9]. Однако в описанном нами случае образова-
ние полости не сопровождалось тяжелым течением 
болезни и интубацией, а биопсия легкого была выполне-
на в подострый период течения заболевания.

Отметим, что подавляющее большинство опублико-
ванных сведений о поражении легких при SARS-Cov-2 
получены при изучении аутопсийного материала, то 
есть при массивном, несовместимом с жизнью, пораже-
нии легких [22, 23]. Также в легочной ткани больного К. 
не обнаружили выраженные явления тромбоза. Но все-
таки ведущим морфологическим признаком отмечены 
продуктивно-некротические микроваскулиты, о чем 
неоднократно упоминается в ряде морфологических 
работ, посвященных изучению легочной патологии при 
пневмониях, ассоциированных с COVID-19 . 

Морфологические находки у больного К. отличны и 

от результатов, представленных в работе Y. Abourida et 
al. (2020), — одной из немногих, описывающих прижиз-
ненные легочные изменения у больных с SARS-Cov-2 
[24]. Эти отличия частично могут быть связаны с более 
тяжелым течением заболевания и наличием ОРДС у 
больных в описанной работе, также пребыванием паци-
ентов на искусственной вентиляции легких.

Развитие кист различных размеров у больного К. 
могло быть следствием поствоспалительной рубцовой 
эмфиземы на фоне дистелектазов, сопровождавшихся 
дилатацией сосудов с поврежденной стенкой. 

В представленном случае пациент К. перенес сред-
ней тяжести воспалительный процесс, вызванный SARS-
Cov-2, и в результате лечения был выписан в удовлетво-
рительном состоянии.

Таким образом, в данном случае образование круп-
ных полостей и мелких кист в легких наблюдалось у 
иммунокомпетентного среднего возраста человека без 
отягощающих сопутствующих состояний, в остром пери-
оде COVID-19, не сопровождалось ухудшением общего 
состояния, типичными симптомами пневмонии (кашлем, 
мокротой и пр.) при отсутствии лабораторных доказа-
тельств участия бактериальной, микобактериальной и 
грибковой инфекции. Полости и кисты в паренхиме, с 
наибольшей вероятностью, были связаны с васкулитами 
и микротромбообразованием в легких, позднее подверг-
лись регрессии с небольшими остаточными изменения-
ми в виде очагов эмфиземы и фиброза.
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