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Аннотация: трудности диагностики и выбора адекватного лечения 

широко распространнённого в последнее время офтальморозацеа 

вынуждают искать новые пути исследования этиопатогенеза ангиогенез-

зависимых патологий, куда относится офтальморозацеа. Наиболее 

информативными являются генетические исследования полиморфизма 

некоторых генов.   
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Abstract: the difficulties of diagnosing and choosing adequate treatment for 

the recently widespread ophthalmic rosacea force us to look for new ways to study 

the etiopathogenesis of angiogenesis-dependent pathologies, which include 

ophthalmic rosacea. The most informative are genetic studies of polymorphism of 
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some genes. Key words: ophthalmic rosacea, diagnosis, treatment, gene 

polymorphism. 

Аннотация: Хозирги кунда кенг тарқалган офтальморозацеа 

диагностикаси ва адекват даволашни белгилашдаги қийинчиликлар 

ангиогенезга боғлиқ патологияларнинг этиопатогенезини аниқлашда 

замонавий услубларни излашга мажбур қилади. Генетик тадқиқотлардан  

баъзи генларнинг полиморфизмини ўрганиш энг аниқ усуллардандир. 

 Kaлит сўзлар: офтальморозацеа, ташхис, даволаш, ген 

полиморфизми. 

      Офтальморозацеа и розацеа является широко распространенным 

хроническим заболеванием кожи, в основе которого лежит поражение мелких 

сосудов кожи и сально-волосяных фолликулов, локализованных 

преимущественно в центральных областях лица (щек, подбородка, носа, лба), 

сопровождающееся транзиторной или стойкой эритемой, образованием 

телеангиэктазий, папул, пустул [1,4-6,8,12]. 

Несмотря на то, что розацеа и демодекоз считается 

дерматологическими заболеваниями, у 58-72% больных клинические 

проявления этой патологии локализуются в области глаз, приводя к развитию 

блефарита, конъюнктивита. [7,10,18]. Примерно у трети пациентов с розацеа 

наблюдается поражение роговицы, которое может приводить к нарушению 

остроты зрения. Проблема офтальморозацеа усугубляется тем, что в ряде 

случаев больные с легкими формами заболевания могут заниматься 

самолечением, принимая симптомы заболевания за проявления 

аллергической реакции, либо вовсе не обращаться за медицинской помощью 

[2,11,20]. В 20% случаев поражение конъюнктивы и склеры может 

предшествовать характерным для розацеа проявлениям на коже, что 

существенно затрудняет диагностику заболевания [13,17,19].  

По современным представлениям ведущая роль в этиопатогенезе 

офтальморозацеа отводится регуляторам активации ангиогенеза и воспаления, 

к которым относится фактор роста сосудов эндотелия (VEGF) [15]. Данный 
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противовоспалительный цитокин синтезируется кератиноцитами эпидермиса 

и придатков дермы и участвует в физиологической регуляции ангиогенеза и 

патологической неоваскуляризации. Генетическое разнообразие фактора 

роста сосудов эндотелия связывает с механизмами возникновения и развития 

ангиогенез-зависимых патологий, в частности и розацеа [14,16]. 

Цель. Определить частоту встречаемости розацеа в офтальмологии и 

подобрать тактику лечения в зависимости от полиморфизма вариации генов. 

Материалы и методы. Полиморфный вариант rs2010963 является 

одним из наиболее функционально значимых локусов, который представляет 

собой замену «G» на «C» в 634-позиции нуклеотидной последовательности 

гена VEGFА. Считается, что данный локус связан с более высокой 

экспрессией сосудистого эпидермального фактора роста приводящие, к 

нарушению пролиферации эндотелия и увеличению проницаемости сосудов. 

В результате происходит деградация волокон дермы, способствующая атонию 

стенок сосудов и повышая их хрупкость что может иметь непосредственное 

отношение к механизму формирования розацеа. 

Результаты и обсуждение.  

Результаты сравнительного анализа генотипирования полиморфизма 

rs2010963 гена VEGFA исследуемых пациентов с офтальморозацеа и 

контрольной группы представлены в таблице 1.  

Анализ распределения аллельных и генотипических вариантов 

полиморфизма rs2010963 гена VEGFA в группах пациентов с офтальморозацеа 

и здоровых индивидуумов показал, что для данного маркера в популяционной 

выборке собственное фактическое распределение генотипов соответствует 

теоретически ожидаемому при равновесии Харди-Вайнберга (р>0,05) 

(таблицах 2,3). Распространенность G и С аллелей данного локуса в группах 

пациентов с офтальморозацеа и контроля соответственно составили: 0.80 и 

0.20 против 0.86 и 0.14.  

Таблица 1. 
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Частота распределения аллелей и генотипов полиморфизма 

rs2010963 гена VEGFA в группах пациентов с офтальморозацеа и 

контроля 

N  Группа  

 Частота аллелей  
 Частота распределения 

генотипов  

 C   G   C/C   C/G   G/G 

 n   %   n   %    n   %   n   %   n   %  

1 
Основная группа 

(n=83) 
132 

79,

5 
34 

20,

5 
55 

66,

3 
22 

26,

5 
6 7,2 

2 Демодекс (+) (n=22) 34 
77,

3 
10 

22,

7 
14 

63,

6 
6 

27,

3 
2 9,1 

3 Демодекс (-) (n=61) 98 
80,

3 
24 

19,

7 
41 

67,

2 
16 

26,

2 
4 6,6 

4 
 Контрол. группа 

(n=81) 
139 

85,

8 
23 

14,

2 
61 

75,

3 
17 

21.

0 
3 3,7 

В объединенной группе пациентов офтальморозацеа наблюдаемые и 

ожидаемые частот G/G, G/С и C/C генотипов составили 0.66/0.63, 0.27/0.33 и 

0.07/0.04 соответственно. В сравнительной группе частота этих генотипов 

составила - 0.75/0.74, 0.21/0.24 и 0.04/0.02. Как видно, в обеих исследованных 

выборках различие между собственной ожидаемой и наблюдаемой частот 

генотипов локуса rs2010963 гена VEGFA оказалось статистически 

незначимым (р>0,05).  

 Таблица 2  

Ожидаемые и наблюдаемые частоты распределения генотипов 

полиморфизма rs2010963 гена VEGFA   по РХВ в общей группе пациентов. 

Аллели   Частота аллелей 

G  0,8 

C 0,2 

Генотипы  
Частота генотипов 

χ2 Р 
  df 

Наблюдаемая  Ожидаемая 
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G/G  0,66 0,63 0,12 

0,09 1 

G/С   0,27 0,33 0,94 

C/C 0,07 0,04 1,82 

 Всего   1.0 1.0 2,88 

 

При этом в объединённой группе пациентов наблюдался дефицит 

гетерозигот G/С и отмечена низкая частота редких гомозигот C/C, что может 

быть связано с естественным отбором против них. 

Таблица 3  

Ожидаемые и наблюдаемые частоты распределения генотипов 

полиморфизма  rs2010963 гена VEGFA   по РХВ в группе условно-

здоровых индивидуумов. 

Аллели  Частота аллелей 

G  0,86 

C 0,14 

Генотипы  
Частота генотипов 

χ2 Р 
  df 

Наблюдаемая  Ожидаемая 

G/G 0,75 0,74 0,1  

 

 

 

0.2 1 

G/С   0,21 0,24 0,7 

C/C 0,04 0,02 1,3 

 Всего   1.0 1.0 2,1 

      Уровень наблюдаемой гетерозиготности Hobs этого полиморфного 

варианта был ниже ожидаемого Hexp – 0.27 против 0.33. Зафиксированное 

отрицательное значение относительного отклонения D* показывает о 

недостатке гетерозиготности свидетельствующее, об отсутствии селективного 

преимущества данного генотипа в нашей популяции (таблица 4). 

Таблица 4  

Различие между ожидаемой и наблюдаемой частотами 

гетерозиготности rs2010963 гена VEGFA . 
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               Примечание: D*= ( Ho - He)/ He  

Выводы. Таким образом, распределение собственных наблюдаемых и 

ожидаемых частот локуса rs2010963 гена VEGFA как в контрольной, так и в 

исследованной выборке пациентов соответствует каноническому 

распределению по РХВ, что свидетельствует о репрезентативности 

полученных данных. Эти результаты позволяют нам перейти к выполнению 

второго этапа работы - анализу ассоциаций данного полиморфизма с 

формированием офтальморозацеа. 
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