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ABSTRACT

Rosacea is a chronic inflammatory disease that usually affects the central part of the face. The

primary symptoms include facial flushing, persistent erythema, telangiectasia, inflammatory

pustules and papules. Based on groups of these symptoms, four basic rosacea subtypes have

been defined: erythematotelangiectatic, papulopustular, ocular, phymatous; and one variant,

granulomatous rosacea. Although the pathophysiology of this disorder is not fully known,

many components such as immune and neurovascular dysregulation, oxidative stress, genetic

background, gut microbiome, skin microbiome as well as external aspects are thought to play

a role. In this article, we present the main factors that are speculated to be involved in the

pathogenesis of rosacea.

Methods and materials: We reviewed the literature available on PubMed and Google

Scholar using the words "rosacea”, „rosacea pathogenesis”, „demodex”, „reactive oxygen

forms”, „rosacea microbiome”.

Summary

Rosacea is a chronic dermatosis whose etiology, despite many studies, is not fully understood.

Currently, an abnormal inflammatory reaction caused by excessive stimulation of TLR-2

receptors is suspected as the main factor in the pathomechanism of the disease. Vascular

disorders, transmission disorders, genetic factors, skin and intestinal dysbiosis also participate

in the pathogenesis of rosacea. It is assumed that exogenous factors such as diet and exposure

to UV radiation also play a role in the development of the disease.

Keywords: rosacea, rosacea pathogenesis, demodex, reactive oxygen species, rosacea

microbiome
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Wstęp

Trądzik różowaty należy do przewlekłych zapalnych chorób skóry twarzy. W przeciwieństwie

do trądziku młodzieńczego dotyka zwykle osób w wieku dojrzałym- między 30, a 50 rokiem

życia. Częściej rozpoznawany jest u osób o jasnej karnacji (I i II fenotyp według Fitzpatricka)

[1,2], zamieszkujących tereny Europy Północnej. Szacuje się, że aż 10% populacji może

cierpieć na trądzik różowaty [1]. Choroba charakteryzuje się występowaniem rumienia w

centralnej części twarzy, na podłożu, którego powstają z czasem grudki, krosty oraz

teleangiektazje. W ciężkich przypadkach pojawiać się mogą również zmiany rozrostowe.

Wyróżnić możemy 4 podtypy rosacea: grudkowo-krostkową, grudkowo-teleangiektatyczną,

guzkową i oczną [3]. Dokładny patomechanizm prowadzący do rozwoju trądziku różowatego

nie jest dokładnie poznany i najprawdopodobniej zależy on od bardzo wielu czynników.

Przypuszcza się, że w rozwoju choroby odgrywają rolę: nieprawidłowa odpowiedź

immunologiczna, nieprawidłowy skład mikrobioty skóry i układu pokarmowego, czynniki

genetyczne, podłoże naczyniowe, podłoże łojotokowe oraz działanie czynników

zewnętrznych (promieniowanie UV, zmiany temperatury, dieta) [1,2,4].

Nieprawidłowa wrodzona odpowiedź immunologiczna

Nieprawidłowa pierwotna odpowiedź immunologiczna zdaje się pełnić ogromną rolę w

rozwoju trądziku różowatego. W keratynocytach osób chorych stwierdza się znacznie

zwiększoną ekspresję receptora TLR-2, którego stymulacja powoduje aktywację kaskady

mechanizmów wrodzonej odpowiedzi immunologicznej. Do czynników pobudzających

receptor należą czynniki środowiskowe takie jak: promieniowanie UV, mikroorganizmy

(grzyby, bakterie, pierwotniaki, wirusy), urazy chemiczne i fizyczne [5,6,7]. Fizjologicznie w

odpowiedzi na aktywację TLR-2 w skórze uwalniane są białka prozapalne i wazoaktywne, do

których należą między innymi katelicydyny. Przy nadmiernej liczbie receptorów TLR-2 w

naskórku dochodzi do uwalniania zbyt dużych ilości tych białek. Katelicydyny to peptydy o

szerokim spektrum działania bakteriobójczego, są czynnikami chemotaktycznymi dla

komórek odpornościowych, stymulują angiogenezę oraz uwalnianie histaminy i cytokin.

Katelicydyny pod wpływem kalikreiny 5 (enzymu będącego proteazą serynową)

przekształcają się do aktywnego peptydu LL-37. Peptyd LL-37 indukuje chemotaksję
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neutrofilii, angiogenezę, wazodylatację oraz degranulację mastocytów w skórze. W naskórku

pacjentów z trądzikiem różowatym stwierdza się wyjątkowo wysokie poziomy katelicydyn,

kalikreiny 5 oraz LL-37 [1,5,6,7]. W eksperymentach na myszach, którym miejscowo

wstrzykiwano wspomniane substancje, dochodziło do rozwoju silnej reakcji zapalnej,

podobnej do tej, co w przypadku pacjentów z trądzikiem różowatym. Wskazywałoby to na to,

że u chorych przez zwiększoną ekspresję receptorów TLR-2 dochodzi do nieprawidłowej,

zbyt nasilonej reakcji odpornościowej, skutkując wystąpieniem objawów choroby [3,6].

Ponadto, w keratynocytach chorych stwierdza się zwiększoną ekspresję metyloproteineaz

macierzy pozakomórkowej – MMPs, głównie MMP-2 i MMP-9 [2,5]. Jest to grupa enzymów

proteolitycznych, która w pośredni sposób zwiększa aktywność kalikreiny 5. KLK5 jest

uwalniania w postaci nieaktywnego proenzymu, który ulega aktywacji, dzięki enzymowi

MMP-9 na drodze hydrolizy. Podwyższona aktywność metyloproteineaz nasila aktywność

KLK5, prowadząc do zwiększonej ekspresji prozapalnego LL-37 w skórze [5].

1.Patomechanizm molekularny rosacea. Wzmożona aktywacja receptorów TLR2 indukuje

uwalnianie katelicydyn i kalikreiny 5 (KLK5).Katelicydyny pod wpływem KLK5 ulegają

transformacji do LL-37. LL-37 wykazuje silne działanie prozapalne i angiogenne.

Źródło:https://www.researchgate.net/publication/51792105_Rosacea_as_a_Disease_of_Cath

elicidins_and_Skin_Innate_Immunity

Rola mikrobioty

U pacjentów z trądzikiem różowatym stwierdza się nieprawidłowości w składzie mikrobiomu

skóry [2]. Przypuszcza się, że takie drobnoustroje jak Demodex folliculorum, Bacillus
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oleronius, Cutibacterium acnes i Staphylococcus epidermidis mogą brać udział w

patogenezie choroby [3,8].

Demodex folliculorum

Demodex folliculorum, inaczej nużeniec ludzki należy do rzędu roztoczy i jest

komensalicznym drobnoustrojem żyjącym w skórze człowieka. Nużeniec żywi się łojem oraz

złuszczonymi komórkami naskórka, dlatego kolonizuje miejsca, gdzie koncentracja

gruczołów łojowych jest największa tj. owłosiona skóra głowy, przewód słuchowy

zewnętrzny, czoło, broda, policzki i nos. Demodex fizjologicznie jest komensalem, dopiero

wtedy gdy znacznie zwiększa się jego zagęszczenie, staje się patogenny. Za zbyt dużą liczbę

nużeńców uważa się ponad 5 osobników/ cm2 [3]. Powoduje wówczas zapalenie mieszków

włosowych i gruczołów łojowych. U osób z trądzikiem różowatym stwierdza się zwiększoną

liczbę nużeńców, w porównaniu do osób zdrowych [5]. Wedle badań populacja Demodex

folliculorum w grupie badawczej była średnio o 5,7% większa niż w grupie kontrolnej [1,2,8].

W skórze człowieka możemy spotkać 2 gatunki Demodex, Demodex folliculorum oraz

Demodex brevis. Ten pierwszy jest większy od drugiego, zasiedla gruczoły łojowe w grupach

kilku roztoczy, w skórze znajduje się dosyć powierzchownie. Demodex brevis jest mały i

mieszka w gruczołach łojowych samotnie, żyje głęboko w skórze, a jego ekstrakcja jest mało

prawdopodobna bez uszkodzenia tkanek. To Demodex folliculorum uważany jest za jeden z

prawdopodobnych czynników prowadzących do rozwoju rosacea [9]. Istnieją 3 główne

mechanizmy na zasadzie których Demodex mógłby uczestniczyć w patogenezie choroby:

1.Demodex namnażając się w gruczołach łojowych, powoduje ich mechaniczne zablokowanie

i zapalenie, co skutkuje powstawaniem grudek i krost, ponieważ ujście gruczołów staje się

niedrożne. Obie te zmiany są typowe dla postaci grudkowo-krostkowej oraz grudkowej

trądziku różowatego [4].

2. Nużeniec aktywuje wspomniane wcześniej receptory TLR-2, skutkuje to wydzielaniem LL-

37- induktora zapalenia i tworzenia nowych naczyń krwionośnych. Wzmożona angiogeneza

klinicznie objawia się jako rumień, w początkowych stadiach choroby jest on okresowy tzw.

flushing, z czasem zaczerwienienie staje się stale obecne [3,9,10].

3. Dużą wagę w rozwoju rosacea przypisuje się również bakterii – Bacillus oleronius [2,9],

która żyje w przewodzie pokarmowym roztoczy rodzaju Demodex. Jest to gram ujemna

bakteria, opisana pierwszy raz w roku 1995, po jej wyizolowaniu z przewodu pokarmowego

termita Reticulitermes santonensis, z którym prawdopodobnie żyje w symbiozie [9].

Przypuszcza się, że może ona brać udział w wywoływaniu objawów choroby, a roztocze
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miałoby być dla niej tylko wektorem. Teoria ta jest poparta faktem, że tetracykliny, będące

antybiotykami łagodzą objawy trądziku różowatego, a nie działają one na Demodex, który

jest roztoczem, tylko na bakterie [8,9] . Skuteczność mogłaby zostać przypisana im

właściwościom przeciwzapalnym, gdyby nie fakt, że inne leki o działaniu przeciwzapalnym

takie jak glikokortykosteroidy czy takrolimus nasilają objawy trądziku różowatego, a nawet

mogą je indukować. Co świadczyłoby, o tym, że to działanie antybakteryjne, a nie

przeciwzapalne tetracyklin uśmierza dolegliwości w rosacea [9]. Ponadto, antygeny Bacillus

oleronius mają zdolność do pobudzania proliferacji jednojądrzastych komórek krwi

obwodowej takich jak: limfocyty Tc, limfocyty Th, komórki NK, limfocyty B. Zwiększona

aktywność tych komórek u chorych na trądzik różowaty przemawiałaby za tym, że mieli oni

wcześniej kontakt z białkami tej bakterii [3,4,8]. Dodatkowo, antygeny Bacillus oleronius

prawdopodobnie stymulują chemotaksję neutrofilii i wydzielanie przez nie cytokin

prozapalnych, ale tylko w sytuacji gdy znajdą się poza organizmem roztocza. Może do tego

dojść wtedy, gdy bakterie te zostaną uwolnione z martwego roztocza do okolicy

okołomieszkowej, co prowadziłoby to powstania miejscowego odczynu zapalnego [8]. Co

ciekawe w postaci grudkowo-krostkowej rosacea zmiany lokalizują się właśnie w okolicy

okołomieszkowej, co dowodzi temu, że czynnik zapalny znajduje się w mieszku włosowym

lub jego bliskiej okolicy [8].

Cutibacterium acnes

Kluczowe jest podkreślenie, że zmniejszenie liczebności populacji niektórych komensali w

skórze również może pełnić rolę w rozwoju trądziku różowatego. Do bakterii, których

liczebność w epidermie pacjentów z rosacea jest obniżona należy Cutibacterium acnes [8].

Jest to gram dodatnia pałeczka, odpowiadająca za rozkład triglicerydów zawartych w łoju do

kwasów tłuszczowych i glicerolu. Kwasy tłuszczowe nadają skórze kwaśny odczyń, co chroni

przed rozwojem drobnoustrojów chorobotwórczych na jej powierzchni. Podniesiony odczyn

pH skóry, występujący u pacjentów z rosacea sprzyja rozwojowi bakterii chorobotwórczych

[11].

Staphylococcus epidermidis

Staphylococcus epidermidis należy do powszechnie występujących komensalicznych bakterii,

żyjących na powierzchni skóry człowieka [8]. S. epidermidis nie ma zdolności do B hemolizy

oraz hamuje rozwój bakterii patogennych np. gronkowca złocistego poprzez produkowanie

peptydów antydrobnoustrojowych (AMP) [2]. Niektóre z badań sugerują, że skóra chorych na
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rosacea może być zasiedlana przez patogenne szczepy S.epidermidis. Miałyby one uwalniać

nieznane czynniki wirulencji, które stymulują receptory TLR-2 do aktywacji szlaku

odpowiedzi immunologicznej [2,8].

Trądzik różowaty, a mikrobiom jelitowy

Istnieje wiele dowodów, że dysbioza we florze jelitowej może manifestować się objawami

pozajelitowymi, również tymi dotyczącymi skóry [8,12,13]. W warunkach fizjologicznych

prawidłowa flora bakteryjna jelita zapobiega wchłanianiu toksycznych substancji oraz

patogenów przez błonę śluzową ze światła przewodu pokarmowego. Zaburzenie równowagi

w składzie symbiotycznych jelitowych drobnoustrojów będą skutkować zwiększoną

przepuszczalnością błony śluzowej jelita, co sprzyja przenikaniu toksyn i chorobotwórczych

drobnoustrojów do krwi i negatywnym oddziaływaniu przez nie na tkanki pozajelitowe,

między innymi skórę [8,12,13].

SIBO, czyli bakteryjny rozrost jelita cienkiego według badań występował u pacjentów z

rosacea od 2 do 20 razy częściej niż u osób nieobciążonych tym schorzeniem. Pacjentów, u

których wraz z trądzikiem różowatym współwystępowało SIBO, podzielono na 2 grupy,

kontrolną i badawczą. Grupa badawcza otrzymywała przez 10 dni 1200 mg rifampicyny, a

kontrolna dostawała placebo. Po miesiącu u 20/28 badanych przyjmujących rifampicynę

zmiany skórne całkowicie się wycofały, a u pozostałych 6/28 stan skóry znacznie się poprawił.

W grupie kontrolnej zmiany skórne pozostawały takie same lub ich stan pogorszył się.

Według tego badania wyleczenie SIBO powodowało całkowite lub prawie całkowitego

wycofanie się objawów trądziku różowatego [12,13].

Helicobacter pylori

Helicobacter pylori to gram ujemna spiralna bakteria zasiedlająca błonę śluzową żołądka.

Patogen ten przyczynia się do rozwoju zapalenia błony śluzowej żołądka, choroby wrzodowej,

raka żołądka i chłoniaka MALT [15]. W ostatnich latach bakteria jest także podejrzewana o

udział w patogenezie trądziku różowatego. Jednakże rola H. pylori w jego rozwoju jest

nieznana i wzbudza wiele kontrowersji. U pacjentów z trądzikiem różowatym częściej

stwierdza się nosicielstwo H. pylori niż u pacjentów zdrowych [8,15]. Ponadto, według

niektórych badań po eradykacji tego patogenu dochodzi do złagodzenia objawów rosacea, co

sugeruje, że bakteria ta może odgrywać rolę w patogenezie tejże choroby [13,14]. Uważa się,

że w wyniku infekcji H.pylori do krwioobiegu uwalniane są wazodylatory takie jak: histamina,
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gastryna, tlenek azotu, cytokiny i leukotrieny, którym przypisuje się wywoływanie rumienia

w obrębie skóry twarzy [13,15].

Bariera hydrolipidowa

Sebum produkowane przez gruczoły łojowe odpowiada za tworzenie tzw. płaszcza

hydrolipidowego skóry, którego integralność jest kluczowa dla jej prawidłowego

funkcjonowania. Kwasy tłuszczowe wchodzące w skład tej bariery wykazują działanie

bakteriobójcze, mają właściwości antyoksydacyjne, pro- i antyzapalne, zapobiegają

przeznaskórkowej utracie wody (TEWL, ang. transepidermal water loss) oraz odpowiadają za

utrzymanie kwaśnego pH skóry [16]. Kwas linolowy, jeden z głównych składników sebum,

hamuje rekrutację neutrofilii i wydzielanie przez nie reaktywnych form tlenu, czynników,

które podejrzewane są o udział w patogenezie rosacea [17]. Według badania u pacjentów z

trądzikiem różowatym, proporcje kwasów tłuszczowych występujących w łoju odbiegają od

normy [16]. Zauważono, że bariera hydrolipidowa chorych ma większe stężenia kwasu

mirystynowego i zmniejszone stężenia długołańcuchowych nasyconych kwasów

tłuszczowych (kwas behenowy, kwas lignocerynowy, kwas trikozolowy) oraz kwasu

arachidonowego w porównaniu do zdrowej grupy kontrolnej [16]. Dysproporcje w składzie

sebum, szczególnie kwasów tłuszczowych mogą przyczyniać się do dezintegracji bariery

hydrolipidowej u chorych na trądzik różowaty. W jeszcze innym badaniu odkryto, że u

badanych z typem grudkowo-krostkowym i rumieniowym z teleangiektazjami rosacea w

obszarach zmienionych chorobowo, występuje nadmierna przeznaskórkowa utrata wody

[3,18].

Zaburzenia naczyniowe

Istnienie zaburzeń naczyniowych w trądziku różowatym jest niezaprzeczalne, biorąc pod

uwagę jego główny objawy, czyli teleangiektazje oraz rumień twarzy. Do mediatorów

prowokujących wazodylatację w trądziku różowatym należą prawdopodobnie polipeptyd

aktywujący cyklazę adenylową przypadki (PACAP), naczynioruchowy peptyd jelitowy (VIP),

peptyd związany z genem kalcytoniny (CGRP) oraz metabolity tłuszczy i alkoholu [11,8]. Do

innych potencjalnych wazodylatorów zalicza się reaktywne formy tlenu, substancję P, MMPs,

kalikreinę 5, katelicydyny [4]. U chorych stwierdzono również wysokie poziomy VEGF,

czynnika prozapalnego i proangiogennego [16]. Histologicznie u pacjentów zaobserwować

można poszerzone tętniczki i żyłki w powierzchownych warstwach skóry właściwej, obrzęk

pozakapilarny oraz migrację leukocytów (głównie limfocytów T i mastocytów) [16,18].
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Podłoże neurogenne

Perfuzja skóry jest regulowana przez mechanizmy neuronalne (układ współczulny i

przywspółczulny i nocyceptory) oraz nieneuronalne, do których należą mechanizmy zapalne.

Pobudzenie układu współczulnego, powoduje wydzielanie noradrenaliny i peptydu Y, które

działając na receptory alfa w kapilarach skóry, powodują ich skurcz, co klinicznie objawia się

jako zblednięcie. Mediatory układu przywspółczulnego działają zaś naczyniorozszerzająco

[18]. U chorych na trądzik różowaty nigdy nie udokumentowano zaburzeń przekaźnictwa

adrenergicznego. Jednakże miejscowe stosowanie agonistów receptorów alfa zmniejsza

objawy rumienia [18,19], co nie wyklucza, że zaburzenia te mogą istnieć.

Reaktywne formy tlenu

Najnowsze badania sugerują, że patomechanizm trądziku różowatego może być związany z

uwalnianiem przez neutrofile reaktywnych form tlenu tzw. ROS [1,2,20] (ang. reactive

oxygen species). W mieszkach włosowych chorych na rosacea, a przede wszystkim w postaci

grudkowo - krostkowej nadmierna produkcja ROS oraz niewystarczająca ochrona

antyoksydacyjna wywołują stres oksydacyjny, który pełni rolę w patogenezie między innymi

raków skóry, starzenia się oraz dermatoz. Do ROS należą wolne rodniki (zawierają atomy

tlenu z niesparowanym elektronem) oraz inne cząsteczki takie jak ozon, nadtlenek wodoru,

tlen singletowy, które mają potencjał oksydacyjny i zdolność do generowania wolnych

rodników [20]. ROS działają prozapalnie i są aktywatorami receptorów TLR-2, co

przyczynia się do uwalniania katecylidyn. Dodatkowo reaktywne formy tlenu prowadzą do

destrukcji keratynocytów, fibroblastów i komórek śródbłonka skutkując uwalnianiem

mediatorów prozapalnych takich jak IL-1, TNF alfa – czynników rekrutujących leukocyty do

migracji z krwi do tkanek [20].

U chorych na trądzik różowaty naturalne mechanizmy antyoksydacyjne ulegają upośledzeniu,

ponieważ hamowane są przez stres oksydacyjny. Do jednych z antyoksydacyjnych

mechanizmów walki ze stresem oksydacyjnym, należy redukcja wolnych rodników do

cząsteczek H2O przez układ złożony z białka tiorodeksyny i reduktazy tioredoksyny. Z

przeprowadzonego badania wynika, że promieniowanie ultrafioletowe znacząco hamuje

aktywność tego układu: promieniowanie UVA hamowało aktywność reduktazy tioredoksyny

o 54%, a UVB o 34% [20]. Dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) również bierze udział w
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procesach antyoksydacyjnych, poprzez katalizowanie reakcji dysmutacji anionu

ponadtlenkowego. W jednym z badań stwierdzono, że u chorych z rosacea występuje

obniżony poziom SOD oraz podwyższony poziom aldehydu malonowego, który jest

markerem stresu oksydacyjnego [20]. Wyniki te sugerują, że w trądziku różowatym

mechanizmy antyoksydacyjne nie funkcjonują prawidłowo.

Czynniki genetyczne

Chorzy na trądzik różowaty mają 4-krotnie większe ryzyko, posiadania członka rodziny z tym

schorzeniem [21]. Wskazuje to na to, że rola genetyczna może brać udział w

patomechanizmie rosacea. Rozwój rosacea można powiązać z polimorfizmem genów BTNL2

i DRA, GST i NOD/CARD15. Geny BTLN2 i DRA, NOD/CARD15 kodują białka biorące

udział w mechanizmach wrodzonej odpowiedzi immunologicznej, a ich mutacja prowadzi do

jej dysregulacji, co jest charakterystyczne dla rosacea [20,21,22]. Gen GST koduje reduktazę

S-glutationu, która chroni komórki przed szkodliwym działaniem stresu oksydacyjnego

[18,20,21,22].

Promieniowanie UV

Ekspozycja na promieniowanie słoneczne jest najczęściej zgłaszanym czynnikiem

prowokującym występowanie objawów trądziku różowatego [21]. Typowo zmiany

chorobowe lokalizują się na wypukłych częściach twarzy tzn. na policzkach, czole, nosie i

brodzie, podczas gdy okolica oczodołowa i podbródek pozostają zwykle wolne od tych zmian

[23]. Wskazuje to na to, że obszary najbardziej narażone na działanie promieniowania UV są

najczęściej dotknięte chorobą.

Udowodnione jest, że witamina D, która powstaje w skórze w wyniku działania

promieniowania UVA zwiększa ekspresję prozapalnych katelicydyn w keratynocytach

[16,21]. Dodatkowo promieniowanie to zwiększa ekspresję MMPs w epidermie oraz

powoduje denaturację kolagenu, co może klinicznie manifestować się jako rosacea [2,21]. Z

kolei, promieniowanie UVB nasila produkcję i sekrecję czynnika wzrostu fibroblastów (FGF)

oraz czynnika wzrostu nabłonka śródnaczyniowego (VEGF), które stymulują angiogenezę [2].

Ponadto, promieniowanie UV promuje powstawanie ROS w keratynocytach, powodując stres

oksydacyjny. Udowodnione jest, że pacjenci chorzy na trądzik różowaty mają zwiększone

poziomy ROS w skórze w porównaniu do zdrowej populacji. Promieniowanie ultrafioletowe

odpowiada zarówno za występowanie objawów naczyniowych jak i zapalnych w trądziku

różowatym [21].
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Dieta

Pacjenci cierpiący na trądzik różowaty zgłaszają spożycie alkoholu, ostrych i gorących

potraw, a także produktów bogatych w histaminę (np. sery, wino, mięso) i aldehyd

cynamonowy (np. pomidory, cytrusy) jako czynniki wyzwalające lub pogarszające objawy

choroby [24] .

Histamina jest produktem rozpadu aldehydu octowego i acetonu, metabolitów etanolu.

Prawdopodobne jest, że histamina oddziałuje na naczynia kapilarne w skórze, poprzez ich

dylatację, co objawiałoby się jako rumień. Ponadto uważa się, że aldehyd cynamonowy,

histamina, alkohol oraz kapsaicyna (zawarta w ostrych potrawach) aktywują receptory

TRPV1, zlokalizowane w zakończeniach neuronów czuciowych i keratynocytach [24]. Gdy

aktywowane, receptory TRPV1 uwalniają substancję P i CGRP, skutkując inicjacją

odpowiedzi zapalnej, wazodylatacją i obrzękiem [1,24]. U chorych stwierdza się

nadekspresję receptorów TRPV w skórze [5].

Podsumowanie

Trądzik różowaty to przewlekła dermatoza, której etiologia, mimo wielu przeprowadzonych

badań, nie jest w pełni poznana. Aktualnie za główny czynnik w patomechanizmie choroby

podejrzewa się nieprawidłową reakcję zapalną, wywołaną nadmierną stymulacją receptorów

TLR-2. W patogenezie trądziku różowatego biorą udział również zaburzenia naczyniowe,

zaburzenia przekaźnictwa, czynniki genetyczne, dysbioza skórna i jelitowa. Przypuszcza się,

że także czynniki egzogenne takie jak dieta i narażenie na promieniowanie UV odgrywają

rolę w rozwoju choroby.
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