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 �Одной из актуальных проблем современной дер-

матологии является розацеа — мультифакториальное 

заболевание с хроническим рецидивирующим харак-

тером течения, преимущественно поражающее кожу 

лица [1—3]. 

Принято считать, что розацеа впервые была опи-

сана французским доктором Guy de Chauliac в XIV ве-

ке, который назвал заболевание goutterose («розовая 

капля»). Также использовался термин Pustule de vin 

(«прыщи от вина»), так как на тот момент причиной 

заболевания считалось злоупотребление алкоголь-

ными напитками. В 1812 г. в медицинской англоязыч-

ной литературе впервые использовался термин «акне 

розацеа» доктором Thomas Bateman. В современной 

дерматологической практике общепринятым являет-

ся термин «розацеа» (от латинского rosaceus — розо-

вый) [4, 5]. 

Розацеа относится к распространенным воспа-

лительным дерматозам, поражающим кожу лица. 

По данным российских авторов, розацеа имеет наи-

больший удельный вес (36%) в структуре акнеподоб-

ных дерматозов. Следует отметить, что с 2005 г. этот 

показатель имеет стойкую тенденцию к снижению [6]. 

В Российской Федерации на розацеа приходится 

около 5% всех дерматологических диагнозов. Однако, 

по данным российских косметологов, реальная цифра 

достигает 20,6% [7]. 

В США доля розацеа среди дерматозов составля-

ет 8—9%, в Скандинавских странах и в Германии — 

7—10% [8].

Показано, что наиболее высокая заболеваемость 

розацеа фиксируется среди индоевропейских народов 

[9]. Самая высокая заболеваемость розацеа отмечает-

ся в США и странах Европы. В странах Европы наблю-

дается повышение распространенности заболевания 

по направлению с юга на север. Так, в Германии ро-

зацеа диагностируется у 2,2% населения, в Швеции — 

у 10%, в Эстонии — у 22% [10,11]. В Эстонии у 22% 

из 348 случайно выбранных человек присутствовал 

хотя бы один признак розацеа. Наиболее часто встре-

чались такие клинические признаки заболевания, как 

эритема (21%) и телеангиэктазии (18%) [12]. В США 

количество больных розацеа составляет, по некото-

рым данным, более 16 млн [13].

Согласно данным различных ретроспективных ис-

следований, в США распространенность розацеа на-

ходится в пределах 1,3—2% [14—16].

Отмечается более высокая заболеваемость ро-

зацеа среди людей со светлой кожей (I и II фототипы 

по Фитцпатрику), в то время как низкая встречаемость 

заболевания наблюдается среди пациентов азиатско-

го и африканского происхождения [17]. Кроме того, 

у большинства чернокожих больных розацеа имеют-

ся предки североевропейского происхождения [18]. 

Показано, что лишь 4% всех больных розацеа имеют 

азиатское, африканское или латиноамериканское 

происхождение [19]. Тем не менее розацеа являет-

ся относительно распространенным заболеванием 

и в популяциях с преимущественно IV и V фототипами 

кожи по Фитцпатрику, например, в Тунисе [20].

Существуют данные как о равном распределении 

розацеа по полу, так и о преобладании заболевания 

среди женщин. Так, среди 60 000 пациентов в иссле-

довании, проведенном в Великобритании, бо льшую 

часть составляли женщины (62%) [21]. По некоторым 

данным, тяжелые формы, например различные фи-

мы, встречаются в подавляющем большинстве случа-

ев у мужского населения. Женщины начинают болеть 

розацеа в более молодом возрасте, чем мужчины 

[12]. Однако на основании масштабного исследова-

ния, проведенного в Греции K. Kyriakis, установлено, 

что мужчины и женщины страдают данным заболева-

нием в равной степени [22, 23]. Примерно у 80% па-

циентов розацеа впервые диагностируется в возрасте 

30 лет и старше. У женщин заболевание начинается, 

как правило, после 35 лет, а самая большая заболе-

ваемость приходится на возраст 61—65 лет. Среди 

мужского населения заболевание возникает преиму-

щественно в возрасте старше 50 лет, а пик приходит-

ся на 76—80 лет [24]. У 6—50% больных розацеа ре-

гистрируется поражение органа зрения. Клинически 

офтальморозацеа проявляется в виде блефарита, 

конъюнктивита, халязиона, ирита, иридоциклита, ке-

ратита [21, 25].

Заболеваемость розацеа не определяется повсе-

местно. Так, в Великобритании было проведено уни-

кальное широкомасштабное исследование с охватом 

60 042 больных, согласно которому показатель забо-

леваемости розацеа составил 1,65 на 1000 населения. 

80% больных составляли лица старше 30 лет, у 21% 

участников регистрировались указанные выше оф-

тальмологические симптомы розацеа [21].

Следует помнить о возможности недостоверности 

эпидемиологических данных по розацеа. Показатели 

распространенности заболевания тесно коррелируют 

с качеством ранней диагностики розацеа. В странах 

с низким уровнем развития медицинского обеспече-

ния вероятность достоверности данных о распростра-

ненности заболевания низкая, что связано с поздней 

диагностикой или ее отсутствием. В странах с более 

высоким уровнем медицинской помощи чаще всего 

пациенты обращаются к врачу при развитии папуло-

пустулезной и более тяжелых стадий розацеа, поэто-

му с учетом эритематозно-телеангиэктатической ста-

дии распространенность розацеа будет значительно 

выше [23].

Данное заболевание преимущественно поражает 

взрослых в возрасте 30—50 лет. Нередки случаи воз-

никновения розацеа у людей старше 70 лет [26]. По не-

которым данным, первые признаки заболевания в ви-

де гиперемии кожи лица встречаются у 1,65% лиц уже 

в 12—20 лет [27]. Описаны случаи диагностики роза-
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цеа в детском возрасте. По мнению ряда исследовате-

лей, распространенность розацеа в детском возрасте 

недооценивается, так как подавляющее большинство 

исследований включает лишь взрослых больных [16, 

28, 29]. Согласно статистическим данным дерматоло-

гической клиники в Греции, возраст 4% больных роза-

цеа не превышает 20 лет [22].

Установлено множество факторов, повышающих 

риск развития розацеа. К ним относятся возраст, фо-

тотип кожи, воздействие УФ-излучения, частые стрес-

сы, длительное пребывание в условиях высоких и низ-

ких температур, острая и горячая пища, косметика, 

физические упражнения и др. [16, 30, 31]. 

Случаи данного заболевания в семье встречаются 

у 30—40% больных розацеа [32]. 

В середине XX века было распространено мнение, 

в том числе и в медицинском сообществе, что роза-

цеа, в особенности ринофима, возникает вследствие 

злоупотребления алкоголем, что стало причиной со-

циальной стигматизации заболевания [33, 34]. На дан-

ный момент не установлено, что алкоголь может быть 

провоцирующим фактором заболевания, однако есть 

данные о том, что он усугубляет течение розацеа [35]. 

Патогенетические аспекты и гистологическая 
картина розацеа

В патофизиологической картине розацеа принято 

выделять несколько ключевых звеньев, к которым от-

носится реализация врожденного иммунитета, опосре-

дованную активацией TLR (Toll-like receptors), патоло-

гия сосудов кожи лица и нарушение кожного барьера. 

В последнее десятилетие интенсивно исследуются 

функции и экспрессия в норме и при патологии TLR — 

наиболее важных представителей семейства сигналь-

ных паттерн-распознающих рецепторов, присутствую-

щих на поверхности кератиноцитов. Кроме кератино-

цитов полным спектром TLR обладают такие клетки 

дермы, как макрофаги. Первым был открыт TLR4, за-

тем последовало открытие и других TLR у млекопита-

ющих и у человека. В настоящее время известно 13 

TLR, из них у человека изучено 10 TLR [36]. 

Специфическое взаимодействие TLR с их лиган-

дами активирует сигнальные пути адапторных бел-

ков, протеинкиназ, транскрипционных факторов, воз-

действуя на экспрессию ряда генов, в частности, ге-

нов провоспалительных цитокинов — интерлейкинов 

(IL-1, IL-2, IL-4, IL- 6, IL-8, IL-10, IL-12), фактора некроза 

опухоли-α (TNF-α), интерферона-γ (IFN-γ) и ряда дру-

гих, инициирующих развитие воспалительного про-

цесса [37]. 

TLR2 играет ключевую роль в кожном воспали-

тельном процессе при розацеа. TLR2 вызывает син-

тез молекул кателицидина, калликреина, матриксных 

металлопротеиназ, активных форм кислорода, окиси 

азота, цитокинов и хемокинов. Указанные факторы 

изменяют структуру сосудов, способствуют дегенера-

ции коллагена, вызывают клеточную инфильтрацию 

и воспаление [38—40]. 

TLR2 могут активироваться физическими фак-

торами (УФ-излучением, высокими и низкими тем-

пературами), рядом антигенов (хитиновой оболоч-

кой Demodex folliculorum, гликопротеидами Bacillus 

oleronius), нейропептидами при стрессе (нейроиммун-

ными механизмами) или формировании висцеро-ку-

танных рефлексов. Считается, что одним из тригге-

ров активации TLR2 является хитин клещей Demodex 

folliculorum, обнаружение которых прямо пропорцио-

нально коррелирует с воспалением на коже [41, 42]. 

Воздействие указанных факторов на TLR кожи 

здоровых людей приводит к контролируемому повы-

шению уровня цитокинов и веществ с антимикробной 

активностью. К последним относится кателицидин, 

пептид с антимикробной активностью, который был 

впервые открыт в коже млекопитающих. Кателици-

дин в незначительном количестве обнаруживается 

в эпидермисе нормальной кожи, однако он содержит-

ся в большом количестве в области различных меха-

нических травм и инфекционных процессов на коже. 

Некоторые типы кателицидина обладают как вазоак-

тивным, так и провоспалительным свойством, что по-

зволяет им играть значительную роль в патогенезе 

розацеа. По данным К. Yamasaki и R. Gallo, в коже 

больных розацеа указанные типы кателицидина об-

наруживаются в значительном количестве, при этом 

найденные пептиды характеризуются молекулярной 

массой, отличной от стандартной для кателициди-

нов. Патологические типы кателицидина стимулиру-

ют и регулируют хемотаксис лейкоцитов, ангиогенез 

и экспрессию внеклеточных компонентов матрикса, 

тогда как кателицидины в здоровой коже обладают 

лишь антибактериальной и незначительной провоспа-

лительной активностью [43, 44]. 

В коже больных розацеа преобладающим ти-

пом кателицидина является кателицидин LL-37. 

В настоящее время ряд исследователей сходится 

во мнении о значительной роли кателицидина LL-37 

в развитии розацеа. Кателицидин LL-37 представ-

ляет собой антимикробный полипептид, состоящий 

из 37 аминокислот. Показано, что стимулирующее 

действие на продукцию кателицидина LL-37 оказыва-

ет УФ-излучение (за счет синтеза витамина D в кера-

тиноцитах с последующей экспрессией кателицидина 

LL-37) [45]. 

В норме кателицидин LL-37 обнаруживается в ней-

трофилах, которые мигрируют в места травм или 

инфекций кожи. У больных розацеа кателицидин об-

разуется в эпидермисе вследствие патологической 

активности сериновых протеаз. При экспериментах 

на животных кателицидин LL-37 действует как потен-

циальный фактор ангиогенеза, приводя к неоваску-

ляризации ишемизированной конечности на модели 

кролика [44, 46]. 
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По данным B. Elewski и соавт., в коже лица боль-

ных розацеа наблюдается повышение образования 

калликреина-5 в 1000 раз, а кателицидина LL-37 — 

в 100 раз. Таким образом, повышается уровень фраг-

ментов кателицидина LL-37, которые вызывают воспа-

лительную реакцию в коже [47, 48]. 

Кателицидин LL-37, обнаруживаемый у пациен-

тов с розацеа, имеет отличную структуру от того же 

полипептида здоровых людей. Он взаимодействует 

с клетками эндотелия, повышает продукцию хемо-

кинов клетками дермы (лейкоцитами, гистиоцитами, 

тучными клетками), вызывает хемотаксис иммунных 

клеток в очаг воспаления, стимулирует ангиогенез, 

а также модулирует экспрессию фактора роста эн-

дотелия сосудов (vascular endothelial growth factor, 

VEGF) [2, 49, 50]. Показано, что введение этого фер-

мента и кателицидина LL-37 в кожу животных приво-

дит к развитию розацеаподобного дерматита у мы-

шей [51]. Однако изолированное повышение актив-

ности сериновых протеаз кателицидина не вызывает 

клинически выраженных воспалительных изменений 

на коже. По мнению ряда авторов, кателицидин явля-

ется одним из факторов неоангиогенеза при розацеа 

[40, 52]. 

Таким образом, через TLR2 кератиноцитов реали-

зуются защитные свойства врожденного иммунитета 

под влиянием повышенного количества в тканях боль-

ных розацеа кателицидина и калликреина-5 [53, 54]. 

Существенная роль в патогенезе розацеа отводит-

ся изменению тонуса поверхностных артериальных 

сосудов кожи в зоне иннервации тройничного нерва, 

что является следствием воздействия ряда экзоген-

ных (инсоляция, воздействие высоких и низких тем-

ператур) и эндогенных факторов (патология эндо-

кринной системы, системы гемостаза, желудочно-ки-

шечного тракта, иммунитета и др.) [55]. Исследование 

патологии кровообращения как причины розацеа име-

ет долгую историю [56]. Патология капилляров кожи 

может быть вызвана рядом факторов, которые при-

водят к стойкому расширению сосудов кожи и в по-

следующем стазу крови. Клинически это проявляет-

ся эритемой и телеангиэктазиями [23]. Показано, что 

провоспалительные факторы (метаболиты трипто-

фана, протеазы, адренергические рецепторы и др.) 

играют существенную роль в нарушении сосудистой 

регуляции, взаимодействуя с эндотелием сосудов. 

Кроме того, ряд факторов (TRPV1, полипептид, акти-

вирующий аденилатциклазу гипофиза) обусловливает 

нейрогенное воспаление при розацеа. Указанные па-

тофизиологические изменения могут обнаруживаться 

уже на ранних стадиях розацеа, в том числе до мани-

фестации клинических признаков [18].

Особое значение в патогенезе розацеа придается 

нарушению регуляции кровотока по лицевой вене. За-

медление перераспределения кровотока и венозный 

стаз в области оттока лицевой вены соответствует 

наиболее частой топографии розацеа. В область отто-

ка лицевой вены включается также конъюнктива, что 

может объяснять частое вовлечение органа зрения 

при этом заболевании [57].

Широко обсуждается роль вазоактивных пептидов 

и медиаторов в механизме возникновения розацеа. 

Считается, что наиболее значимым пептидом в па-

тогенезе розацеа является VEGF. Активация VEGF 

может быть вызвана как экзогенными, так и эндоген-

ными факторами (эндокринными нарушениями). В ис-

следовании A. H. Gomaa и соавт. было показано, что 

экспрессия VEGF в патологически измененной дер-

ме больных розацеа увеличивается от 55,6 до 88,9% 

по сравнению со здоровой кожей [58]. 

Кроме того, в механизме изменения тонуса сосу-

дов, повышения проницаемости капилляров, развития 

эритемы показана роль вазоактивных пептидов желу-

дочно-кишечного тракта (пентагастрина, вазоактив-

ного кишечного пептида — VIP), простагландина Е
2
, 

компонентов калликреин-кининовой системы, а также 

ряда медиаторных веществ, таких как эндорфины, 

брадикинин, серотонин, гистамин и субстанция Р. При 

этом степень активации калликреин-кининовой систе-

мы четко коррелирует с тяжестью клинической карти-

ны [3, 40, 59]. 

Показано, что под воздействием нейрогумораль-

ных механизмов происходит активация кровоснаб-

жения кожи лица. Участки эритемы располагаются 

преимущественно в центральной части лица, что свя-

зано с большим количеством капилляров в этой об-

ласти и с их более поверхностным расположением 

по сравнению с другими участками. Регулярное по-

явление эритемы приводит к потере сосудистого тону-

са, а в дальнейшем — к дилатации капилляров кожи 

и лимфатических сосудов [23, 60—62].

Выявлена взаимосвязь развития розацеа и на-

рушения барьерной функции кожи. Среди причин 

последнего выделяют увеличение трансэпидермаль-

ной потери влаги (ТЭПВ), низкий уровень влажности 

рогового слоя, генетическую предрасположенность, 

воздействие УФ-излучения и клещей рода Demodex. 

Примечательно, что нарушение кожного барьера при 

розацеа ограничивается областью кожи лица. Повы-

шенная ТЭПВ активирует ряд эпидермальных про-

теаз, в том числе сериновую протеазу калликреин-5 

(трипсиноподобный фермент рогового слоя), который 

участвует в активации и расщеплении кателицидина 

LL-37 [9, 63—65].

Обсуждается значение клещей рода Demodex в па-

тогенезе розацеа. Согласно исследованиям, клини-

чески и лабораторно частота встречаемости клещей 

у больных розацеа составляет 60 и 80% соответствен-

но, при этом чаще всего выявляется клещ Demodex 

folliculorum [66]. На поверхности клещей Demodex об-

наружены микроорганизмы B. oleronius, способные 

стимулировать воспалительную реакцию и рост бак-
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терий Streptococcus и Staphylococcus, запуская тем 

самым процесс воспаления и создавая благоприятные 

условия для размножения клеща. Таким образом, кле-

щи рода Demodex при наличии различных триггерных 

факторов активно размножаются, разрушая эпителий 

фолликулов и проникая в дерму, чем вызывают вос-

палительную реакцию и усугубляют течение дермато-

зов, их клиническую картину и субъективные ощуще-

ния у пациентов [19]. Большинство авторов сходятся 

во мнении, что данный фактор усугубляет течение за-

болевания, однако не вызывает его [67, 68]. 

Ряд авторов отдают главную роль в патофизиоло-

гическом механизме розацеа патологии желудочно-

кишечного тракта, в частности, наличию Helicobacter 

pylori [69, 70]. 

В нескольких исследованиях была выявлена чет-

кая связь розацеа и мигрени, что подтверждает роль 

сосудистой патологии в патогенезе данного заболе-

вания [71, 72]. Мигрень встречается в 2—3 раза чаще 

у пациентов с розацеа, в частности у женщин в состо-

янии перименопаузы, однако причины данного фено-

мена на настоящий день неясны [73]. 

По данным масштабного исследования M. Gupta 

и соавт., обнаружена связь между розацеа и депрес-

сией. На основании исследования, проведенного 

в США в 1995—2002 гг. у амбулаторных пациентов, 

выявлено, что отношение шансов депрессии у пациен-

тов с розацеа составляет 4,81 (p = 0,013) [74]. 

Гистологические особенности кожи при розацеа
Гистологическая картина розацеа четко корре-

лирует с клиническим типом заболевания. Так, при 

эритематозно-телеангиэктатическом подтипе специ-

фические гистологические признаки не выражены, 

однако наблюдаются расширенные капилляры и ве-

нулы, которые располагаются в верхних слоях дермы 

и часто имеют причудливую форму, и трудно разли-

чимые клетки эндотелия. При помощи иммуногистохи-

мии показан повышенный уровень молекул PECAM-1 

(platelet/endothelial cell adhesion molecule 1, CD31) 

в клетках эндотелия. В большинстве случаев удава-

лось обнаружить клещей рода Demodex. Кроме того, 

почти всегда микроскопически можно увидеть слабую 

лимфоцитарную инфильтрацию и умеренно выражен-

ный отек. Лимфоцитарный инфильтрат преимуще-

ственно представлен CD3+ Т-лимфоцитами (70—80%) 

и CD20 В-лимфоцитами (10—20%). Количество туч-

ных клеток несколько повышено [75—77]. 

Гистологически папуло-пустулезный подтип ро-

зацеа характеризуется наличием смешанной вос-

палительной инфильтрации с большим количеством 

плазматических клеток, нейтрофилов и в некоторых 

случаях эозинофилов [78]. Воспаление при этом под-

типе розацеа наиболее выражено, и его признаки об-

наруживаются как в поверхностных, так и в глубоких 

слоях кожи. Отличить данную картину розацеа от ак-

не позволяет отсутствие ретенционных элементов, 

т. е. комедонов и эпидермальных кист. Преимуще-

ственно встречаются фолликулярные пустулы, од-

нако возможно и обнаружение пустул, не связанных 

с волосяными фолликулами. Типичным признаком 

папуло-пустулезной формы розацеа является солнеч-

ный эластоз, что позволяет судить о возможной роли 

УФ-излучения и повреждения клеток свободными ра-

дикалами в патогенезе розацеа [75—77]. Некоторые 

авторы полагают, что розацеа обусловлена воздей-

ствием УФ-облучения, которое вызывает отек в дерме 

в сочетании с солнечным эластозом, появлением не-

больших периваскулярных лимфоцитарных инфиль-

тратов и расширением лимфатических сосудов в дер-

ме. Таким образом, розацеа начинается как актиниче-

ская васкулопатия лимфатической системы [40].

Гистологическими признаками ринофимы явля-

ются гиперплазия сальных желез и фиброз. Сальные 

железы при фиматозных образованиях напоминают 

таковые при старческой гиперплазии сальных желез, 

однако их нормальная структура сохранена. Нередко 

наблюдаются эпидермальные кисты, которые могут 

травмироваться и вызывать воспаление. Инфильтрат 

при ринофиме состоит преимущественно из лимфоци-

тов и нейтрофилов и локализуется главным образом 

вокруг гипертрофированных фолликулов. В послед-

них скапливается кератин, продукты распада эозино-

филов, клещи рода Demodex [76, 79—81]. 

В гистологической картине гранулематозного ва-

рианта розацеа превалируют крупные гранулемы, 

которые обнаруживаются в поверхностных и средних 

слоях кожи. Гранулема представляет собой скопление 

нейтрофилов, гистиоцитов и лимфоцитов, в центре ко-

торого находится пустое пространство. В большинстве 

случаев при гистологическом исследовании обнару-

живаются клещи рода Demodex [82, 83]. 

Согласно Е. С. Панкиной, при розацеа наблюдают-

ся следующие изменения в гистологии капилляров: 

утолщение эндотелия, разрывы базальной мембраны, 

нарушение межклеточной адгезии эндотелиальных 

клеток [84].

Классификация и клиническая картина розацеа
Корректное установление клинического типа роза-

цеа является одним из определяющих факторов выбо-

ра терапии. В 2002 г. 17 экспертов из Национального 

общества розацеа США утвердили ряд стандартных 

диагностических критериев, которые делятся на пер-

вичные и вторичные [85]. Так, постановка диагноза 

розацеа возможна при наличии следующих первич-

ных признаков: транзиторная (периодическая) или 

персистирующая эритема, телеангиэктазии, папулы 

и пустулы. Наличие одного и более указанного симп-

тома в центральных участках кожи лица достаточно 

для установления диагноза заболевания. При этом 

персистирующей считается эритема, которая длится 
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более 3 мес. [86, 87]. Перечисленные критерии в со-

вокупности встречаются лишь в классических случаях 

розацеа, в то время как существует ряд нетипичных 

клинических форм данного заболевания. Некоторые 

авторы утверждают, что для постановки диагноза 

розацеа достаточно лишь персистирующей эритемы 

в центральной зоне лица, тогда как остальные призна-

ки являются лишь вспомогательными [86].

Патологические элементы при розацеа располага-

ются главным образом симметрично, однако возмож-

но полное или преимущественное формирование эле-

ментов лишь на одной половине лица [87]. 

Кроме того, выделяют вторичные критерии роза-

цеа, к которым относятся жжение, отек, сухость кожи, 

шелушение, бляшки, офтальмологические признаки, 

поражение периферических участков лица и кожи 

за пределами лица, фиматозные образования [87]. 

Большинство авторов выделяют 4 подтипа роза-

цеа: эритематозно-телеангиэктатический, папуло-

пустулезный, фиматозный и офтальмологический. 

К признакам первого подтипа относят периодическую 

и персистирующую эритему и телеангиэктазии, кото-

рые проявляются преимущественно на центральных 

участках кожи лица. При папуло-пустулезном под-

типе к перечисленным признакам добавляются папу-

лы и пустулы. Фиматозный подтип характеризуется 

утолщением кожи, образованием узлов неправильной 

формы [87].

В классификации, предложенной Национальным 

обществом розацеа США, выделяются следующие 

стадии:

 � прерозацеа — транзиторная эритема;

 � стадия I — персистирующая эритема и телеангиэк-

тазии; 

 � стадия II — персистирующая эритема, телеангиэк-

тазии, папулезные и пустулезные элементы, отек;

 � стадия III — персистирующая эритема, телеангиэк-

тазии, папулезные и пустулезные элементы, отек, 

гипертрофия сальных желез, фиброз (развитие 

фиматозных элементов) [88].

Однако данная классификация в настоящее вре-

мя рассматривается в качестве вре′менной. Требуют-

ся дальнейшие исследования для разработки новой 

классификации, которая могла бы включить в себя па-

тофизиологические факторы при розацеа. На сегод-

няшний день необходимы специализированные долго-

временные исследования, которые позволили бы объ-

яснить механизмы перехода от одной стадии к другой 

у одного и того же больного с розацеа [87]. 

Ряд авторов утверждает, что возможен переход 

из одного клинического подтипа розацеа в другой [89, 

90], однако в работах других специалистов эта теория 

не находит подтверждения [85,86]. 

Стадия прерозацеа, которая ранее не была вклю-

чена в классификации, характеризуется транзитор-

ной эритемой, возможным чувством жжения, однако 

не сопровождается обильным потоотделением, слабо-

стью, сердцебиением. Между периодами эритемы па-

тологические признаки на коже отсутствуют. Присту-

пы эритемы провоцируются рядом неспецифических 

факторов: воздействием солнца, эмоциональными 

стрессами, употреблением алкоголя, определенными 

продуктами, спортивными упражнениями и др. Зна-

чительная эритема может быть следствием приема 

лекарственных препаратов из группы вазодилатато-

ров. Периоды эритемы продолжаются 10 мин и бо-

лее. Со временем эритема приобретает постоянный 

характер, возможно появление телеангиэктазий [87, 

91]. Следует помнить, что диагноз прерозацеа невоз-

можно применить ко всем пациентам с транзиторной 

эритемой. Если продолжительные эпизоды выражен-

ной гиперемии распространяются за пределы лица, 

сопровождаются потливостью, диареей, одышкой или 

учащенным сердцебиением, требуются дополнитель-

ные методы обследования для исключения ряда забо-

леваний, в том числе карциноидного синдрома, феох-

ромоцитомы, мастоцитоза [92, 93]. 

В 2004 г. та же группа специалистов Националь-

ного общества розацеа США в дополнение к класси-

фикации разработала шкалу оценки тяжести розацеа. 

Целью данной шкалы является помощь практикую-

щему врачу в диагностике, определении тяжести дер-

матоза, а также оценке эффективности проведенной 

терапии. Кроме того, шкала оценки тяжести розацеа 

может быть вспомогательным инструментом при опре-

делении качества жизни пациента, его трудоспособно-

сти, социальной адаптации. Данная шкала учитывает 

следующие параметры: первичные и вторичные кри-

терии розацеа, о которых подробнее говорилось вы-

ше, подтип, балльную оценку пациентом собственного 

состояния. Каждый первичный и вторичный критерий 

оценивается по трехбалльной системе, где 0 бал-

лов — отсутствие признака, 1, 2 и 3 балла — слабое, 

умеренное и значительное проявление признака соот-

ветственно [94]. 

По данным K. Abram, при обследовании здоровых 

людей 30 лет и старше в Эстонии было выявлено, что 

у 22% участников наблюдается не менее одного при-

знака розацеа. Чаще всего это были эритема (21%) 

и телеангиэктазии (18%). У 78% выявленных боль-

ных наблюдалась картина эритематозно-телеангиэк-

татического подтипа, у 22% — папуло-пустулезного 

подтипа. Около 15% участников отмечали периоди-

ческую эритему лица [12]. Согласно M. Berg и соавт., 

самым распространенным подтипом считается эри-

тематозно-телеангиэктатический, доля которого со-

ставляет 81% [95].

В исследовании K. Kyriakis эритематозо-телеанги-

эктатический подтип регистрировался у 72% больных, 

а папуло-пустулезный подтип — у 28%. При этом была 

выявлена четкая корреляция ринофимы и мужского 

пола: отношение шансов 4,2 (р = 0,02) [22]. 
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Важно помнить о других заболеваниях, при кото-

рых могут возникнуть основные симптомы розацеа, — 

эритема и телеангиэктазия. К таким заболеваниям 

относятся дискоидная красная волчанка, дерматомио-

зит и другие системные заболевания соединительной 

ткани. Периодическая эритема лица встречается при 

мастоцитозе, карциноидном синдроме и истинной по-

лицитемии [26].

В клинической практике картина розацеа изменчи-

ва и многообразна, что нередко является результатом 

тех или иных методов лечения, различных по целесо-

образности и эффективности [81]. 

Так, специфическая клиническая картина розацеа 

наблюдается у чернокожего населения. Персистирую-

щая эритема имеет фиолетовый оттенок, выявление 

телеангиэктазий затруднено, пациенты реже жалуют-

ся на транзиторную эритему [87].

Следует помнить о возможных проявлениях роза-

цеа, выходящих за зону лица. По оценке некоторых 

специалистов, они встречаются в 2,2% случаев. Чаще 

всего поражаются участки кожи волосистой части го-

ловы, лишенные волос, у мужчин, шея, грудь, живот. 

На конечностях высыпания при розацеа встречаются 

крайне редко. Клинические и гистологически экстра-

фациальные элементы идентичны таковым на коже 

лица [96, 97]. 

Особенности розацеа в детском возрасте
Своевременная диагностика и раннее начало лече-

ния в детском возрасте предотвращают дальнейшее 

развитие заболевания. Доказано, что дети, у которых 

наблюдалась эритема кожи лица в течение 30 мин по-

сле уроков физкультуры, имели более высокий риск 

развития розацеа во взрослом возрасте. В детском 

возрасте розацеа проявляется преимущественно в ви-

де папул и пустул на выступающих частях лица, ко-

торые могут сопровождаться эритемой, особенно у де-

тей со светлой кожей. Для постановки диагноза роза-

цеа в детском возрасте необходимо наличие не менее 

двух критериев из следующих:

 � транзиторная или персистирующая эритема;

 � телеангиэктазии на коже лица (при отсутствии дру-

гих причин их возникновения);

 � папулы и пустулы при отсутствии комедонов;

 � преимущественное расположение высыпаний 

на центральных участках лица;

 � офтальмологические проявления (не менее одного):

 � рецидивирующий халязион;

 � кератит;

 � гиперемия конъюнктивы.

Офтальмологические проявления розацеа в дет-

ском возрасте встречаются редко, однако они часто 

служат причиной диагностической ошибки и некор-

ректной терапии, что может со временем привести 

к таким осложнениям, как язва роговицы [29, 48, 

98, 99]. 

Клинические варианты розацеа
Помимо классической картины розацеа существу-

ют другие клинические формы и варианты данного за-

болевания [87]. 

При люпоидной, или гранулематозной, форме ро-

зацеа наблюдаются полушаровидные папулы, имею-

щие желтоватый или бурый оттенок. Нередко эрите-

ма и телеангиэктазии отсутствуют. Обычно поражены 

щечные и периоральная области. Плотно прилегая 

друг к другу, папулы образуют бугристую поверхность. 

При диаскопии выявляется люпоидный характер ин-

фильтрата. На биопсии обнаруживаются эпителиоид-

ные гранулемы с участками казеозного некроза в цен-

тре. Этот вариант розацеа тяжело поддается традици-

онной терапии [82, 87, 100].

Сложным диагностическим вариантом розацеа счи-

тается болезнь Морбигана, солидный отек лица, или 

розацеа-лимфедема. Отек расположен главным обра-

зом на верхних частях лица: на лбу, переносице, веках, 

щеках. При этом наблюдаются и традиционные для ро-

зацеа симптомы. Гистологическая картина схожа с та-

ковой при классической розацеа, однако определяется 

большое количество тучных клеток [101, 102]. 

Клинические проявления конглобатной формы ро-

зацеа напоминают таковые при конглобатных акне. На-

блюдаются крупные абсцедирующие узлы, индуратив-

ные бляшки, папуло-нодулярные элементы. Обычно кон-

глобатная розацеа не отражается на общем состоянии. 

Наблюдается тенденция к хронизации. В некоторых слу-

чаях заболевание приводит к появлению атрофических 

рубцов. Факторами риска конглобатной формы розацеа 

считаются прием галогенсодержащих препаратов, гине-

кологическая и эндокринная патология [87]. 

Стероидная форма розацеа формируется при дли-

тельном применении топических стероидов, преиму-

щественно фторированных или сильнодействующих 

препаратов, однако она может развиваться на фоне ис-

пользования любых топических стероидов. Стероидная 

розацеа характеризуется атрофическими изменениями 

кожи, истончением эпидермиса. На фоне яркой эрите-

мы с медным оттенком быстро формируются папулы, 

пустулы и множественные телеангиэктазии. Нередко 

высыпания сопровождаются болезненными ощущения-

ми. Характерно усугубление клинической картины по-

сле отмены топических препаратов [87, 103, 104]. 

Грамнегативная розацеа клинически проявляется 

в виде множественных папулопустул на эритематоз-

ном фоне, возможно развитие глубоких узловых эле-

ментов. В пораженных участках значительно увеличе-

на секреция кожного сала. Грамнегативная розацеа 

резистентна к терапии стандартными антибиотиками 

и метронидазолом. При посеве обнаруживаются куль-

туры грамнегативных микроорганизмов (Klebsiella, 

Proteus, Escherichia coli, Pseudomonas, Acinetobacter). 

Полагают, что в патогенезе данного состояния ключе-

вую роль играют иммунные нарушения [87, 105]. 
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Офтальмологические проявления розацеа могут воз-

никнуть первично, однако чаще всего они наблюдаются 

у пациентов с существующими кожными поражениями. 

Корреляции между степенью выраженности кожных 

и офтальмологических симптомов не выявлено. Есть 

данные о том, что офтальморозацеа преимущественно 

поражает пациентов с начальными стадиями заболева-

ния (транзиторная эритема). Поражение органа зрения 

регистрируется у 6—50% больных розацеа [21, 25]. 

Спектр офтальмологических симптомов розацеа 

варьирует от незначительной сухости и повышенной 

чувствительности глаз до кератита тяжелого течения 

и язвенных поражений роговицы глаза [106, 107]. При по-

ражении глаз отмечаются сухость, чувство инородного 

тела, зуд, жжение, светобоязнь, отек, гиперемия и теле-

ангиэктазии конъюнктивы, нечеткое зрение, кератит. По-

ражение век (блефарит) характеризуется гиперемией, 

периорбитальной эритемой, отеком, сухостью, шелуше-

нием кожи век, воспалением мейбомиевых желез, фор-

мированием халязионов и телеангиэктазий края век [45]. 

В работе E. Lazaridou и соавт. у 33% всех обследо-

ванных пациентов с розацеа обнаруживались офталь-

мологические симптомы. Наиболее частыми проявле-

ниями были чувство жжения, слезотечение, блефарит 

и конъюнктивит [108]. 

Типичным для офтальморозацеа считается цикли-

чески протекающий сухой кератоконъюнктивит, при 

котором пациенты жалуются на ощущение инородного 

тела, фоточувствительность [57]. 

В результате дисфункции мейбомиевых желез мо-

жет встречаться халязион или хроническая стафило-

кокковая инфекции [109].

Прогрессирующая гиперплазия сальных желез 

и соединительной ткани приводит к формированию 

ифильтративно-продуктивных вариантов розацеа — 

ринофим. В редких случаях встречаются фимы других 

локализаций: лоб — метафима, веки — блефарофи-

ма, подбородок — гнатофима, ушные раковины — 

отофима, щеки — зигофима [110]. 

Таким образом, розацеа остается актуальной про-

блемой современной российской дерматологии, со-

ставляя около 5% всех дерматологических диагно-

зов. Розацеа поражает преимущественно взрослое 

население в возрасте 30—50 лет, при этом более 

высокая заболеваемость отмечается среди людей 

со светлой кожей (I и II фототипы по Фитцпатрику). 

Выделяют несколько стадий заболевания и ряд кли-

нических вариантов (офтальморозацеа, гранулема-

тозная форма, конглобатная форма и др.). Совре-

менной тенденцией в изучении патогенеза розацеа 

является исследование роли Toll-подобных рецеп-

торов. Они могут вызывать синтез кателицидинов, 

главным образом кателицидина LL-37, пептида с ан-

тимикробной активностью, который способен стиму-

лировать и контролировать хемотаксис иммунных 

клеток в очаг воспаления и нео ангиогенез. Данное 

патогенетическое звено может быть потенциальной 

мишенью для новой терапии розацеа. 
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