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Представлен научный обзор современных подходов к этиологии и патофизиологии розацеа.  
Показаны особенности, характерные для данной патологии, важность и возможности уменьшения 
или устранения симптомов заболевания для пациента и врача на ранних сроках течения болезни. 
В результате научного обзора различных источников выделены частые и особенные, общие и ред-
кие разновидности клинической картины заболевания. Выделены симптомы, специфичные именно 
для розацеа и дифференцирующие это заболевание от других. Отдельно выделена и рассмотрена 
«стероидная розацеа», указаны причины ее возникновения, сложности, с которыми сталкивается 
врач во время ее лечения, показана возможность торпидного течения. Отмечена противоречивость 
взглядов исследователей, подходов к этиологии и патогенезу заболевания и экспериментальных 
данных. Приведена классификация форм розацеа, лекарственных препаратов и методов терапии 
среднетяжелых форм розацеа, применяющихся до сих пор, описаны новые наружные препараты для 
лечения этого заболевания. Приведены актуальные данные о методах наружного лечения средне-
тяжелых форм розацеа, результаты нескольких двойных слепых, плацебо контролируемых исследо-
ваний в США и Канаде эффективности лечения розацеа современными препаратами (ивермектин, 
бримонидин) по сравнению с традиционными (в частности, с азелаиновой кислотой). В заключении 
показана высокая эффективность, хорошая переносимость и безопасность препаратов ивермектин 
(Солантра) и бримонидин (Мирвазо® Дерм) (Galderma, Швейцария). Предложено включить вышеу-
казанные средства в российские стандарты лечения среднетяжелых форм розацеа.
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The scientific review of modern approaches to the etiology and pathophysiology of rosacea is presented. 
The features of the disease, importance and possibility of reducing or eliminating the symptoms of the 
disease for the patient and the doctor in the early stages are shown. The various sources highlighted the 
frequent and specific, common and rare species of clinical picture of the disease are analyzed. Specific and 
differentiating symptoms are presented. The “steroid rosacea”, the reasons for occurrence, the difficulty 
faced by the doctor during the treatment and the possibility of torpid course are described. There was a 
contradiction of researcher’s views about approaches to the etiology, pathogenesis of the disease and the 
experimental data. The classification of the rosacea forms, drugs and therapy of moderately severe forms 
of rosacea are presented. The new topical drugs for the treatment of this disease are described. Results 
on the methods of topical treatment of moderate forms of rosacea, the results of several double-blind, 
placebo-controlled studies in the US and Canada, the effectiveness of treatment of rosacea with modern 
drugs (ivermectin, brimonidine) compared to traditional (in particular, with azelaic acid) are presented.  
In conclusion high effectiveness, good tolerability and safety of drugs ivermectin (Soolantra) and brimonidine 
(Mirvaso® Derm) (Galderma, Switzerland) are shown. It is suggested to include the above-mentioned drugs 
to the Russian standards of treatment of moderately severe forms of rosacea.
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Розацеа (син.: розовые угри, красные угри, acne  
rosacea, guttarosacea, cuperose, teleangiectasiasis faciei) – 
распространенное кожное заболевание, развивающееся 
в результате хронического рецидивирующего пораже-
ния сосудов кожи лица (ангионевроз в зоне иннервации 
тройничного нерва). Заболевание известно с давних 
пор: красное лицо с большим носом («лицо алкоголика») 
можно увидеть на картинах древних художников, а 
также среди отрицательных героев драматургов и пи-
сателей. Советские художники, работающие в жан-
ре политической карикатуры, обычно представляли  
капиталистов в виде очень полных людей с красными 
носами. Уже в наши дни президент ведущей мировой 
державы длительное время страдал тяжелой формой 
розацеа – ринофимой, что отражает недостаточность 
современных медицинских знаний и ресурсов для пол-
ной победы над этим заболеванием.

Розацеа как заболевание влияет на социальное пове-
дение человека, поскольку ее проявления затрагивают 
лицо в целом или отдельные его части: щеки, нос, под-
бородок, лоб. Лицо является для человека «визитной 
карточкой» в обществе, важнейшим инструментом для 
встраивания в социум, и, как говорили великие, «зерка-
лом души». Кожа лица составляет 10% площади тела, 
и, без преувеличения, при возникновении различных 
высыпаний на этом участке резко снижается качество 
жизни пациента, что вызывает различные психоэмоци-
ональные расстройства.

Розацеа – сложное, многофакторное, хроническое, 
устойчивое к терапии и противоречивое заболевание, 
так как по многим вопросам мнения ученых и иссле-
дователей расходятся. Этиология розацеа до сих пор 
остается неизвестной, однако в последних исследо-
ваниях зарубежных авторов основное место отдается 
нарушениям в иммунной системе (точнее, в системе 
«врожденного иммунитета»). В частности, отмечает-
ся повышенное содержание кателицидина и IL-1b, что 
запускает воспалительную реакцию с вовлечением 
нейтрофилов. Также показана вовлеченность в про-
цесс Т-клеток и дендроцитов [1]. Работ по изучению 
иммунного статуса больных розацеа немного, при этом 
мнения ученых расходятся: в одних трудах сообщают 
об обнаружении в сыворотке крови пациентов антител 
к коллагену типа IV, циркулирующих иммунных ком-
плексов (причем концентрация последних увеличена в 
3 раза у более половины больных розацеа [2]), а также 
достоверном увеличении CD3 и CD4 Т-лимфоцитов на 
фоне уменьшения количества CD8 Т-лимфоцитов, что 
свидетельствует о развитии аутоиммунных реакций 
[3]. В других исследованиях показано, что клеточный 
иммунитет у таких пациентов находится в пределах 
нормы, а компоненты иммунных комплексов лишь со-
провождают процесс [2].

Патофизиология розацеа многообразна, традици-
онно в первую очередь рассматриваются сосудистые 
нарушения [4, 5], что проявляется в повышенной реак-
тивности сосудов кожи лица (по этому пункту мнения 
всех исследователей совпадают). Особая роль придает-
ся перераспределению кровотока и его замедлению, в 
дальнейшем переходящее в стаз в области v. facialis и  
v. angularis. По некоторым данным [6], патогенез за-
болевания представляется следующим образом:  
из-за нарушения сосудистой регуляции возникает 
спазм артериол и дилатация вен, что приводит к тро-
фическим нарушениям эпидермиса, дермы, коллагено-
вых волокон и сально-волосяных фолликулов, сопро-
вождающимся воспалительной реакцией. Во многих 
исследованиях подтверждают [2] наличие при розацеа 
аномалий эндотелия капилляров. В частности, при  
изучении эндотелий-зависимого и эндотелий-неза-
висимого расширении сосудов было установлено его  
нарушение во всех стадиях розацеа [7].

В последних исследованиях была показана роль 
фактора роста сосудистого эндотелия (vascular endo-
thelial growth factor – VEGF) в патогенезе розацеа. 
Кератиноциты вырабатывают VEGF под действием 
провоспалительных цитокинов. VEGF взаимодей-
ствует с рецепторами эндотелия кровеносных со-
судов, усиливает расширение сосудов и их прони-
цаемость, что приводит к стойкому приливу крови 
к коже лица и субъективному ощущению жжения и 
покалывания у пациентов. Фактор роста сосудисто-
го эндотелия вызывает деградацию волокон дермы, 
атонию сосудов кожи и повышает их хрупкость [8]. 
Было показано, что концентрация VEGF в сыворот-
ке крови больных розацеа статистически значимо 
выше, чем в сыворотке крови здоровых людей, при 
этом прослеживается прямая зависимость высоты 
этого уровня с длительностью течения патологиче-
ского процесса [9].

Патогенез заболевания рассматривают во множе-
стве работ, где большинство исследователей солидар-
ны в том, что на развитие болезни влияют те факторы, 
которые провоцируют прилив крови к лицу, разделяе-
мые на:

• эндогенные факторы: микроорганизмы (Demodex 
folliculorum и brevis и др.), патология пищеварительно-
го тракта (заболевания, ассоциированные с Helicobacter 
pylori), патология эндокринной системы (в частности, 
приливы в менопаузе), патология сально-волосяного 
аппарата и себорея (по некоторым данным, повышение 
порфиринов в секрете сальных желез ведет к фотоди-
намическому повреждению кожи [1]), влияние калле-
креин-кининовой и свертывающей системы крови [10];

• экзогенные: алиментарные (алкоголь, горячая, 
пряная пища), солнечное излучение, ветер, низкая и 
высокая температура воздуха, физическая нагрузка, 
эмоциональное напряжение, некоторые косметические 
средства, местные раздражающие вещества, длитель-
ное применение стероидных мазей [1, 7, 10].

Для большинства исследований характерна нечет-
кость критериев, используемых при классификации 
факторов, влияющих на развитие данного патологи-
ческого процесса. В частности, характерным являет-
ся смешение основного патогенетического процесса  
(изменения реактивности сосудов кожи лица) со второ-
степенными [10, 11].
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Вопрос о ведущей роли клещей рода Demodex в раз-
витии заболевания не решен и до сих пор дискутируется. 
По мнению одних исследователей, иногда первичным 
является собственно розацеа, а патогенный клещ лишь 
осложняет ее течение, но встречается и розацеоподоб-
ная форма демодекоза [5].

Некоторые исследователи рассматривают демодекс 
в качестве отягощающего фактора в развитии заболе-
вания, который оказывает «раздражающее» действие 
на сально-волосяные фолликулы [4, 10]. В послед-
нее время патогенетическое значение клеща ставится 
под сомнение, так как Demodex folliculorum является  
условно-патогенным микроорганизмом, в результа-
те длительного симбиоза между клещами и клетками 
кожи человека возникает бессимптомное носительство, 
однако под действием неблагоприятных факторов рав-
новесие может нарушаться, увеличивается количество 
особей клеща, утяжеляется течение розацеа. Таким об-
разом, по последним данным, проявления симптомов 
розацеа дает благоприятную «почву» для развития  
демодекоза, а не наоборот.

Также остается обсуждаемой роль Helicobacter  
pylori в развитии розацеа. Считается, что этот микроор-
ганизм, присутствующий в слизистой оболочке желудка, 
стимулирует выработку вазоактивных пептидов (пента- 
гастрин, вазоактивный интестинальный пептид) и вазо- 
активных медиаторов (гистамин, простогландины, 
лейкотриены, различные цитокины), способствующих 
возникновению приливов к коже лица. Было установ-
лено, что эти медиаторы выявляются лишь в случаях, 
когда H. pylori продуцирует специфический цитотоксин 
CagA или VacA [4]. Одним из подтверждений данного 
тезиса служит высокая эффективность тетрациклинов 
и метранидазола при розацеа, связанная с чувствитель-
ностью к ним H. pylori [7]. Вместе с тем более полови-
ны населения мира являются носителями H. pylori, что 
нивелирует значение связи с розацеа. Таким образом, 
определенная часть авторов отрицает роль H. pylori в 
развитии розацеа [11]. В некоторых работах обсуждают 
роль других микробов в патогенезе заболевания. Одним 
из симптомов среднетяжелой формы розацеа является 
наличие пустул, из которых при культуральном иссле-
довании был выделен эпидермальный стафилококк и 
золотистый гемолитический стафилококк [4]. Другие 
исследователи утверждают, что содержимое пустул в 
большинстве случаев стерильно [1]. 

Отдельно следует упомянуть о собственно патоло-
гии пищеварительного тракта в патогенезе розацеа.  
В этом вопросе многие авторы единодушны в том, что 
у пациентов присутствует то или иное заболевание пи-
щеварительной системы. У 50% больных наблюдаются 
признаки гастрита (чаще со сниженной секреторной 
функцией желудка), а у 33% – энтеропатии по типу 
глютеновых. Также указывают на наличие у больных 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной киш-
ки, хронического гепатита и язвенного колита [5].

Эндокринные заболевания, такие как сахарный 
диабет, дисфункция щитовидной железы, мало обсуж-
даются в литературе в связи с розацеа, однако могут 
способствовать развитию заболевания, не являясь его 
основной причиной. Внимание исследователей при-
влекают также приливы к коже лица в период периме-
нопаузы, так как зачастую болеют женщины в период 
гормональной перестройки организма. Одна из воз-

можных причин возникновения этих приливов (у 60% 
женщин климактерического периода) – повышение в 
крови уровня брадикинина, так как сосуды лица име-
ют большое количество брадикининовых рецепторов 
[7]. Также известна роль в расширении сосудов лица 
таких медиаторов, как вазоактивный интестинальный 
пептид, субстанция P, гастрин, серотонин, гистамин, 
простагландины, однако убедительных доказательств 
их патогенетической роли в развитии розацеа не суще-
ствует [4].

Связь розацеа с патологией сально-волосяного фол-
ликула обсуждают во многих трудах, здесь мнения 
ученых расходятся до диаметрально противополож-
ных: одни считают, что заболевание часто сочетается с 
жидкой себореей [4], другие указывают на отсутствие 
поражения сально-волосяных фолликулов и себореи у 
пациентов [1, 4].

Роль системы гемостаза упоминают не во всех ис-
точниках по розацеа, игнорируя тему. Однако по неко-
торым данным, существует взаимосвязь между данной 
системой и розацеа [7, 8]. При этом, наибольшим изме-
нениям были подвержены такие показатели, как время и 
процент агрегации тромбоцитов, тромбоэластограмма, 
фибринолитическая активность крови. Возможно, по-
добные отклонения гемостаза вызваны повышенной 
продукцией компонентов калликреин-кининовой си-
стемы, так как эти две системы взаимосвязаны друг 
с другом. Кинины принимают участие в активации  
коагуляционного гемостаза, в частности, прекалликре-
ин способен активировать факторы XI и VII (ФXI и 
ФVII), а кининоген «работает» как «контактный акти-
ваторный фактор», необходимый для взаимодействия 
ФXI и ФXII. Вероятно, повышение свертывания крови 
у больных розацеа является ответной реакцией орга-
низма на длительно существующее расширение сосу-
дов и повреждение их стенки.

Долгое время считалось, что психовегетативные 
нарушения являются первостепенной причиной раз-
вития розацеа, однако целенаправленные исследования 
не подтвердили связь между расстройством психики 
и данным заболеванием. Скорее, «обезображивание» 
лица при розацеа влияет на психику. Проведенный 
психологический скрининг с использованием СМОЛ-
теста выявил у больных розацеа эмоционально-вегета-
тивную неустойчивость с тенденцией подавления эмо-
ционального отреагирования [4].

Особо следует отметить так называемую «стероид-
ную розацеа». Впервые о возникновении розацеопо-
добных высыпаний на коже лица после длительного 
применения стероидных (в первую очередь, фториро-
ванных) мазей и кремов заговорили еще в 1960-х годах. 
Тем не менее и сейчас многие пациенты применяют 
местные кортикостероидные средства для лечения 
данного заболевания, что, по-видимому, связано либо 
с ошибочным диагнозом (например, розацеа путают с 
себорейным дерматитом, аллергическим дерматитом 
и другими заболеваниями), либо, что чаще, с длитель-
ным самолечением. В результате больной приходит в 
лечебное учреждение уже в «запущенном состоянии» 
с торпидно протекающим процессом, трудно поддаю-
щимся лечению. К механизмам развития заболевания 
при применении гормональных препаратов относят по-
верхностное расположение сосудов, которые увеличи-
вают биодоступность активного вещества препаратов; 
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• противопротозойные и антималярийные средства 
(гидроксихлорохин, хлорохин);

• прочие средства для лечения заболеваний кожи,  
не обозначенные в других рубриках (изотретиноин, 
адапален).

Зарубежные, в частности американские, стандарты 
подразделяют все средства для лечения заболевания 
на разрешенные FDA и препараты, так называемые  
“off-label use” – «вне показаний инструкции»:

1. Препараты, одобренные FDA: местные – 15% 
гель азелаиновой кислоты, метронидазол 0,75 и 1%  
(в виде крема, геля, лосьона), 10% сульфацетамид нат-
рия с 5% серой (в виде очищающего крема, суспензии 
и лосьона); системные – метронидазол, тетрациклины, 
изотретиноин.

2. Препараты «вне показаний инструкции»: мест-
ные – бензоила пероксид, клиндамицин, эритромицин, 
ингибиторы кальциневрина, наружные ретиноиды; си-
стемные: макролиды, оральные контрацептивы, спиро-
нолактон, ципротерона ацетат, β-блокаторы, клонидин, 
налоксон, селективные ингибиторы захвата серотони-
на [10].

Таким образом, все остальные препараты, не входя-
щие в стандарт, юридически не могут быть примене-
ны для лечения розацеа. Однако фактически ситуация 
диаметрально противоположная: практикующие врачи 
применяют множество «несписочных» препаратов, и 
не без успеха.

По некоторым данным, «золотым стандартом» в ле-
чении розацеа являются производные метронидазола, 
препараты с антибактериальным действием и ретино-
иды [14].

Обычно местные средства используют для лечения 
легкой и среднетяжелой форм розацеа (монотерапия и 
в комбинации с другими наружными средствами).

Метронидазол оказывает бактериостатическое (в 
отношении грамотрицательной анаэробной флоры), 
антипаразитарное действие, а также положительно 
влияет на клеточно-опосредованный иммунитет. Ме-
тронидазол при взаимодействии с ненасыщенными 
жирными кислотами кожи подавляет функциональ-
ную активность нейтрофилов, определяя снижение 
ими продукции медиаторов воспаления, т.е. оказывает 
противовоспалительный эффект. Препарат наносят 1–2 
раза в день на кожу тонким слоем в течение 3–4 мес с 
возможностью продолжения лечения пациента в тече-
ние дополнительных 3–4 мес, в зависимости от степени 
тяжести состояния [1, 15].

Метронидазол применяют в виде геля, крема и  
лосьона, а также в комплексной терапии с другими  
препаратами [16].

Азелаиновая кислота – препарат для местного при-
менения, который также часто назначают при розацеа 
[17].

В частности, для лечения патологии применяют 
15% гель азелаиновой кислоты. Препарат оказывает 
умеренное противомикробное и цитостатическое дей-
ствие (за счет ингибирования синтеза клеточных бел-
ков), проявляющееся в нормализации процесса кера-
тинизации в волосяном фолликуле. Препарат обычно 
назначают 2 раза в день в течение 4–8 нед на поражен-
ные участки лица [4].

Препараты на основе азелаиновой кислоты обычно 
хорошо переносятся, однако особенно в начале лече-

наличие большого количества расширенных устьев 
сально-волосяных фолликулов, которые также способ-
ствуют лучшему проникновению наружного стероида. 
Клинически стероидная розацеа, наряду с «классиче-
скими» проявлениями болезни, отличается наличием 
участков атрофии и выраженным синдромом «отмены» 
после прекращения применения стероидов [7].

Экзогенные факторы, такие как алкоголь, горячая, 
пряная пища, солнечное излучение, неблагоприятные 
метеофакторы, работа в особых условиях играют роль, 
но скорее не в развитии, а в поддержании и усугубле-
нии симптомов розацеа.

Употребление алкоголя может усилить симптомы 
розацеа. Связь данного заболевания с алкоголизмом 
обсуждается, но не подтверждается (по одним данным) 
[11], причем удельная доля страдающих алкоголизмом 
среди больных розацеа относительно велика [12].

В рекомендациях по диете больным розацеа необ-
ходимо исключить горячую еду и напитки. Установле-
но, что напитки с температурой выше 60 °С вызывают  
приливы крови к коже лица [4].

Длительное УФ-облучение способствует повы-
шению уровня порфиринов в секрете сальных желез, 
которые ведут к нарушению соединительнотканного 
каркаса дермы, а это способствует пассивному расши-
рению сосудов и стазу крови в них [4].

О лечении розацеа написано множество статей в 
журналах, монографиях, учебниках, тем не менее оста-
ется много вопросов, на которые современная меди-
цина пока не может дать ответ. К сожалению, розацеа 
по-прежнему остается хроническим заболеванием и 
все, что мы можем достигнуть в лечении пациента –  
добиться стойкой ремиссии и контроля над обострениями.

По «классической» классификации патология под-
разделяется на несколько степеней с учетом многооб-
разия клинических вариантов:

– эпизодическая эритема (диатезическая розацеа);
– розацеа 1-й степени (персистирующая умеренная 

эритема, редкие телеангиоэктазии);
– розацеа 2-й степени (персистирующая эритема, 

многочисленные телеангиоэктазии, папулы, пустулы);
– розацеа 3-й степени (персистирующая глубокая 

эритема, обильные телеангиоэктазии, воспалительные 
узлы и бляшки) [13].

Все медикаментозные средства, применяемые в РФ 
для лечения розацеа легкой и средней степени тяжести 
можно условно разделить на следующие группы: 

• средства, рекомендованные к применению в акту-
альных стандартах терапии;

• «несписочные» препараты, не упомянутые в стан-
дартах, но достаточно широко применяемые врачами 
при терапии розацеа;

• новые препараты, малоизвестные врачам, которые 
до настоящего времени не применялись в РФ для лече-
ния данного заболевания, но опыт назначения которых 
в других странах уже есть.

Необходимо отметить, что утвержденные отече-
ственные стандарты терапии данной патологии отли-
чаются от зарубежных.

В российские стандарты входят четыре группы  
препаратов:

• антимикробные средства (метронидазол);
• антибактериальные средства (тетрациклин, докси-

циклин);
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ния могут вызывать чувства покалывания или жжения, 
которые при последующих применениях исчезают [1, 
18].

В качестве альтернативы метронидазолу применя-
ют 5% бензоила пероксид, который обладает терапев-
тическим потенциалом сходным с таковым у метрони-
дазола, хотя и не зарегистрирован для лечения розацеа 
в РФ, тогда как препараты на основе эритромицина, 
клиндамицина и тетрациклина оказывают при наруж-
ном применении менее выраженное терапевтическое 
действие [5].

По поводу наружного использования третиноина 
мнения авторов неоднозначны. По некоторым данным, 
третиноин способствует ремоделированию соедини-
тельной ткани и сводит к минимуму воспаление дермы, 
а также подавляет синтез фактора роста сосудистого 
эндотелия; эффект от его применения может быть при 
длительном применении (хотя, вероятность появления 
раздражающего эффекта на кожу довольно велика) [3, 
17]. В других источниках авторы не могут точно опре-
делиться с тем, что будет превалировать – терапевти-
ческий или побочные эффекты [4]; в некоторых трудах 
подобные средства вообще не упоминают в разделе 
«лечение розацеа» [7, 19]. Есть и такие работы, где 
производные витамина А стоят в общей схеме лечения 
с упоминанием о возможных побочных эффектах [17].

«Несписочные» препараты для терапии розацеа
В последние годы в схемах лечения розацеа исполь-

зуют наружные ингибиторы кальциневрина: 1% крем 
пимекролимус, 0,03 и 0,1% мазь такролимус. Препара-
ты селективно подавляют продукцию и высвобождение 
цитокинов и медиаторов воспаления из Т-лимфоцитов 
и тучных клеток, а также ингибируют кальциневрин, 
подавляя местные иммунные и воспалительные реак-
ции, а также блокирует выход гистамина из тучных 
клеток.

В частности, показано, что 1% крем пимекролимус 
в комплексной терапии больных розацеа позволил до-
стичь клинической ремиссии и значительного улучше-
ния у 82% больных, а также удлинить межрецидивный 
период и значительно улучшить качество жизни паци-
ентов [9, 20].

Второй препарат из этой группы – 0,03 и 0,1% мазь 
такролимус упоминается только в некоторых работах 
[4, 21], масштабных исследований данного препарата 
пока не проводили (данный препарат относят к так на-
зываемым «несписочным препаратам», так как он не 
входит в стандарты терапии розацеа, в его инструк-
ции по применению отсутствует показание «лечение 
розацеа»).

Новые препараты, до сих пор не применявшиеся  
отечественными дерматологами  

для лечения розацеа
Как видно из вышеприведенного списка, препа-

ратов для местного применения при розацеа доволь-
но много, однако до сих пор не найдена оптимальная 
схема лечения. В этом отношении всегда интересны 
новые средства, которые появляются сначала в других  
странах, а потом и на отечественном рынке.

Преимущества новых препаратов для лечения розацеа:
• могут быть зарегистрированы в РФ в качестве 

средств для лечения розацеа (таким образом, могут  
войти в новые стандарты терапии заболевания);

• показали свою эффективность, хорошую перено-
симость и безопасность в нескольких крупных между-
народных исследованиях;

• применяют 1 раз в день, что способствует повы-
шению приверженности пациента к терапии;

• применение данных средств позволяет отсрочить 
или исключить применение системных препаратов.

К таким перспективным средствам относят 1% крем 
ивермектина (Солантра) и 0,5% гель бримонидина 
(Мирвазо® Дерм), производимые швейцарской компа-
нией Galderma во Франции.

Ивермектин – препарат из группы макроцикличе-
ских лактонов, продуцируемых бактерией Streptomyces 
avermitilis, является антигельминтным средством. 
Ивермектин усиливает выработку нейромедиатора тор-
можения γ-аминомасляной кислоты, что приводит к 
нарушению передачи нервных импульсов, параличу и 
гибели паразитов.

Изначально выпускали его в виде растворов во фла-
конах и ампулах, таблетках для приема внутрь, а также 
в виде геля для местного применения. До настоящего 
времени в России присутствовали несколько препара-
тов с вышеуказанным МНН, которые использовали ис-
ключительно в ветеринарии для лечения паразитарных 
болезней у животных.

В марте 1997 г. ивермектин был одобрен в США для 
применения у человека, однако до недавнего време-
ни его применяли только в виде таблеток для приема 
внутрь также для лечения различных заболеваний, вы-
званных гельминтами. До настоящего времени табле-
тированный препарат ивермектин в России не зареги-
стрирован.

В декабре 2014 г. американская FDA одобрила 1% 
крем ивермектина. В России 1% крем ивермектина 
был зарегистрирован в июне 2016 г. (торговое назва-
ние Солантра, производства «Лаборатории Галдерма», 
Франция) для лечения розацеа. Ивермектин относится 
к группе авермектина, который оказывает противовос-
палительное действие путем подавления выработки 
воспалительных цитокинов, индуцированной липо-
полисахаридами. Ивермектин также вызывает гибель 
паразитов, главным образом, посредством селективно-
го связывания и высокого сродства к глутамат-регули-
руемым хлорным каналам, находящимся в нервных и 
мышечных клетках беспозвоночных. Эффективность 
препарата Солантра при розацеа связывают с противо-
воспалительным эффектом ивермектина, а также с его 
способностью вызывать гибель клещей Demodex, кото-
рые тоже вызывают воспаление кожи.

Крем рекомендуется использовать 1 раз в сутки еже-
дневно на протяжении всего курса лечения – до 4 мес. 
При необходимости курс лечения можно повторить. 

Было проведено несколько международных клини-
ческих исследований по доказательству эффективно-
сти и безопасности 1% крема ивермектина.

В 2011–2013 гг. в США и Канаде проводили двой-
ные, слепые плацебо-контролируемые исследования, 
результаты которых изложены в Journal of Drug in Der-
matology [22, 23]. Исследования проходили в течение 
52 нед в два этапа (12 и 40 нед терапии) и еще 4 нед 
наблюдения, в них принимали участие более 1200 па-
циентов с папуло-пустулезной формой розацеа, боль-
шинство из них – женщины. Во второй части исследо-
вания сравнивали эффективность и безопасность 1% 
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крема ивермектина и 15% геля азелаиновой кислоты. 
1% крем ивермектина применяли 1 раз в день, 15% гель 
азелаиновой кислоты – 2 раза в день. 

Исследование показало, что частота побочных  
эффектов, таких как покалывание, жжение, сухость, 
зуд, при применении 1% крема ивермектина составила 
для двух независимых исследований соответственно  
1 и 2,1% против 6,7 и 5,8% при использовании 15% 
геля азелаиновой кислоты.

В отечественной литературе практически нет упо-
минаний о препарате с действующим веществом бри-
монидина тартрат для лечения розацеа, найден всего 
один источник, и тот со ссылкой на западную статью 
[1].

В зарубежных (в частности, американских) журна-
лах опубликовано несколько исследований по примене-
нию 0,5% геля бримонидина по сравнению с плацебо 
для лечения умеренной или выраженной эритемы лица 
при розацеа.

Бримонидина тартрат – высокоселективный аго-
нист α2-адренорецепторов с сильным сосудосужива-
ющим действием. Ранее он был одобрен для лечения 
открытоугольной формы глаукомы. Гель бримонидина 
представлен в трех концентрациях: 0,07, 0,18 и 0,5%. 
Для терапии эритемы при розацеа исследовали 0,5% 
гель бримонидина.

В 2011 г. в США и Канаде было проведено два 
рандомизированных, двойных слепых плацебо-кон-
тролируемых исследований по единой методике [24, 
25]. Более 500 пациентов с умеренной или выражен-
ной эритемой были случайным образом разделены на 
2 группы, в одной из которых на лицо наносили 0,5% 
гель бримонидина 1 раз в день, в другой – плацебо  
1 раз в день в течение 4 нед, с наблюдением в течение 
последующих 4 нед. В исследованиях изучали выра-
женность эритемы по критериям «Клиническая оценка 
эритемы» и «Оценка эритемы самими пациентами»; 
также регистрировали побочные эффекты.

В результате было установлено, что местное при-
менение 0,5% геля бримонидина тартрата показало 
эффективность, значительно превосходящую таковую 
при применении плацебо на протяжении 12 ч в 1, 15, и 
29-й дни лечения. При этом выраженный эффект насту-
пал уже через 30 мин после нанесения 0,5% геля бри-
монидина. Не было отмечено привыкания, ухудшения 
состояния или «обратного» эффекта. Большинство по-
бочных эффектов при применении 0,5% геля бримони-
дина были умеренными и преходящими.

В заключении было отмечено, что при местном при-
менении 0,5% геля бримонидина 1 раз в день для ле-
чения пациентов с умеренной и выраженной эритемой 
при розацеа была показана высокая эффективность по 
сравнению с плацебо и хороший профиль безопасно-
сти [24].

Проведенное еще одно исследование в США у более 
400 пациентов показало также, что препарат 0,5% гель 
бримонидина хорошо работает при длительной те-
рапии пациентов с эритемой лица средней и тяжелой 
степени выраженности, по крайней мере, в течение  
12 мес. Гель бримонидина тартрата 0,5% – первый в 
мире препарат, одобренный для лечения эритемы лица 
при розацеа [25].

В апреле 2016 г. 0,5% гель бримонидина тартра-
та (торговое название Мирвазо® Дерм, «Лаборатория  
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Галдерма», Франция) зарегистрирован в России. Исхо-
дя из представленных и других литературных данных 
по клинической эффективности новых для россий-
ской дерматологии средств наружной терапии розацеа 
и в попытке расширения арсенала терапевтических 
возможностей при этом упорном заболевании, мы  
начали пилотные исследования по изучению клини-
ческой эффективности упомянутых препаратов. Уже 
первые результаты применения 1% крема ивермектина  
(Солантра) у большинства наблюдаемых нами больных 
оказались весьма обнадеживающими и перспективны-
ми в плане клинической эффективности при розацеа.

Хочется надеяться, что в будущем включение в на-
циональные клинические рекомендации и стандарты 
лечения новых препаратов добавит в арсенал россий-
ских практикующих врачей средства с доказанной 
эффективностью и хорошим профилем безопасности 
для терапии пациентов с различными клиническими  
формами розацеа.
Финансирование. Публикация поддержана компанией OOO 
“ГАЛДЕРМА”. 
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта  
интересов.
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Обзорная статья посвящена анализу методов оценки степени тяжести атопического дерматита 
(АД), его клиническим проявлениям и лабораторной диагностике. Лечение и прогноз АД напрямую 
зависит от оценки тяжести заболевания. Тяжесть заболевания – главный фактор, на который дол-
жен ориентироваться врач, при назначении терапии ребенку с АД. Для объективной классификации 
заболеваний и разработке наиболее эффективных методов оценки степени тяжести проведено мно-
го научных исследований. Быстро определить объективно измеряемые параметры патологического 
кожного процесса не всегда возможно. Из-за этого методы оценки при кожных болезнях часто при-
близительные и субъективные. В обзоре дан анализ новым патогенетическим данным АД, описаны 
основные виды дефектов. Детально рассмотрен вопрос дерматологических индексов, применяемых 
для оценки степени тяжести АД. Проведен анализ новых биохимических методов оценки степени 
тяжести АД у детей за счет измерения показателей спонтанной адгезии нейтрофилов; иммунологи-


