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Розацеа (acne rosacea, teleangiectasiasis faciei) – это до-

вольно распространенное инфекционное хрониче-

ское заболевание кожи лица, характеризующееся нали-

чием эритемы, телеангиэктазий, папулопустулезных 

высыпаний, поражением глаз и век, а также связанное 

с ангионеврозом в зоне иннервации тройничного нер-

ва. Заболеваемость розацеа в разных странах составляет 

от 1 до 20% [4]. В США розацеа страдают около 20 млн 

человек [9] в Великобритании распространенность за-

болевания достигает 1,65 на 1000 населения. В России 

на розацеа приходится 5–7% всех дерматозов, но за по-

следние 10 лет число больных розацеа значительно уве-

личилось [5]. В 80% случаев розацеа диагностируется у 

лиц старше 30 лет. При этом примерно у 20% больных 

выявляется также поражение глаз [4]. У людей со свет-

лой, чувствительной к солнцу кожей (фототипы кожи 

I и II), как правило, риск развития розацеа наиболее 

высок [6]. Розацеа значительно преобладает у женщин 

и обычно проявляется после 30 лет [31]. 

Розацеа является сложным, многофакторным, хро-

ническим, устойчивым к терапии заболеванием; по 

многим вопросам мнения ученых и исследователей 

расходятся [33]. Из-за нарушения проницаемости кож-

ного барьера в роговом слое происходит высвобожде-

ние различных цитокинов, таких как фактор некроза 

опухоли-α (ФНОα), интерлейкины (ИЛ)-1 и 6, что при-

водит к кожному воспалению [14]. Также повышение 

активности эпидермальной сериновой протеазы вызы-

вает осаждение кателицидновых пептидов в коже [47]. 

В результате воздействия этих пептидов на сосудистую 

стенку происходит экстравазация незначительного ко-

личества плазмы в процессе вазодилатации, которая 

индуцирует воспалительный ответ; при повторной ва-

зодилатации этот воспалительный ответ усиливается 

[44]. Покраснение и эритема являются сосудистыми 

реакциями и возникают вследствие увеличения коли-

чества эритроцитов в воспаленной сосудистой cети. 

Хроническое экстравазальное накопление жидкости в 

сосочковом слое дермы вызывает повреждение лимфа-

тических сосудов и последующий воспалительный отек 

[43]. Кроме того, нейтрофильная эластаза, высвобож-

даемая в месте воспаления, разрушает внеклеточный 

матрикс и коллаген типа IV в капиллярных стенках, 

нарушая целостность кровеносных сосудов [34]. Сни-

жение количества соединительной ткани сосочкового 

слоя дермы обусловливает пассивное расширение со-

судистой сети, вызывая развитие телеангиэктазий [28]. 

Факторы, провоцирующие прилив крови к лицу, ус-

ловно делятся на 2 основные группы: эндогенные и эк-

зогенные. К эндогенным факторам развития розацеа от-

носятся: заболевания желудочно-кишечного тракта на 

основе инфицирования Helicobacter pylori (Нр); патоло-

гия иммунной системы; присутствие микроорганизмов, 

в том числе Demodex folliculorum (частота их обнаруже-

ния составляет от 40 до 95%); нарушения сально-во-

лосяного аппарата; нейроэндокринные расстройства 

в перименопаузе (вместе с тем ряд женщин отмечают 

наличие симптомов розацеа во время беременности, в 

предменструальный период, в течение приема ораль-

ных контрацептивов); активация каллекреинкинино-

вой системы с увеличением продукции брадикинина; 

дисбаланс клеточного и гуморального иммунитета с 

достоверным повышением содержания CD3 и CD4 на 

фоне снижения уровня CD8, наличие антинуклеарных 

антител, формирование аутоиммунных реакций. Экзо-
генными факторами являются физические факторы (на-

пример, инсоляция, сильный ветер, перепады темпера-

туры, ионизирующая радиация); активные физические 

упражнения; раздражающие косметологические проце-

дуры; длительное местное применение глюкокортико-

стероидных препаратов; употребление раздражающей и 

горячей пищи, алкоголя [1]. 

Розацеа считается кожным заболеванием, имеются 

сведения об ассоциации розацеа с системными заболе-

ваниями [15, 19]. R. Motley и соавт. [28] показано, что 

у большинства больных розацеа имелись сопутствую-

щие аллергические, респираторные, желудочно-кишеч-

ные, метаболические, урогенитальные заболевания, 

а также гормональный дисбаланс. Кроме того, розацеа 

умеренной и тяжелой степени сопряжена с наличием 

гипертонии, гиперлипидемии, метаболическими и сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями [31]. В дополнение 

к физическим сопутствующим заболеваниям розацеа 
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связана с повышенным риском развития депрессии и 

тревожных расстройств [16]. 

Генетическая предрасположенность розацеа. Уста-

новлено, что данное заболевание может развиваться 

у людей с розацеа в семейном анемнезе [7]. Результа-

ты геном-ассоциированного исследования выявили 

3 HLA-антигена (Human Leucocyte Antigen) и 2 единич-

ных нуклеотидных полиморфизма (SNP), связанные с 

розацеа [10]. Интересно, что указанные HLA-гены име-

ют связь с аутоиммунными заболеваниями, в том числе 

сахарным диабетом типа 1. Таким образом, последние 

исследования подтверждают гипотезу о генетическом 

компоненте развития розацеа. 

Интегративные концепции патофизиологии розацеа. 
Точные молекулярные механизмы, связанные с патофи-

зиологией розацеа, неизвестны. Мультифакторная эти-

ология заболевания сопряжена с генетической основой. 

Накапливаются доказательства роли триггеров, в числе 

которых – микроорганизмы (Demodex), ультрафиолето-

вое (УФ) излучение, питание, экстремальные темпера-

туры, психосоциальное состояние, стресс и гормоны, в 

стимуляции усиленного врожденного иммунного ответа 

и (или) нейрососудистой дизрегуляции [38]. В развитии 

розацеа задействованы несколько типов клеток, вклю-

чая кератиноциты, тучные клетки, нейроны, эндотели-

альные клетки, макрофаги, фибробласты и клетки Th1/

Th17 [11]. Накопленные свидетельства указывают на ак-

тивацию клеточного распознавания рецепторов, таких 

как Toll-подобные рецепторы-2 (TLR2) и TRP-ионных 

каналов, и высвобождение воспалительных медиаторов 

внутри кожи как ключевых шагов, которые приводят к 

клиническому проявлению розацеа. Однако точное вза-

имодействие разных дизрегулярных систем (иммунные, 

сосудистые, нервные) все еще плохо изучено. 

Отклонение врожденного иммунного ответа и анти-
микробные пептиды. Врожденная иммунная система 

защищает поверхностный эпителий от инфекции, фи-

зических или химических травм. Среди множественных 

систем определения различных агентов TLR реагируют 

на микробные компоненты, химическую и физическую 

травму, включая повреждение ткани и апоптоз клеток, 

индуцированный УФ-лучами. Активация TLR запу-

скает антипатогенные сигнальные каскады и секрецию 

антимикробных пептидов (АМР): кателицидин, про-

воспалительные цитокины и хемокины [27]. Один из 

представителей семейства TLR–TLR2, присутствую-

щих в коже с розацеа, связан с активацией TLR2. При 

этом у больных наблюдается рост экспрессии AMP-

кателицидина и калликреина-5 (KLK-5), а также се-

риновой протеазы, расщепляющей AMP-кателицидин 

до LL-37 [47]. LL-37-индуцированные полипептиды, 

включая хемотаксис лейкоцитов, влияют на развитие 

ангиогенеза и активацию NF-κB [37], которые в сово-

купности коррелируют с морфологическими характе-

ристиками розацеа: лицевая эритема, телеангиэктазии, 

папулы и пустулы. В дополнение к этим врожденным 

иммунным рецепторам и молекулам нейрональной 

дизрегуляции, включая сосудистые дисфункции и вы-

свобождение провоспалительных нейропептидов, они 

способствуют патофизиологии розацеа [40, 47]. 

Нейрогенное воспаление и сосудистая повышенная 
реактивность. Концепция кожной нейробиологии от-

ражает сложную сеть тесно взаимодействующих моно- 

и (или) двунаправленных путей, связывающих кожу с 

нервной, иммунной и эндокринной системами [30]. 

Эта сеть регулирует различные физиологические и 

патофизиологические функции, включая клеточное 

развитие, рост, дифференцировку клеток, вазорегуля-

цию, иммунологические процессы и распределение 

лейкоцитов, нейрогенное воспаление [18]. В роли по-

средников, участвующих в этих процессах, выступают 

нейропептиды, нейротрансмиттеры, нейротрофины и 

нейрогормоны, различные клетки кожи, включая ке-

ратиноциты, тучные клетки, клетки Лангерганса, со-

судистые эндотелиальные клетки, фибробласты и ин-

фильтрирующие иммунные клетки [29, 37]. Стрессоры, 

включая УФ-излучение [36], микробный антиген, трав-

му, стресс, эндогенные гормоны, могут стимулировать 

высвобождение нейротрансмиттеров и содействовать 

вазодилатации, приливам и развитию повышенной чув-

ствительности кожи, появлению зуда и формированию 

более низкого болевого порога у пациентов с розацеа 

[38]. Интересно, что плотность cенсорных нейронов 

увеличена при эритематоэнтегиоэктатической розацеа 

[38]. Переходный рецепторный потенциал (TRP) вани-

лидного типа (TRPV) 1 и 4, и TRP-анкирин-1 (TRPA) 

экспрессированные на нервных волокнах, кератиноци-

тах, тучных клетках и (или) иммунных клетках, высоко-

реактивны к термическим, химическим и (или) механи-

ческим раздражителям [8]. 

Недавнее исследование показало увеличение плот-

ности ионных каналов TRP на сенсорных нейронах, со-

судистых клетках и иммунных клетках во всех кожных 

субтипах розацеа. TRPV оказывают влияние на местную 

иммунную функцию, регуляцию сосудов, ноцицепцию 

и целостность эпидермального барьера [39]. Вазоактив-

ные нейропептиды (кальцитонин, кишечный пептид, 

вещество О, пептид CGRP) и гипофизарная аденилак-

татциклаза образуются в процессе активации TRPV [22, 

37]. Вещество Р, участвующее в регулировании местно-

го кровотока, инициирует процесс дегрануляции туч-

ных клеток. Возрастает уровень провоспалительных 

цитокинов (ИЛ1, 3, 8 и т.д.), хемокинов (CCL2, CXCL9, 

CXCL10, CCL5 и CXCL8 и т.д.), ФНОα. Данный факт 

указывает на возможную активность нейрогенных вос-

палительных процессов при розацеа [18].

Еще одним патологическим фактором при розацеа 

может выступать витамин D. В крови больных розацеа 

отмечен повышенный уровень этого витамина. Нали-

чие витамина D взаимосвязано с экспрессией LL-37 

и TLR [42]. Интересная трактовка патогенеза розацеа 

предложена B. Melnik [48], согласно которой экспрес-
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сия АМРs отчасти регулируется транскрипционными 

факторами, которые ассоциированы с трансдукцией 

сигнала витамина D. В связи с тем, что розацеа рас-

пространена преимущественно в странах с холодным 

климатом, предполагается, что противомикробного 

эффекта витамина D недостаточно в зимний период 

с низкой освещенностью. Поэтому B. Melnik предпо-

ложил развитие у народов северной Европы мутации, 

приводящей к альтернативной, не зависимой от вита-

мина D активации врожденного иммунитета, обеспечи-

вающего достаточную защиту. Повышение инсоляции 

приводит к увеличенной продукции антимикробных 

пептидов и срыву толерантности [17].

Demodex в развитии розацеа. В патогенезе розацеа 

активно участвуют клещи рода Demodex, частота обна-

ружения которых в коже составляет до 80%. Чаще все-

го встречаются клещи Demodex folliculorum [35]. На их 

поверхности живут и размножаются бактерии Bacillus 

oleronius, вызывающие воспалительный процесс и рост 

бактерий рода Streptococcus и Staphylococcus. Таким обра-

зом, клещи рода Demodex являются благоприятной сре-

дой для размножения патогенных микроорганизмов, 

способных вызвать воспаление [21]. По мнению одних 

авторов, данный фактор утяжеляет состояние больных 

розацеа, но не является причиной возникновения забо-

левания [46]. По мнению других, патофизиологический 

механизм данного заболевания взаимосвязан с наруше-

ниями желудочно-кишечного тракта, включая присут-

ствие бактерий Hp [23]. 

Самая простая классификация представлена в МКБ-10, 

включая розацеа, ринофима, другой вид розацеа и ро-

зацеа неуточненного вида. Развернутая классификация 

включает собственно розацеа и особые ее подтипы: эри-

тематозно-телеангиэктатический; папулопустулезный; 

фиматозный; офтальмологический (глазной) [3]. 

Эритематозно-телеангиэктатическая розацеа (подтип I). 
У пациентов с подтипом I имеется центрально распо-

ложенная эритема из-за расширенных капилляров на 

лице, особенно на носу и щеках. Возможны эпизоды 

кратковременной эритемы (приливы, вспышки) или 

стойкой эритемы [20]. Телангиэктазии также типичны 

для данного субтипа. Вспышки эритематозно-телеан-

гиэктатической розацеа обусловлены острой вазодила-

тацией и воспалением. Иногда сосудистая система в об-

ласти поражения становится хронически расширенной, 

в результате чего развивается стойкая лицевая эритема. 

Кроме того, появляется хронический отек вследствие 

экстравазации жидкости и периваскулярного воспале-

ния [44, 45]. Покраснение может распространяться пе-

риферийно на лицо, уши, шею и верхнюю часть груди, 

но кожа вокруг глаз обычно остается неизмененной. 

Дифференциальная диагностика подтипа I проводится 

с менопаузальными приливами, неадекватно контро-

лируемой артериальной гипертензией, эмоциональным 

стрессом, красной волчанкой, себорейным дермати-

том, (фото-) аллергическими или фототоксическими 

реакциями, гелиотропной сыпью при дерматомиозите, 

семейной эритемой лица из-за атопической экземы, 

приемом нитрита/сульфита, избыточным употребле-

нием алкоголя, кофеина, вегетативной гиперрефлек-

сией, феохромоцитомой, карциноидным синдромом, 

опухолью мозга, карциномой почек, синдромом Фрея, 

мастоцитозом, полицитемией, болезнью Паркинсона, 

а также рассеянным склерозом [44]. 

Папулопустулезная розацеа (подтип II). В дополне-

ние к характеристикам, наблюдаемым в эритематоз-

но-телеангиэктатической розацеа, пациенты с папу-

лопустулезной розацеа имеют папулы и (или) пустулы 

в центральном части лица [44]. Эритема у пациентов 

подтипа II может быть вызвана острой либо хрониче-

ской вазодилатацией [13, 44]. В тяжелых случаях эпизо-

ды воспаления могут приводить к хроническому отеку 

лица [12]. Дифференциальную диагностику подтипа II 

проводят с папулопустулярным акне, периоральным 

дерматитом, аллергией или ядовитым контактным дер-

матитом, гранулематозной розацеа, волчанкой, кож-

ным саркоидозом, грамотрицательным фолликулитом 

и демодекозом, также с перифолликулитом, эозино-

фильным фолликулитом [44].

Фиматозная розацеа (подтип III). Фиматозная роза-

цеа характеризуется утолщенной кожей с поверхност-

ными узелками. Эти изменения могут произойти в лю-

бой себорейной области лица, но нос является наиболее 

частым местом поражения. В отличие от других под-

типов розацеа, которым чаще подвержены женщины, 

в данном случае, наоборот, наиболее часто от фиматоз-

ной розацеа страдают мужчины [25]. Дифференциаль-

ную диагностику подтипа III проводят с эозинофиль-

ной гранулемой, волчанкой, ангиосаркомой [26]. 

Офтальморозацеа (подтип IV). Офтальморозацеа 

определена Национальным общественным комитетом 

розацеа. Ее проявления – налитые кровью глаза, ощу-

щение инородного тела в глазах, жжение, сухость, зуд, 

светочувствительность, размытость зрения, телеанги-

эктазии конъюнктивы и века, периокулярные эритемы. 

К дополнительным признакам относится блефарит, 

конъюнктивит, халазион, ячмень и другие общие при-

знаки офтальморозацеа. В связи с отсутствием диа-

гностического теста на офтальморозацеа установление 

диагноза зависит от клинической оценки врача. По-

ражение глаз выявляют у 6–50% пациентов с кожной 

формой розацеа [32]. Дифференциальную диагностику 

проводят с бактериальным и вирусным конъюнктиви-

том, а также аллергическим конъюнктивитом и инфек-

ционным кератитом [41]. 

Раньше наблюдали стадийность заболевания с про-

грессированием от одного подтипа к другому. Сегодня 

считается, что разные типы розацеа могут наблюдаться 

одновременно. При этом любой из подтипов может со-

храняться длительно с утяжелением течения, но без пе-

рехода в другой подтип [12]. Вопрос о классификации 

розацеа продолжает дискутироваться, что подтверждает 
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наличие сложности в определении единства патогенеза 

при разных подтипах заболевания. Распространенность 

подтипа I в 4 раза превышает распространенность под-

типа II [24]. Но вместе с тем к врачам чаще всего обра-

щаются больные именно с подтипом II, поскольку для 

адекватной терапии требуются проведение дифферен-

циальной диагностики и индивидуальный подбор пре-

паратов. Подтип III встречают у 1–4% больных с роза-

цеа, причем чаще у мужчин, чем у женщин [24]. Таким 

образом, наиболее распространенной формой розацеа в 

практике врача-дерматолога является подтип II заболе-

вания (папулопустулезная розацеа).

Несмотря на то, что вопросам лечения розацеа от-

водится много внимания (имеется множество публи-

каций), некоторые из них остаются нерешенными. 

По-прежнему розацеа относится к хроническим забо-

леваниям, а существующие методы лечения позволяют 

контролировать процесс обострений и достигать стой-

кой ремиссии [2].

Таким образом, розацеа остается актуальной про-

блемой дерматологии, является многофакторным за-

болеванием, патогенез которого до конца не изучен. 

Имеющиеся данные позволяют предположить участие 

врожденной системы иммунитета, вызванное генети-

чески детерминированной повышенной продукцией 

антимикробных пептидов, что постепенно, с годами, 

приводит к стойкой дилатации сосудов кожи лица, фор-

мированию фоновой эритемы, присоединению вос-

палительной реакции в виде папул. Провоцирующим 

фактором является локальное повышение температуры 

кожи, вызванное УФ-лучами, острой пищей, алкоголем 

и т.д. Розацеа поражает людей со светлым типом кожи в 

возрасте 30–50 лет. Выделяют несколько стадий заболе-

вания и ряд клинических вариантов.

* * *
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The paper reviews the literature on the variants of the pathogenesis of rosacea. 
It considers the epidemiology and prevalence of this pathology in the population 
and a classification and indi-cates the factors that provoke the disease, as well as 
the relationships of rosacea to genetic factors, to the action of microorganisms, 
to dysfunction of the digestive tract, to diseases of the endocrine and nervous 
systems, and to a change in immune status.
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Исследованы матриксные металлопротеиназы (ММР)-1 и -9, тканевый 

ингибитор ММР1 у пациентов с дисплазией соединительной ткани и осте-

охондрозом. Определена значимость ММР1 в диагностике остеохондроза 

у молодых пациентов с соединительнотканной дисплазией.
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для диагноза

Проблема остеохондроза, представляющего собой 

дегенеративно-дистрофическое заболевание по-

звоночника, является междисциплинарной и актуальна 

для многих специалистов – неврологов, нейрохирур-

гов, ортопедов, врачей общей практики, терапевтов. 

Нередко первичный осмотр врача общей практики или 

терапевта определяет инициативу в диагностическом 

поиске при остеохондрозе. Распространенность дан-

ной патологии среди лиц молодого и среднего возраста 

обусловливает ее высокую медико-социальную значи-

мость [1, 2]. Ключевой вопрос улучшения клиниче-

ского ведения больных остеохондрозом – его своевре-

менная диагностика. 

Дегенеративно-дистрофические процессы в меж-

позвонковых дисках, смежных позвонках нередко раз-

виваются в результате структурно-метаболических из-

менений соединительной ткани [2]. Поэтому вполне 

логично предположить, что такой врожденный и (или) 

наследственный дефект соединительнотканных струк-

тур, как дисплазия соединительной ткани (ДСТ), может 

привести к более быстрому возникновению и прогрес-

сированию дегенеративно-дистрофических процессов 

в позвоночнике.

Свойственные ДСТ дефекты волокнистых струк-

тур и основного вещества соединительной ткани спо-




