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• Исследователи в разных странах выявляют, что около 5% 
заболевших COVID-19 имеют тяжелое течение болезни с 
возможным летальным исходом. 



• некоторые хронические болезни «обеспечивают» тяжелое 
течение COVID-19, в частности: 

хроническая обструктивная болезнь легких, ожирение, сахарный 
диабет, артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, 
ревматические болезни, хронические заболевания почек, 
злокачественные новообразования; часто эти фоновые 
заболевания сочетаются 



Образование гиалиновых мембран на стенках альвеол



Заполнение альвеол эритроцитами вследствие 
высокой проницаемости аэро-гематического
барьера



Б – гиалиновые мембраны, В – десквамированные
альвеолоциты, А – организация содержимого альвеол
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• можно предположить три пути утяжеления течения COVID-19.

• 1 – при хронических заболеваниях респираторного тракта (ХОБЛ, 
бурая индурация легких при ХИБС) как незрелые эпителиоциты, 
так и морфофункционально перегруженные, оказываются легко 
«заселенными» вирусом и гибнут; достаточной регенерации 
альвеолицитов нет. 



• 2 – другие фоновые болезни (ИБС, ревматические, ГБ, ожирение 
и пр.) ведут к такому же уменьшению регенераторных 
возможностей эндотелия в сосудах. При поражении эндотелия 
вирусом развивается высокая проницаемость капиллярной 
стенки

• 3 – одновременная декомпенсация как альвеолярного, так и 
эндотелиального пластов может быстро происходить при 
сочетании у заболевшего COVID-19 нескольких фоновых 
заболеваний c предварительным поражением как легких, так и 
сосудов.



• Предполагаемый дополнительный путь снижения 
количества тяжелых случаев COVID-19 с возможным 
летальным исходом – это медикаментозно или 
немедикаментозно способствовать увеличению 
внутриклеточных и клеточные регенераторых
возможностей альвеолоцитов и эндотелиоцитов, что,
вероятно, снизит шанс критического повреждения аэро-
гематического барьера с декомпенсацией как 
альвеолярного, так и эндотелиального «пластов» в 
организме


