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Резюме.  В  статье  рассматриваются  патогенетические  аспекты

поражения  кожи  при  инфекции  COVID-19,  а  также  обсуждается  роль

повреждения  целостности  кожного  покрова,  вследствие  различных

воспалительных изменений, для проникновения вируса SARS-CoV-2.
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Коронавирусная  инфекция  COVID-19,  вызванная  новым

коронавирусом  SARS-CoV-2,  с  декабря  2019г.  из  локальной  вспышки

переросла в пандемию, и продолжает свое шествие по Земле. Заболеваемость

продолжает  оставаться  на  высоком  уровне.  На  конец  июля  2020г.

инфицированными в мире являются более 17 млн. человек, из которых уже

более 660 тыс. человек умерли[1]. 

Помимо  общих  симптомов  заболевания  при  COVID-19,  у  больных

могут фиксироваться разнообразные повреждения кожи, частота и характер

которых  зависят  от  большого  количеством  факторов.  Так  в  Италии,  по

данным Recalcati S., частота кожных симптомов составила 20,4%, при этом в

Китае Wei-jie Guan и др. выявили кожные изменения лишь у 0,2% больных

[2,3].  В  тоже  время,  по  мнению  некоторых  исследователей,  кожная

симптоматика  COVID-19  может  быть  предвестником  тяжелого  течения

заболевания,  показателем  возможности  развития  синдрома
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диссеменированного  внутрисосудистого  свертывания  крови  (ДВС)  [4,5].

Некоторые  исследователи  наоборот  указывают,  на  то,  что  при  легком

течении COVID-19 у больных лишь в конце заболевания могут наблюдаться

кожные изменения без наличия общей симптоматики [6].

Единой  классификации  кожных  проявлений  при  COVID-19  на

сегодняшний день не существует. Наиболее часто используется деление на

группы в зависимости от клинических проявлений кожных поражений:

1)  псевдо-обморожения  –  чаще  встречаются  на  дистальных  частях

конечностей представлены везикулами и пустулами или отечной эритемой; 

2)  везикулярные  высыпания  –  встречаются  на  туловище,  в  виде

мономорфных везикул  или  на  конечностях,  могут  иметь  геморрагический

компонент без выраженного отека; 

3)  уртикарные  высыпания  –  фиксируются  на  туловище  или

конечностях, напоминают уртикарии при крапивнице; 

4)  макулопапулезные  сыпи  –  напоминают  высыпания  при  розовом

лишае (плоские пятна, с «рваными» краями), регистрируется на туловище и

конечностях;

 5) артифициальные поражения кожи (ливедо / некроз) – повреждения

связанные  с  длительным  воздействием  (придавливанием)  на  кожу,  из-за

вынужденного положения больного [7,8].

Наиболее распространенными являются изменения кожи первых трех

групп,  чаще связанные с прямым действием вируса на сосудистую стенку

капилляров кожи. 

Проникновение вируса  SARS-CoV-2 в организм человека, происходит

через  чувствительные  к  нему  рецепторы  ангиотензинпревращающего

фермента 2 (AПФ2) [9,10]. Клетки кожи, в том числе кератиноциты на своей

мембране активно презентируют рецепторы AПФ2. Gianotti R. и др. в своей

работе показали наличие вируса SARS-CoV-2 в кожных биоптатах взятых у

больных COVID-19 при гистохимическом исследовании, при этом бóльшее

количество рецепторов AПФ2 в клетках было представлено в базальном слое
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и  уменьшалось  по  мере  продвижения  кератиноцитов  к  роговому  слою

кожи[11 - 13].

Экспрессию  рецептора  AПФ2 контролирует  ген,  локализованный  на

хромосоме  17q23.3  [14].  Некоторые  исследователи  в  своих  работах

указывают  на  неоднородность  презентации  гена  рецептора  AПФ2  в

различных тканях, так Li Y. и др. обнаружили повышение его экспрессии в

поврежденных клетках при хронических воспалениях тканей что, по мнению

исследователей,  способствует  проникновению  вируса  SARS-CoV-2  в

организм больного [15]. Кожные покровы, считают Xue X. С соавт.,  могут

быть одним из путей проникновения вируса SARS-CoV-2 в организм, из-за

повреждений при воспалительных дерматозах в период обострения, или из-за

повреждений  кожи  в  результате  длительного  использования

дезинфицирующих средств [13].

Помимо этого, экспрессия рецептора AПФ2 регулируется цитокинами,

контролирующими  путь  JAK-STAT [16].  При  этом  активность  янус-киназ

(JAK1  и  JAK2)  с  последующим  фосфорилированием  сигнального  белка

STAT5  контролирует  тимический  стромальный  лимфопоэтин  (TSLP),  что

подтверждено в исследованиях на лабораторных мышах  Rochman Y. и др.

[17,18].  На  сегодняшний  день  известны  две  изоформы  TSLP (короткая  и

длинная) регулирующие большое количество биологических процессов[19].

В  тоже  время  повышенная  продукция  TSLP выявлена  у  больных  с

воспалительными  заболеваниями  кожи  [20  -  22],  с  другой  стороны

активаторами  продукции  TSLP  являются  различные  инфекционные

патогены, в том числе респираторные вирусы, что в конечном итоге может

способствовать повышенной презентации рецептора AПФ2 [23,24].

Таким  образом,  поврежденная  кожа,  вследствие  различных

воспалительных изменений, может служить входными воротами для вируса

SARS-CoV-2,  что  необходимо  учитывать  пациентам  и  медицинским

работникам, а так же разработчикам дезинфицирующих средств. Возможную

косвенную «помощь» в проникновении вируса в организм человека может
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оказывать  избыточная  продукция  изомеров  TSLP  у  больных  с

воспалительными  дерматозами,  что  требует  своего  дальнейшего

исследования.
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