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В органах вне дыхательной системы патологические изменения часто неспецифичны, и неясно, в ка-
кой степени эти изменения обусловлены прямой инфекцией или непрямыми/вторичными механиз-
мами повреждения органов или их комбинацией. Текущие исследования с использованием вскрытий 
направлены на то, чтобы ответить на вопросы о механизмах заболевания, например, сосредоточив 
внимание на вызывающих беспокойство вариантах и будущих проблемах, таких как состояния после 
COVID. Вскрытие является бесценным инструментом в медицине, и национальные и международные 
междисциплинарные совместные исследовательские инициативы, основанные на вскрытии, имеют 
важное значение.
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In organs outside the respiratory system, pathological changes are often nonspecific and it is unclear to what 
extent these changes are due to direct infection or indirect/secondary mechanisms of organ damage, or 
a combination of both. Ongoing autopsy research aims to answer questions about disease mechanisms, for 
example by focusing on options of concern and future issues such as post-COVID conditions. Autopsy is an 
invaluable tool in medicine, and national and international multidisciplinary collaborative research initiatives 
based on autopsy are essential.
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Введение
В нашей предыдущей публикации были представлены 

литературные данные и результаты собственных исследо
ваний легких и сердечнососудистой системы, умерших 
от COVID19 пациентов. В настоящем сообщении мы даем 
анализ имеющихся сведений и собственные данные о по
ражении других органов и систем.

Почки 
Поражение почек является одним из наиболее частых 

и тяжелых органных осложнений при тяжелом течении 

COVID19, в основном проявляясь острым поражением по
чек и ассоциированным с неблагоприятным исходом [1]. 
Наряду с диабетом, сердечнососудистыми заболевания
ми и хроническими респираторными заболеваниями хро
нические заболевания почек являются наиболее важным 
основным заболеванием, связанным с риском тяжелого 
течения COVID19 [2]. Кроме того, пациенты с хронической 
болезнью почек, диализом или трансплантацией почки 
особенно уязвимы для COVID19 с высокой заболеваемо
стью и смертностью [3]. Почечный тропизм SARSCoV2 был 
впервые продемонстрирован при вскрытии [4] и связан с 
повышенной тяжестью заболевания и острым поврежде
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нием почек [1]. Пораженные почки в большинстве случаев 
обнаруживают острое канальцевое повреждение с после
дующей коллапсирующей гломерулопатией или, вероятно, 
неспецифическим или вторичным фокальносегментарным 
гломерулосклерозом [5]. Наблюдались микротромбы или 
тромботическая микроангиопатия, но их трудно отнести 
непосредственно к инфекции SARSCoV2 [6]. Также была 
описана специфическая дисфункция проксимальных ка
нальцев [7]. До сих пор неясно, в какой степени поражение 
почек опосредовано прямым вирусным воздействием на 
клетки почек, вторичными эффектами тяжелого течения 
болезни с цитокиновым штормом и гипоксией или их ком
бинацией (рис. 1).

Иммунная, лимфатическая и кроветворная 
системы

Воспалительная реакция при COVID19 имеет некото
рые отличия от других вирусных заболеваний легких, таких 
как грипп. Начальная воспалительная реакция возникает 
раньше у больных гриппом, при этом интенсивность вос
паления в целом сопоставима. В отличие от гриппа, одним 
из отличительных признаков COVID19 является отсутствие 
или отсроченное ограничение иммунного ответа изза дли
тельной персистенции вируса или нарушения функции эн
дотелия и микроциркуляции, что приводит к повышенному 
риску вторичных осложнений и фиброзного ремоделирова
ния [8]. Нарушение иммунного ответа при тяжелом течении 
COVID19, повидимому, является результатом незрелых, 
дисфункциональных нейтрофилов и моноцитов [9]. Высо
кая доля бессимптомного или легкого течения заболевания 
при COVID19, а также быстрый иммунный ответ и выработ
ка антител после вакцинации могут быть объяснены пере
крестнореактивным иммунитетом с другими штаммами 
коронавируса [10, 11].

Распространенным явлением в лимфатических тканях 
после вирусных инфекций является расширение паракор
тикальных областей с экстрафолликулярной активацией 
Вклеток, вызванной антигенспецифически активирован
ными Тклетками. Эта экстрафолликулярная активация 
Вклеток является морфологическим коррелятом быстрых 
ответов Вклеток и сопровождается довольно маленьки
ми неактивными зародышевыми центрами [12, 13]. При 
распознавании антигена Вклетки дифференцируются в 
короткоживущие антителообразующие клетки, активны 

как передовые протекторы, не участвуют в переключении 
классов и не способны дифференцироваться в Вклетки па
мяти [12, 14]. Лимфатические узлы пациентов с COVID19 
проявляют эти особенности и характеризуются экстрафол
ликулярным накоплением плазмобластов [15, 16] и умень
шением Вклеток памяти [17, 18].

Периферическая лимфопения с потерей Вклеток па
мяти является типичным признаком тяжелого течения 
COVID19, частично изза перераспределения лимфоцитов 
из лимфатических органов в легкие [19, 20, 21]. Лимфатиче
ское истощение также может наблюдаться в лимфатических 
узлах и селезенке изза прямого цитопатического действия 
вируса [22]. У этих пациентов отсутствие реакции зароды
шевого центра сопровождается поразительным снижением 
Вклеток зародышевого центра, положительных по белку 
Вклеточной лимфомы 6 (BCL6), а также ранним специфи
ческим блоком дифференцировки BCL6положительных 
Тхелперов вместе с увеличением TH1 клеток, продуциру
ющих цитокины, и аберрантное экстрафолликулярное на
копление TNFα [23]. Также были описаны доминирующая 
популяция CD8позитивных Тклеток и диффузное увеличе
ние М2поляризованных макрофагов [17,24].

У пациентов с тяжелым течением COVID19 наблюдает
ся системная воспалительная реакция с измененным пат
терном воспалительных хемокинов, цитокинов, высоким 
уровнем ферритина и нарушением регуляции пути IL1/
IL6. Хотя эти особенности не являются специфическими 
для COVID19 [25, 26, 27], нарушение регуляции цитокинов 
играет важную роль в прогрессировании тяжелого течения 
COVID19. В контексте цитокинового шторма гемофагоци
тоз в лимфатических узлах, селезенке и костном мозге был 
выдвинут в качестве возможных гистоморфологических 
признаков, хотя он не наблюдается повсеместно [28, 29].

Вторичный гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз, син
дром высвобождения цитокинов и синдром активации 
макрофагов представляют собой перекрывающиеся син
дромы, характеризующиеся активацией лимфоцитов и ма
крофагов с последующим избыточным иммунным ответом, 
что приводит к полиорганному поражению. Кроме того, в 
большинстве сообщений описывается увеличение клеточ
ности костного мозга со смещением влево. Увеличение об
щего числа макрофагов может быть связано с выраженным 
системным воспалением, тогда как увеличение количества 
CD8+ Тклеток считается прямым следствием вирусной ин
фекции [30, 31, 32, 33]. Однако гистиоцитарная гиперплазия 

Поражения внутренних органов при COVID-19  (обзор литературы и собственные данные)

 А Б
Рис. 1. Изменения в почках у пациентов с COVID19. Отек, очаговая лимфоцитарная инфильтрация стромы (А), некроз и 

гиалиноз отдельных клубочков (Б). Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение 50х
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со вторичным гемофагоцитарным лимфогистиоцитозом в 
первую очередь наблюдалась при аутопсиях, указывающих 
на терминальную дисфункцию, но не у пациентов, выжив
ших после инфекции, у которых наблюдалось снижение 
уровня IL6 [24, 27]. Концепция формирования нейтрофиль
ных внеклеточных ловушек с последующей активацией 
каскада коагуляции – процесс, называемый «иммунотром
боз», – была признана стратегией эрадикации патогенов, 
которая может играть центральную роль в индукции или 
обострении аутоиммунных или сосудистых патологий при 
COVID19 и других воспалительных состояниях [34, 35].

Печень, панкреатобилиарная и желудочно- 
кишечная система

Морфологические изменения печени довольно часто 
встречаются у живых и умерших пациентов с COVID19; од
нако они в основном неспецифичны. Стеатоз, в основном 
макровезикулярный, встречается часто и с распространен
ностью 30–70%, вероятно, представляет собой предсуще
ствующую находку и/или возможный результат гипоксии 
и побочных эффектов, связанных с лекарствами, а не вы
званную вирусом патологию [36, 37]. Другие изменения, та
кие как легкий лобулярный гепатит, центрилобулярный за
стой и некроз, тромбоцитарнофибриновые микротромбы 
(15–70% случаев) и холестаз, вероятно, связаны с цитокино
вым штормом, общей гипоксией у пациентов с COVID19 и 
септическими осложнениями [36, 38, 39]. Хотя в некоторых 
исследованиях вирусная РНК могла быть обнаружена в зна
чительном количестве образцов печени [40], этот результат 
не мог быть подтвержден другими [41]. Мы отметили в пе
чени расширение пространств Диссе, очаговую лимфоид
ную инфильтрацию, вакуольную дистрофию гепатоцитов 
(рис. 2, 3).

Повышение ферментов поджелудочной железы и 
острый панкреатит были описаны у пациентов, инфици
рованных SARSCoV2, особенно при тяжелых и критиче
ских проявлениях COVID19 [42]. Хотя потенциальная при
чинноследственная связь между вирусной инфекцией и 
повреждением панкреатобилиарных органов до сих пор 
полностью не изучена [43], было показано, что SARSCoV2 
может инфицировать и реплицироваться in ex vivo в культи
вируемых островках поджелудочной железы человека, что 
было связано с морфологическими, транскрипционными и 
функциональными изменениями [44, 45]. В исследованиях 

вскрытия до сих пор не сообщалось о тяжелых поврежде
ниях или ремоделировании поджелудочной железы во 
время COVID19 [38]. Детальное исследование, особенно 
поджелудочной железы, часто затруднено характерным 
для нее быстрым посмертным аутолизом. Недавно описан
ное тяжелое проявление холангиопатии, настолько тяже
лое, что может привести к трансплантации печени, скорее 
всего, представляет собой вариант вторичного склерозиру
ющего холангита у пациентов в критическом состоянии [46, 
47]. В наших наблюдениях преимущественно имели место 
выраженный липоматоз и отек ткани поджелудочной же
лезы, что рассматривалось нами как проявление сахарного 
диабета, имевшего места у значительной части умерших 
пациентов (рис. 4).

Желудочнокишечные симптомы, такие как анорексия, 
диарея, тошнота и рвота, были зарегистрированы пример
но у 15% пациентов с COVID19, и наблюдались некоторые 
случаи с изолированными желудочнокишечными прояв
лениями [48]. Вирусная РНК может быть обнаружена в об
разцах фекалий пациентов с COVID19, и положительный 
результат на вирусную РНК может сохраняться даже после 
того, как образцы мокроты становятся отрицательными при 
определении при помощи ПЦР [49]. Фекальная передача 
возможна в лабораторной системе, о чем свидетельствует 
инфицирование клеточных линий карциномы толстой киш
ки (CACo) и органоидов кишечника [50]. Истинный риск и 

Рис. 4. Выраженный липоматоз ПЖ. Отек. Окраска 
гематоксилином и эозином. х100

Рис. 2. Печень. Расширение пространств Диссе, очаговая 
лимфоидная инфильтрация вокруг портальных трактов. 

Окраска гематоксилином и эозином. х100

Рис. 3. Печень. Вакуольная дистрофия гепатоцитов, 
гиперемия синусоидных капилляров. Окраска 

гематоксилином и эозином. х200
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актуальность передачи SARSCoV2 фекальнооральным 
путем остаются неясными и, повидимому, имеют доволь
но ограниченное значение. Иммуногистохимия и данные 
одноклеточного транскриптома выявили экспрессию ACE2 
и TMPRSS2 в энтероцитах тонкой и толстой кишки, наибо
лее распространенную в подвздошной кишке [51, 52]. Дан
ные об исследовании эндоскопических или операционных 
образцов немногочисленны и до сих пор состоят только из 
небольших серий случаев или отчетов о случаях. У пациен
тов с COVID19 с желудочнокишечными симптомами струк
турные повреждения были вариабельными и варьировали 
от ограниченного и очагового воспаления с интерстици
альным отеком, сопровождающимся плазмоклеточными 
и лимфоцитарными инфильтратами, до значительного изъ
язвления и некроза слизистой оболочки. Примечательно, 
что различные исследования подтвердили наличие вирус
ной РНК и антигенов в эпителиальных клетках кишечника, а 
также в макрофагах и лимфоцитах, что свидетельствует об 
активной репликации SARSCoV2 в кишечнике.

Нервная система и скелетные мышцы
Инвазия SARSCoV2 в центральную нервную систему 

(ЦНС) происходит через кровь или нервы. Гематогенный 
путь подтверждается тем фактом, что COVID19 приводит 
к виремии, а SARSCoV2 нацелен на эндотелиальные клет
ки головного мозга [53, 54, 55]. Кроме того, SARSCoV2 не 
только транспортируется через эндотелиальные клетки 
головного мозга, но и реплицируется в них [56]. Обоня
тельный путь и транспорт по блуждающим нервам были 
предложены в качестве входа в ЦНС. Дисфункция обоня
тельной системы является ключевым симптомом COVID19, 
а SARSCoV2 колонизирует носовую полость. SARSCoV2 
дополнительно проходит в ЦНС через обонятельные и 
чувствительные нервные окончания в обонятельной сли
зистой оболочке, что обсуждается с данными в пользу и 
против этой концепции [54, 57]. При COVID19 наблюдается 
дисфункция блуждающего нерва, а вирусные белки SARS
CoV2 могут быть обнаружены у пациентов с COVID19, 
поэтому необходимо учитывать вагусный путь проникно
вения SARSCoV2 в ЦНС [58, 59]. При рассмотрении более 
крупных невропатологических исследований [53, 54, 55, 
60, 61] очаговые церебральные инфаркты обнаруживаются 
примерно в 13% аутопсий. Однако церебральная гипоксия 
при COVID19 до сих пор однозначно не определена. Гло

бальные гипоксическиишемические состояния, возможно, 
возникающие в результате дыхательной недостаточности 
при COVID19, необходимо отличать от очаговых цере
бральных тромбоэмболических событий и пациентов с син
дромом системной гиперкоагуляции. Цитокиновый шторм 
приводит к нарушению гематоэнцефалического барьера. В 
отличие от активации микроглии, о которой сообщалось во 
многих исследованиях, было описано лишь несколько слу
чаев энцефалита или менингита [62].

Субпопуляции микроглии и астроцитов, связанные с 
COVID19, имеют общие черты с теми, что обнаруживают
ся при нейродегенеративных заболеваниях [63, 64], а си
наптическая передача сигналов возбуждающих нейронов 
верхнего слоя, связанная с когнитивной функцией, пре
имущественно затрагивается при COVID19 [64]. Посколь
ку пациенты с COVID19 часто умирают от бактериальной 
супер инфекции, сепсиса, ИВЛ и полифармакотерапии, а 
также длительного пребывания в отделении интенсивной 
терапии (ОИТ) с изолирующей средой/деафферентацией, 
для выявления COVID19 потребуются сравнительные ис
следования со сходной клинической картиной специфиче
ских энцефалопатических изменений. До сих пор нет до
казательств наличия в ЦНС резервуара жизнеспособного 
вируса SARSCoV2 [58], даже несмотря на то, что вирус
ная РНК или белок могут быть обнаружены на барьерах 
ЦНС. Будущей задачей является определение того, как 
ЦНС способствует возникновению симптомов постCOVID
синдрома, таких как усталость, головные боли, аносмия, 
мышечная слабость и когнитивная дисфункция. Хотя уже 
существуют крупные исследования постCOVIDсиндрома 
с тысячами участников [65], временной промежуток недо
статочен, чтобы можно было сказать, как будут развиваться 
долгосрочные последствия. Пациенты с неврологическими 
признаками постCOVIDсиндрома, вероятно, представля
ют собой гетерогенную группу: у одних наблюдается дисре
гуляция микробиома, у других – изменения сосудистой си
стемы или дисфункция передачи сигналов в стволе мозга, 
а у третьих наблюдается продолжающееся низкоуровневое 
воспаление или аутоиммунные реакции, проявляющиеся у 
восприимчивых лиц [66].

COVID19 может поражать периферическую нервную 
систему, соответствующую диагностическим критери
ям острой полирадикулоневропатии. В начале пандемии 
предполагалось, что, как и другие вирусы, SARSCoV2 мо

 А Б
Рис. 5. Выраженный перинуклеарный отек, стазы в капиллярах головного мозга. Окраска гематоксилином и эозином. 

 А – х 100; Б  – х 400.
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жет напрямую заражать периферические нейроны или вы
зывать синдром Гийена–Барре (СГБ) [67, 68]. Однако более 
поздние эпидемиологические исследования не обнаружи
ли связи СГБ и SARSCoV2 [69]. 

Обнаруженные нами изменения в виде пернуклеарно
го и периваскулярного отека, стазы в микроциркуляторном 
русле, не могут быть расценены как характерные проявле
ния коронавирусной инфекции (рис. 5). 

Точно так же предполагается, что прямая инфекция во
локон скелетных мышц или аутоиммунная миопатия/мио
зит, вызванные SARSCoV2, вызывают миалгию, мышечную 
слабость и повышенный уровень креатинкиназы (КК), кото
рые часто наблюдаются у пациентов с COVID19 [67] и были 
более выражены у пациентов в критическом состоянии по 
сравнению с людьми с легким поражением [70]. Посмерт
ное исследование случайконтроль не смогло выявить при
знаков инфекции скелетных мышц, но выявило миозиты с 
разной степенью тяжести при COVID19. Воспаление мыш
цы коррелировало с длительностью заболевания, поддер
живая постинфекционную, иммуноопосредованную пато
логию [71].

Эндокринные органы
Дисфункция щитовидной железы при COVID19 встре

чается часто, начиная от тиреотоксикоза, наблюдаемого у 
15–20% пациентов, и заканчивая синдромом гипотиреоза 
и нетиреоидных заболеваний [72, 73]. Причины пораже
ния щитовидной железы остаются неясными, и было рас
смотрено множество предполагаемых объяснений. Прямая 
инфекция фолликулярного эпителия щитовидной железы 
представляется предполагаемым патогенным процессом, 
учитывая высокую экспрессию ACE2 по сравнению, напри
мер, с легкими [74]. Однако исследования, анализирующие 
РНК или белок SARSCOV2, дали противоречивые результа
ты: в некоторых исследованиях сообщалось о наличии ви
русных компонентов [75], а в других — нет [29, 39]. Гистоло
гические анализы тканей, полученных при аутопсии, дали 
противоречивые результаты, а щитовидная железа, как и 
другие эндокринные органы, еще недостаточно изучена в 
большинстве аутопсийных исследований [74, 76]. Наличие 
интерстициальных лимфоидных инфильтратов в щитовид
ной железе, о которых обычно сообщается при COVID19, 
трудно отличить от ранее существовавшего тиреоидита, и 
поэтому его значение неясно [74]. Независимо от основ
ного патогенеза, степень дисфункции щитовидной железы 
прямо коррелирует с прогнозом пациентов. Современные 
знания о влиянии SARSCoV2 на другие эндокринные орга
ны, такие как гипофиз, паращитовидная железа, надпочеч
ники, гонады, эндокринная поджелудочная железа и диф
фузная нейроэндокринная система, остаются в зачаточном 
состоянии [76]. 

Анализ 80 аутопсий [77] позволил выявить особенности 
патологических процессов в разных органах, некоторые из 
них косвенно указывают на цитопатическое действие виру
са (лимфоцитарный пневмонит, лимфоцитарный миокар
дит, острый инсулинит, тиреоидит де Кервена, лимфоци
тарный адреналит). 

Суперинфекции
SARSCoV2 индуцирует повреждение эпителия, что 

приводит к нарушению барьерной функции эпителия и 
последующему вторжению вторичных патогенов [78]. В 
клиническом контексте инвазивная вентиляция легких и 
другие осложнения (например, сепсис и полиорганная не
достаточность) могут еще больше усугубить эти измене
ния. В целом, однако, суперинфекции не увеличиваются на 

ранней стадии заболевания COVID19, возникают с той же 
частотой, что и при других системных вирусных инфекциях 
(например, гриппе), и обычно передаются через дыхатель
ную систему [79]. Сочетание подавления белков, играющих 
ключевую роль в системе врожденного иммунитета, напри
мер, толлподобных рецепторов, и лечения кортикостеро
идами при тяжелом течении COVID19, может способство
вать повышенной восприимчивости к опасным для жизни 
микозам и бактериальным суперинфекциям с сепсисом, 
особенно у пациентов с длительной интенсивной терапией 
по поводу инфекции SARSCoV2 [17, 38, 80, 81, 82].

Что осталось неясным, ограничения и выводы 
С начала пандемии наше понимание COVID19 значи

тельно расширилось. Помимо огромных усилий в клини
ческих и вирусологических исследованиях, данные, полу
ченные в результате клинических и судебномедицинских 
вскрытий, представляют собой важную опору для быстрого 
роста знаний. Большинство результатов аутопсии предо
ставляют информацию о тяжелых и более поздних стадиях 
заболевания и помогают очертить расхождения между кли
нической картиной и фактическим поражением органов, 
выступая в качестве ключевых движущих сил для разработ
ки новых диагностических и терапевтических подходов, а 
также обратной связи. 

Ценность и важность вскрытий значительно возросла 
во время пандемии COVID19. Это омолодило область кли
нических вскрытий, которая постепенно становилась всё 
уменьшающейся отраслью патологии. Это также привело к 
значительному увеличению признания широкой примени
мости большинства новых технологий биомедицинских ис
следований, даже в посмертных и аутопсийных тканях, что 
привело к получению данных, выходящих далеко за рамки 
классического гистопатологического анализа. Использова
ние этих методов предсказывает очень четкое будущее для 
дальнейшего развития аутопсии после COVID19. Однако 
также стало очевидным, что для многих биоматериалов и 
данных в настоящее время нам не хватает сопоставимых 
или согласованных контрольных или эталонных когорт 
аутопсии. Увеличение количества клинических вскрытий 
является обязательной ступенькой в качестве подготовки 
к следующей пандемии – и к промежуточному периоду – 
для сбора эталонных значений и биоматериалов и обеспе
чения оптимальной подготовки патологоанатомов и судеб
номедицинских экспертов.

Нынешние огромные знания о COVID19 стали возмож
ными только благодаря междисциплинарному, система
тическому и целостному анализу результатов клинических 
наблюдений, визуализации, лабораторной диагностики и 
вскрытий. Однако существует значительный риск чрезмер
ной интерпретации (неспецифических) результатов. До сих 
пор ни одна другая болезнь не изучалась так широко, за 
столь короткий период времени и с такой интенсивностью 
десятками специалистов. Неудивительно, что многие со
временные исследования, не только по вскрытиям, имеют 
ограничения, о которых следует помнить. К ним относятся 
одноцентровые схемы, часто с ограниченным числом слу
чаев и, что важно, с отсутствием контрольной популяции. 
Объединение национальных и международных совмест
ных инициатив кажется неизбежным для эффективной 
борьбы с пандемией COVID19 и создания инфраструктуры 
готовности к будущему. Немецкие инициативы, Сеть вскры
тий в условиях пандемии (DEFEAT PANDEMics) и Реестр 
вскрытий COVID19 (DeRegCOVID) являются национальны
ми примерами, демонстрирующими, что совместные под
ходы осуществимы, эффективны и могут служить образцом 
для других стран. Эти примеры должны послужить иници
атором международных инициатив, которые проводятся в 
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клинической медицине, таких как исследование «Солидар
ность» ВОЗ (Всемирной организации здравоохранения), но 
еще не в патологии. Кроме того, сеть работает на комплекс
ной, совместной и междисциплинарной основе, включая 
вирусологов, биологов и клиницистов, и открыта для любо
го нового сотрудничества и дополнительного опыта.

Важные открытые вопросы для будущих исследований 
включают (долгосрочные) последствия COVID19, особенно 
состояния после COVID («длительный COVID») [83]. Вскры
тие и молекулярные методы, вероятно, помогут разгадать 
механизмы этих состояний в конкретных системах органов. 
Это может включать персистенцию вируса в тканях, абер
рантные иммунные фенотипы резидентных клеток или 
даже аутоиммунные процессы. Дополнительные открытые 
вопросы также включают (иммунную) патологическую роль 
вариантов вируса. Консорциум DEFEAT PANDEMics недав
но начал подробное посмертное секвенирование вируса в 
смертельных случаях. Первые отчеты о вскрытии указыва
ют на отсутствие различий в вирусной нагрузке и органо
тропизме между диким типом и первым релевантным ва
риантом вируса B.1.1.7 [84].

Вместе с тем остается неясным, в какой степени ин
вазия или репликация вируса может способствовать по
вреждению внелегочных органов, например, почек. Такая 
патология, как гиперкоагуляция, может представлять со
бой косвенное последствие тяжелого течения заболевания 
и полиорганной недостаточности или сочетание прямых 
и косвенных эффектов. Будущие совместные исследова
ния, объединяющие знания и материалы, полученные при 
вскрытии, вместе с клиническими исследованиями и до
клиническими моделями необходимы для анализа этих 
возникающих вопросов. 
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Нафас олиш тизимидан ташқари аъзоларда патологик ўзгаришлар кўпинча ўзига хос эмас ва бу 
ўзгаришлар тўғридан-тўғри инфекция ёки аъзо шикастланишининг билвосита/иккиламчи меха-
низмлари ёки иккаласининг комбинацияси билан боғлиқлиги аниқ эмас. Давом этаётган аутопсия 
тадқиқотлари касалликнинг механизмлари ҳақидаги саволларга жавоб беришга қаратилган, маса-
лан, ташвишланиш вариантлари ва COVID-19 дан кейинги ҳолатлар каби келажакдаги муаммоларга 
эъти бор қаратиш. Аутопсия тиббиётда бебаҳо восита бўлиб, аутопсияга асосланган миллий ва халқаро 
мультидисциплинар ҳамкорликдаги тадқиқот ташаббуслари муҳим аҳамиятга эга.
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