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Офтальморозацеа и демодекоз: на стыке офтальмологии и дерматологии

ОФТАЛЬМОРОЗАЦЕА И ДЕМОДЕКОЗ
Е.В. Дворянкова, И.Л. Соркина, И.М. Корсунская

Розацеа является широко распространенным хроническим заболева-
нием кожи, в основе которого лежит поражение мелких сосудов кожи 
и сально-волосяных фолликулов, локализованных преимущественно в 
центральных областях лица (щек, подбородка, носа, лба), сопровождаю-
щееся транзиторной или стойкой эритемой, образованием телеангиэк-
тазий, папул, пустул.

Однако, не смотря на то, что розацеа считается дерматологическим  
заболеванием, у 58-72% больных клинические проявления этой патоло-
гии могут локализоваться в области глаз, приводя к развитию блефарита, 
а также воспалению конъюктивы. Примерно у трети пациентов с роза-
цеа наблюдается  поражение роговицы, которое может приводить к на-
рушению остроты зрения [1]. 

Проблема офтальморозацеа усугубляется тем, что в ряде случаев 
больные с легкими формами заболевания могут заниматься самолече-
нием, принимая симптомы заболевания за проявления аллергической 
реакции, либо вовсе не обращаться за медицинской помощью. Кроме 
этого, врачами общей практики, а также офтальмологами могут быть 
недооценены жалобы пациентов на неспецифичные, слабо выражен-
ные, изолированное поражения кожи век. В 20% случаев поражение 
конъюктивы и склеры может предшествовать характерным для розацеа 
проявлениям на коже [2], что  существенно затрудняет диагностику за-
болевания. Больные могут обращаться к дерматологу с жалобами на зуд, 
покраснение и отечность кожи век, но не упоминать о наличии других 
симптомов со стороны органов зрения. Либо наоборот, поражение пери-
орбитальной зоны может быть не учтено при консультации у офтальмо-
лога. Это приводит к тому, что определенное число случаев офтальморо-
зацеа остается незамеченными и не леченными.

Между тем, хроническое течение офтальморозацеа, без надлежащего 
лечения может приводить к нарушениям зрения, косметическим дефек-
там,  эмоциональным расстройствам и социальной дезадоптации. В свя-
зи с этим, важность ранней диагностики и адекватного лечения данного 
заболевания невозможно переоценить.

Как говорилось выше, розацеа является достаточно распространенным 
заболеванием кожи. Так, было выявлено, что ей страдают более 16 млн. 
американцев [3]. В Великобритании уровень заболеваемости розацеа со-
ставляет 1,65 / 1000 человек [4]. При  этом, как известно, женщины болеют 
чаще, чем мужчины. Офтальморозацея одинаково часто диагностируется у 
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лиц обоего пола, и частота его выявления варьирует от 6 до 72% как в дер-
матологической, так и в офтальмологической практике [1, 2].

На сегодняшний день существуют несколько теорий развития розацеа, 
в том числе и ее глазной формы. Наибольшее число исследований подтвер-
ждают воспалительный характер заболевания, что является следствием 
нарушения врожденного иммунитета. Так, в слезной жидкости пациентов 
с офтальморозацеа было обнаружено повышение содержания интерлей-
кина-1а и b, а также высокая активность металлопротеиназы-9 и колаге-
назы-2 [5, 6]. При этом, применение доксициклина у таких больных при-
водит к купированию симптомов заболевания и снижению концентрации 
провоспалительных цитокинов. Также у больных розацеа отмечается повы-
шение содержания  в крови TNF-ɑ, а также увеличенная экспрессия ICAM-1, 
HLA-DR, маркеров воспаления в эпителиальных клетках конъюнктивы [7].

Кроме этого, у больных с офтальморозацеа было обнаружено сни-
жение содержания противовоспалительных пептидов в слезной жид-
кости, что приводит к размножению грамположительных бактерий, 
Helicobacter pylori, Demodex folliculorum, Demodex brevis, Staphylococcus 
epidermidis и обосновывает теорию микробного воспаления [8].

Результаты исследований, проведенных в последнее время так-
же показали, что обострение заболевания провоцируется обычными 
внешними факторами окружающей среды, что приводит к активации 
провоспалительных систем, а также врожденных иммунных реакций у 
предрасположенных пациентов и вызывает повышение экспрессии не-
которых цитокинов и антимикробных молекул в коже [9]. Достаточно 
большое значение в этом процессе, как полагают, имеет кателицидин, 
содержание которого в коже у больных розацеа выше, чем  у относи-
тельно здоровых лиц [10]. Кроме этого, хорошо известно о провоциру-
ющем значении ультрафиолетового излучения в патогенезе данного за-
болевания. Так, УФО-В стимулирует неоангиогенез в коже и продукцию 
кератиноцитами эндотелиального сосудистого фактора роста (VEGF). 
Также под воздействием УФО происходит образование свободных ради-
калов, что стимулирует выработку матричных металлопротеаз, разви-
тие оксидативного стресса и, как следствие, повреждение структурных 
компонентов и кровеносных сосудов дермы.

Нарушение тонуса стенок мелких сосудов и изменение гомеостаза 
кожи является еще одной важной патогенетической составляющей при 
розацеа. Именно преимущественная дилятация сосудов способствуют 
появлению первых признаков и симптомов заболевания - стойкой эри-
темы и телеангиэктазий. Считается, что увеличение кровотока и коли-
чества сосудов в пораженных участках кожи у больных розацеа имеет 
генетическую предрасположенность. Кроме этого, изменения эндоте-
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лия сосудов приводят к повышению содержания кателицидина, а также 
повышенной выработке VEGF и увеличению экспрессии рецепторов к 
нему в кератиноцитах у больных розацеа [10].

Диагноз розацеа является клиническим и основывается на сово-
купности патологических проявлений на коже. Однако в случаях, ког-
да симптомы заболевания слабо выражены, проведение диагностики 
розацеа может быть затруднена, и дерматоз может остаться недиа-
гностированным. Кроме этого, в связи с тем, что офтальморозацеа со-
провождается неспецифическими клиническими проявлениями, ее 
диагностика также может представлять определенные трудности. От-
сутствие диагностических тестов как кожной, так и глазной формы ро-
зацеа, усугубляет трудности в постановке правильного диагноза.

С целью облегчить диагностику розацеа экспертный комитет аме-
риканского Национального общества розацеа в 2002 году опубликовал 
стандарт системы классификации этого заболевания [12]. Согласно 
этой классификации, выделяют первичные и вторичные признаки ро-
зацеа и 4 ее клинических подтипа: эритематотелеангиоэктатический, 
папулопустулезный, фиматозный и глазной. Первичные и вторичные 
признаки заболевания представлены в таблице 1. 

Таблица 1

ПЕРВИЧНЫЕ И ВТОРИЧНЫЕ ПРИЗНАКИ РОЗАЦЕА
Первичные признаки Описание

преходящая эритема локальная эритема, либо эритема «стыдливости»

стойкая эритема персистирующее покраснение кожи лица

папулы и пустулы красные папулы, пустулы, возможно образование 
узлов

телеангиоэктазия может не являться облигатным признаком роза-
цеа

Вторичные признаки Описание

ощущение жара, жжения

шелушение

участки сухости кожи сухость кожи в центральной части лица

отек отечность лица

Первичные признаки Описание

глазные симптомы

периферическая локализация

фиматозные изменения



6

Наличие одного или нескольких первичных признаков с осевым  
распределением на лице свидетельствует о наличии розацеа. Вторич-
ные признаки служат для верификации диагноза, однако могут и отсут-
ствовать. Один или несколько вторичных объектов могут присутство-
вать или не присутствовать. 

Позже, в 2004 году, Национальный экспертный комитет общества 
Розацеа  также опубликовал систему оценки степени тяжести заболе-
вания. 

Розацеа имеет хроническое рецидивирующее течение, при этом со 
временем болезнь обычно прогрессирует. Некоторые факторы, как из-
вестно, ухудшают течение дерматоза и способствуют развитию очеред-
ного обострения: воздействие солнца, острая пища, употребление алко-
голя, воздействие экстремальных температур, физические упражнения, 
менопауза, проявление эмоций (гнев, смущение). Однако эти факторы, 
как правило, являются специфичными для каждого больного. 

Глазная форма розацеа сопровождается субъективными ощущениея-
ми инородного тела, сухости, зуда в глазах, светобоязнью. При вовлече-
нии в патологический процесс роговицы может наблюдаться снижение 
остроты зрения.

Клинические проявления офтальморозацеа обычно двусторонние и, 
как уже упоминалось, могут быть неспецифическими. При этом, тяжесть 
поражения глаз часто не коррелирует с выраженностью кожных прояв-
лений. 

Поражение кожи век у больных розацеа проявляется блефаритами и 
дисфункцией мейбомиевых желез, что сопровождается эритемой, телеан-
гиоэктазиями и отеком ресничного края век, шелушением, образованием 
«муфт» из эпителиальных клеток и глазного секрета у основания ресниц.

Поражение конъюктивы при офтальморозацеа сопровождается раз-
витием хронического конъюнктивита, характеризующегося межпалпе-
бральной бульбарной гиперемией конъюнктивы. Осложнением этого 
процесса может быть рубцовый конъюнктивит с поражением преимуще-
ственно нижнего века.

Поражение роговицы наблюдаются примерно у 33% больных розацеа 
[2] и, как правило, начинается с точечного поверхностного кератита на 
нижней трети роговицы. В дальнейшем в роговице может образоваться 
зоны периферической неоваскуляризации и субэпителиальные краевые 
инфильтраты, которые могут распространиться на центральную часть 
роговицы и привести к изъязвлениям и даже перфорациям [14]. Пора-
жение роговицы у больных розацеа также может привести к развитию 
астигматизма, вторичного инфекционного кератита, и как следствие, су-
щественному снижению остроты зрения.
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Таким образом, развитие офтальморозацеа сопровождается не толь-
ко косметическим дефектом и неприятными субъективными ощущени-
ями у больных, но и может приводить к более серьезным последствиям, 
вплоть до резкого снижения остроты зрения. В связи с этим лечение 
этой формы розацеа должно быть начато как можно раньше с целью 
замедлить прогрессирование воспаления и предупредить развитие не-
обратимых изменений со стороны органа зрения. При этом, лечение 
одних только глазных симптомов розацеа не может быть эффективным, 
поэтому терапевтические мероприятия должны быть направлены так-
же на выявление и устранение триггерных факторов, регулярное при-
менение фотопротекции и устранение патологических проявлений на 
коже лица. 

Нередко кожные изменения при розацеа отягощаются демодекозом. 
Возбудителем демодекоза является клещ железница. В настоящее время 
из 65 видов и нескольких подвидов данного клеща у людей обнаружено 
только два: Demodex follikulorum и Demodex brevis. D. folliculorum впер-
вые был идентифицирован в 1841 г., D. brevis – в 1963 г. Первый вид вы-
является наиболее часто. 

Местом обитания клеща считаются волосяные фолликулы, сальные 
железы, мейбомиевых железы. D. brevis имеет более широкое распро-
странение на коже туловища. Клещ D. folliculorum, как правило, обнару-
живается в верхней части пилосебационного канала – ≤ 5 организмов/
см2. D. brevis – в сальных железах и протоках. В качестве источника пита-
ния клещи используют кожное сало.

По данным разных авторов, носителями железницы угревой являются 
55–100% населения, при этом клинические проявления такого носитель-
ства могут отсутствовать. Так, Н.И. Сюч (2004) установила носительство 
паразита у 89% больных. В возрасте 30–44 лет заболевание выявляется у 
42,6% обследуемых, средний возраст женщин составляет 44,5 ± 2 года, 
мужчин –38,3 ± 5,4 года [15]. 

Носительство клеща у здоровых лиц в разные возрастные периоды со-
ставляет 19,3–61,2% [16]. У младенцев и детей из-за низкой выработки 
кожного сала колонизация Demodex недостаточна. У подростков и лиц 
молодого возраста также отмечается низкая распространенность кле-
ща. Она увеличивается в популяции от 20 до 60 лет и остается стабиль-
ной после достижения 80 лет [17]. У мужчин распространенность кле-
ща выше, чем у женщин (23 против 13%). Кроме того, у мужчин чаще 
выявляется D. brevis (23 против 9% соответственно). 

Поскольку клещ Demodex обнаруживается на здоровой коже, его 
можно считать условно патогенным паразитом. В нормальных условиях 
он находятся в пределах базальной мембраны эпидермиса [18].
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Цикл развития Demodex в коже длится 15 дней. Оплодотворенная 
самка откладывает яйца ромбовидной формы в устье фолликула. Опти-
мальная температура для развития клеща – 30–40 °С. При 14 °С наступает 
оцепенение, при 52 °С гибель. В воде клещ может жить до 25 дней, в су-
хом воздухе только полтора дня. Самыми благоприятными питательны-
ми средами для него являются растительное масло, жир, вазелин [19].

Вне хозяина размножение клеща прекращается [20]. Однако и тогда 
он может сохранять жизнеспособность до девяти дней при наличии тем-
ноты, постоянной влажности и комнатной температуры.

Заражение происходит непосредственно от человека (носителя или 
больного) или опосредованно – через нательное или постельное белье. 
Некоторые авторы не исключают возможности заражения от домашних 
животных. 

Под влиянием определенных факторов клещи могут стать патогенны-
ми организмами. Речь, в частности, идет о нарушении функции сальных 
желез и изменении состава кожного сала, заболеваниях желудочно-ки-
шечного тракта, печени, нервной системы, нарушении функции эндо-
кринных желез, длительном применении топических глюкокортикосте-
роидов [21]. Изменение соотношения условно патогенной флоры кожи 
также может служить пусковым механизмом развития демодекоза [22]. 
Известно, что D. folliculorum может участвовать в развитии заболевания, 
если его численность превышает 5 организмов/см2 [23].

Объективные признаки демодекоза сопровождаются зудом, жжени-
ем, незначительной болезненностью в области высыпаний, ощущением 
стянутости кожи, уменьшением ее эластичности и мягкости [24]. 

Диагноз ставится на основании клинической картины и обнаруже-
ния клещей в содержимом пустул, секрете сальных желез, в соскобе и че-
шуйках из очагов поражения [21]. Важно не только установить наличие 
клещей, но и определить их количество [18]. 

Вопрос о роли клещей Demodex в развитии различных заболеваний 
кожи и слизистых, в том числе розацеа, остается дискутабельным [25-
26]. Проведенные ранее исследования продемонстрировали более высо-
кую численность клещей на 1 см2 у больных розовыми угрями [27], чем у 
больных себорейным дерматитом и акне. 

На поверхности клещей Demodex выявлены бактерии Bacillus 
oleronius, способные стимулировать воспалительную реакцию и рост 
бактерий Streptococcus и Staphylococcus. В результате создаются благо-
приятные условия для их размножения [28]. Клещи при наличии различ-
ных факторов начинают активно размножаться, разрушая эпителий фол-
ликулов и проникая в дерму. Как следствие, запускается воспалительная 
реакция и усугубляется течение дерматозов [29-30].
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В настоящее время различают две формы демодекоза. Первичный 
демодекоз развивается на внешне не измененной коже. Вторичный де-
модекоз –осложнение основного заболевания (розацеа, периорального 
дерматита и др.) [18]. Как правило, наблюдается сочетанное течение за-
болевания. 

Для первичного демодекоза характерно поздний дебют, обычно по-
сле 40 лет, локализация на коже лица, как правило, периоральные, пе-
риорбитальные, околоушные области), асимметричное расположение 
высыпаний, склонных к группированию, отсутствие субъективных ощу-
щений, либо легкий зуд. У больных c первичным демодекозом, как пра-
вило, отсутствуют классические проявлений розацеа, такие как эритема, 
транзиторная гиперемия или телеангиэктазии. 

Поражения кожи, связанные с аномальным увеличением числа кле-
щей Demodex у больных с иными установленными кожными или систем-
ными заболеваниями, могут быть классифицированы как вторичный 
демодекоз. Чаще это наблюдается на фоне значительно ослабленного 
иммунитета, например, у больных лейкемией, ВИЧ, а также при про-
ведении терапии иммуносупрессорами, в том числе топическими кор-
тикостероидами или топическими ингибиторами кальциневрина. Кро-
ме этого, вторичный демодекоз может развиться у больных с другими 
воспалительными дерматозами, хронической почечной недостаточно-
стью, опухолями кожи, а также у больных, получающих терапию инги-
биторами рецепторов эпидермального фактора роста, УФО. 

Вторичный демодекоз, в отличие от первичного, может возникать у 
молодых больных и характеризуется более выраженным воспалением и 
диффузным расположением высыпаний на коже лица.

Также следует отдельно выделить периорбитальный демодекоз. Следует 
отметить, что данную форму заболевания, при которой эритема, папуло-пу-
стулезные высыпания и шелушение наблюдаются именно в периорбиталь-
ной области, необходимо отличать от офтальмо-демодекоза. «Глазная» фор-
ма демодекоза сопровождается поражением сально-волосяных фолликулов 
в области ресниц и нередко осложняется конъюктивитом. Больные с такой 
формой заболевания должны наблюдаться у офтальмолога.

В настоящее время практикуются различные схемы лечения розацеа 
и демодекоза. Препаратами выбора при этом являются средства для на-
ружного применения. Так, эффективно используются топические лекар-
ственные препараты с метронидазолом в концентрации  0,75% и 1%, а 
также с азелаиновой кислотой (15% гель и 20% крем), которые применя-
ются при розацеа легкой степени и умеренной папулопустулезной. Также 
назначаются препараты, содержащие 10% сульфацетамида натрия, клин-
дамицин, эритромицин, пимекролимус, такролимус и третиноин [31].
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При неэффективности только местного лечения и большом коли-
честве пустулезных элементов больным розацеа назначают системную 
терапию, которая включает пероральные тетрациклины (500 мг/сут), 
доксициклин (40-100 мг/сут в течение 8-16 недель)  [32]. При противо-
показании или непререносимости указанных антибиотиков реомендо-
вано назначение азитромицина (500 мг/сут в течение 2 недель). В бо-
лее тяжелых, торпидных к проводимой терапии случаях рекомендуется 
системное назначение изотретиноина (от 0,3 до 1,0 мг/кг/сут). Кроме 
того, системно назначаются препараты укрепляющие сосудистую стенку.

Для лечения диффузной и стойкой эритемы и купероза довольно 
успешно наружно применяют  0,05% оксиметазолин  и 0,05% ксиломета-
золин, агонисты альфа-адренэргических рецепторов с сильным сосудосу-
живающим действием [33]. Однако, данные методы не включены в кли-
нические рекомендации и являются, своего рода, эксперементальными.

Терапия офтальморозацеа включает в себя применение теплых ком-
прессов, умывание с использованием мягких детских шампуней и зака-
пывание увлажняющих капель [1]. Кроме этого, назначение мазей с ан-
тибиотиками ежедневно, перед сном, уменьшает воспаление на веках, 
уничтожает патогенную флору и смягчает кожу периорбитальной обла-
сти. При тяжелом течении данной форма заболевания к местной терапии 
присоединяют системные тетрациклины - 500 мг/сут в течение 2-3 не-
дель, либо доксициклины – 100 мг/ 1-2 р/сут в теччение 6-12 недель [34]. 

В качестве ухода при офтальморозацеа и демодекозе могут быть ис-
пользованы стерильные влажные салфетки Блефаросалфетка. В их состав 
входят экстракты, ромашки, зеленого чая, гамамелиса и календулы. Экс-
тракт календулы оказывает дезинфицирующее, противовоспалительное 
и противомикробное действие. Экстракт зеленого чая является мощным 
антиоксидантом и содержит такие витамины как С, К, Е Р и РР, а танины 
зеленого чая укрепляют сосудистую стенку капилляров.  Экстракт гама-
мелиса обладает противоотечным и антибактериальным действиями, 
а также смягчает кожу. Экстракт ромашки оказывает успокаивающее и 
антисептическое действия. Блефаросалфетка может быть использована 
для компрессов.

Для ухода за кожей век также применяется Блефарогель 2, содер-
жащий гиалуронат натрия и экстракт алоэ вера, которые способству-
ют повышению упругости кожи и снятию воспалительных симптомов, 
а также препарат серы. Гиалуроновая кислота регулирует уровень 
увлажненности кожи, очищает протоки сальных, мейбомиевых и по-
товых желез век и способствует нормализации их функций. Экстракт 
алоэ вера действует как антисептик, а также обладает противоотечным 
и противовоспалительными действиями.
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Наш опыт показывает, что сочетание системных сосудистых препара-
тов и местных средств, а также средств ухода, позволяет быстро снять 
острые проявления розацеа, такие как зуд и гиперемия. Так под нашим 
наблюдением находилось 19 пациентов с сочетанием офтальморозацеа и 
кожными проявлениями патологии, осложненными демодекозом (фото 
1, 2), 11 женщин и 8 мужчин в возрасте от 39 до 62 лет. Диагноз установлен 
на основании лабораторных исследований: обнаружен клещи D.brevis и 

D.folliculorum от 5 до 
8 особей в препара-
те. Все пациенты по-
лучали сосудистую 
терапию, топически 
использовался 1% Ме-
трогил гель на кожу 
лица 2 раза в день, а 
в качестве средства 
ухода для кожи лица  – 
гель Демотен. Пери-
орбитально и на веки 
применялись Блефа-
росалфетки с после-
дующим нанесением 
Блефарогеля 2.  

← фото 1

↓фото 2
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Уже через 10 дней терапии отмечалось уменьшение отечности, 
гиперемии век, снижение интенсивности зуда (фото 3). К 14-17 дню у 
большинства пациентов высыпания в области век полностью разреши-
лись (фото 4). На коже лица также отмечалось уменьшение симптомов 
розацеа и демодекоза. При лабораторном исследовании ресниц и соско-
ба эпидермиса Demodex отсутствовал. В последующем пациентам реко-
мендовалось ухаживать за кожей век с использованием Блефаросалфе-

ток и Блефорогеля 2 1 
раз в сутки, а для кожи 
лица  рекомендовано 
применения геля Де-
мотен. 

Таким образом, 
чтобы добиться ремис-
сии розацеа и умень-
шить активность 
клещей Demodex не-
обходимо применение 
средств ухода помимо 
основной терапии. В 
дальнейшем средства 
ухода должны приме-
няться в профилакти-
ческих целях для под-
держания ремиссии 
заболевания. 

← фото 3

↓фото 4
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