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Аннотация
Демодекоз — паразитарное заболевание кожи, причиной которого являются клещи рода Demodex — наиболее распро-
страненный условно-патогенный паразит в составе микробиоценоза кожи человека. Увеличение их числа отягощает 
течение дерматозов фациальной локализации, что указывает на целесообразность определения степени клещевой ин-
вазии и необходимость использования антипаразитарных препаратов. В клинической практике для лечения демодекоза 
применяют не только антипаразитарные препараты (бензилбензоат, перметрин, ивермектин), но и лекарственные сред-
ства с другим механизмом действия (метронидазол, орнидазол, кетоконазол, изотретиноин). Результаты сравнения их 
эффективности противоречивы. Анализ данных литературы позволяет выделить несколько причин, подтверждающих 
это, и обосновать необходимость персонифицированного рационального подхода к выбору тактики лечения демоде-
коза.
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Summary
Demodicosis is a parasitic skin disease caused by mites of the Demodex genus, the most common conditionally pathogenic parasite 
in the human skin microbiocenosis. An increase in their number aggravates the course of dermatoses of facial localization which 
indicates the expediency of determining the degree of tick-borne invasion and the need to use antiparasitic drugs. In the clinical 
practice not only the antiparasitic drugs (benzylbenzoate, permethrin, ivermectine) are used for the treatment of demodicosis, 
but also the drugs with a diOerent mechanism of action (metronidazole, ornidazole, ketoconazole, isotretinoin). Le results of 
comparing their eOectiveness are contradictory. Le analysis of the literature data allows to identify several reasons that conNrm 
and justify the need for a personalized rational approach to the choice of tactics for the demodicosis treatment.

Актуальность 
Клещи рода Demodex являются постоянными 

представителями многообразного видового состава сим-
биотических микроорганизмов кожи человека. Физио-
логическая роль этих клещей в здоровой коже остается 
неизвестной. Считают, что демодекоз (Demodecosis)  — 
самый распространенный дерматоз из группы парази-
тарных дерматозов человека. Встречаемость демодекоза у 
взрослых лиц составляет от 50 до 80% [1, 2] и зависит от 
возраста пациентов: у 53% — в 26–50 лет, у 67%  в возрасте 
от 51 года до 90 лет [3–6]. Несмотря на многочисленные 
публикации, посвященные различным аспектам демоде-
коза, многие из вопросов остаются без ответа. Среди них 
наиболее актуальным является вопрос выбора адекват-
ного лекарственного средства для лечения заболевания. 

Цель исследования 
Изучить по данным литературы спектр лекар-

ственных средств, используемых для лечения демодеко-
за, с акцентом на их эффективность и методы ее оценки.

Материалы и методы исследования 
Для подбора литературы использованы поиско-

вые системы сети интернет: Google Scholar, Сyberleninka, 
eLibrary, Sigla, РubMed. Проведен анализ 62 статей, в том 
числе 37 зарубежных авторов.

Результаты собственных исследований 
Фармацевтический рынок препаратов для лече-

ния демодекоза состоит из лекарственных и космети-
ческих средств [7]. Лекарственные препараты представ-
лены 6 лекарственными формами (таблетки, растворы, 
эмульсии, гели, кремы и мази), а косметические сред-
ства — 5 (лосьоны, суспензии, эмульсии, гели, кремы). 
Число препаратов, используемых врачами в клиниче-
ской медицинской практике, минимально. Системный 
антипаразитарный препарат всего один — междуна-
родное непатентованное наименование (МНН) «Ивер-
мектин», но для использования в РФ он не зарегистри-
рован. Стандарты медицинской помощи больным с 
демодекозом и клинические рекомендации по лечению 
демодекоза отсутствуют [8], поэтому врачи используют 
препараты различных фармакологических групп и их 
комбинации по своему усмотрению.

Эффективность лечения демодекоза топиче-
скими препаратами с доказанным антипаразитар-
ным эффектом

Многие специалисты, занимающиеся проблемой 
демодекоза как самостоятельного заболевания, так и 
при его сочетании с дерматозами фациальной локали-
зации (акне, розацеа, себорейный, периоральный дер-
матит и т. п.), считают, что основными лекарственными 
средствами для его лечения должны быть препараты с 
доказанным антипаразитарным эффектом: бензилбен-
зоат [9, 10–13]; перметрин 5% крем [11, 14–17]; перме-
трин 0,4% эмульсия (медифокс) [18]; ивермектин 1% 
крем (солантра) [19–22]; эсбиол + пиперонила бутоксид 
(спрегаль) [23, 24]; комбинированный препарат содер-
жащий серу, гиалуроновую кислоту, алоэ вера, поливи-
нилпирролидон (демотен) [25].

Бензилбензоат — акарицидный препарат — при-
меняется в России для лечения демодекоза и выпускает-
ся в виде 20% эмульсии или 10% и 20% мази, кратность 
назначения — один раз в сутки. Интересные данные 
получены при сравнении нескольких схем лечения дан-
ным лекарственным средством в Бельгии в течение 9 лет 
(2002–2010 гг.) [13]. Авторами пролечено 394 пациента: 
117 с папуло-пустулезной розацеа и 277 с демодекозом. 
Использовано 3 схемы лечения: 12% бензилбензоат один 
раз в день; та же концентрация 2 раза в день и 20% — два 
раза в день.  Плотность клещей рода Demodex измеряли 
с помощью двух последовательных стандартизирован-
ных биопсий поверхности кожи: поверхностной (SSSB1) 
и глубокой (SSSB2). Лечение считалось эффективным, 
если плотность клещей при SSSB1 снижалась до ≤ 5 на 
см2, SSSB2 — до ≤ 10 на см², а клинические проявления 
разрешались. В целом по выборке через 2,7 мес. после 
начала терапии суммарная плотность клещей (SSSB1 
+ SSSB2) снизилась на 72,4 ± 2,6%. Данный показатель 
достиг нормы у 139 пациентов (35%), а симптомы за-
болевания исчезли у 122 (31%). Лечение было эффек-
тивным у 183 (46%) пациентов, полное выздоровление 
наступило у 78 (20%). Четко выполняли рекомендации 
врача 77% больных. Эффективность терапии практиче-
ски не отличалась у пациентов с розацеа и с демодекозом 
и была максимальной при двухразовом использовании 
12% концентрации бензилбензоата и его 20% концен-
трации. Авторы считают, что эффективность бензил-
бензоата при лечении розацеа и демодекоза косвенно 
подтверждает ключевую роль клеща в патофизиологии 
розацеа. 

Перметрин — инсектицид из семейства пиретро-
идов. Механизм действия препарата базируется на на-
рушении поляризации мембран нервных клеток члени-



ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИЯ / DERMATOVENEREOLOGY

18 Вестник медицинского института непрерывного образования / Том 3, выпуск № 1, 2023

стоногих [15]. В России перметрин выпускается в виде 
5%-го концентрата в этаноле (медифокс). Для лечения 
используется 0,4%-я концентрация, получаемая путем 
разведения водой. За рубежом перметрин представлен 
5%-м кремом. Публикации по изучению эффективности 
перметрина при демодекозе представлены при сравне-
нии его действия с другими препаратами, что отражено 
ниже.

Ивермектин — антигельминтное и противопа-
разитарное средство. Ученым из США и Японии за от-
крытие авермектина, предшественника ивермектина, 
присуждена Нобелевская премия. Ивермектин — ма-
кроциклический лактон, получаемый при ферментации 
молекулярно синтезированного Streptomyces avermitilis 
[26]. Селективная активность лекарственного средства 
против паразитов человека связана с высоким срод-
ством к глутаматзависимым хлоридным ионным кана-
лам периферической нервной системы беспозвоночных. 
Препарат с трудом преодолевает гематоэнцефалический 
барьер, что защищает человека от неблагоприятного 
воздействия на центральную нервную систему [27]. В 
то же время связывание ивермектина с этим ионным 
каналом в нервных и мышечных клетках приводит к 
увеличению проницаемости клеточной мембраны для 
ионов хлора, что приводит к гиперполяризации с после-
дующим параличом и гибелью паразита [28]. В культуре 
тканей при концентрациях, превышающих концентра-
ции антигельминтных средств, ивермектин проявляет 
противовирусное, противомалярийное, антиметаболи-
ческое и противораковое действие [29]. 

Структура ивермектина подобна антибиотикам из 
группы макролидов. Однако антибактериальная актив-
ность у препарата отсутствует. В то же время, учитывая 
доказанное in vitro и in vivo противовоспалительное и 
иммуномодулирующее действие макролидов, эти пато-
генетические механизмы присвоены и ивермектину. В 
связи с эти считают, что ивермектин оказывает противо-
воспалительное действие путем подавления выработки 
воспалительных цитокинов, индуцированных липопо-
лисахаридами [30]. Считают, что, вызывая гибель демо-
декса, способствующего развитию и поддержанию воспа-
лительной реакции в коже, ивермектин играет значимую 
роль в повышении эффективности терапии при розацеа 
[31]. Препарат в виде крема в 2014 году зарегистрирован 
FDA для лечения воспалительных проявлений розацеа.

Однако данные о наличии противовоспалитель-
ной активности 1%-го крема ивермектина (Solantra) при 
демодекозе противоречивы. Предположение о том, что 
механизм его действия базируется на его антипарази-
тарном и противовоспалительном действии, было реа-
лизовано при проведении многоцентрового пилотного 
исследования [32]. В нем было задействовано 20 паци-
ентов в возрасте от 28 до 76 лет с розацеа умеренной и 
тяжелой степени по шкале Investigator Global Аssessment  
(IGA) ≥3 баллов. Плотность клещей оценивали методом 
поверхностной цианакрилатной биопсии, она составля-
ла ≥  15  см2. Экспрессию воспалительных и иммунных 

маркеров определяли ПЦР и методом иммунофлуорес-
центного окрашивания. Крем применяли ежедневно  
в течение 12 недель. Установлено значительное умень-
шение числа клещей, как на 6-й неделе в процессе тера-
пии, так и на 12-й неделе после ее завершения (р < 0,001).  
В эти же сроки зарегистрировано снижение уровней 
экспрессии генов IL-8, LL-37, HBD3, TNF-α и TLR4, 
причем первых четырех в оба временных периода, а 
последнего  — через 12 недель (р  <  0,05). А динамика 
снижения IL-8, LL-37 подтверждена еще иммунофлюо-
ресцентным методом. Клиническое улучшение зареги-
стрировано у всех пациентов, в том числе у 16 шкала 
IGA достигла ≤ 1 балла. 

Однако использование отражательной конфо-
кальной микроскопии при розацеа для мониторинга 
связи клинических манифестаций с наличием клещей 
в них во время лечения местным ивермектином свиде-
тельствует о низкой корреляции между числом воспа-
лительных поражений на коже и числом клещей в ней 
[33]. У пациентов с розацеа до лечения клещи были 
обнаружены в 80% случаев, после 16-недельного курса 
лечения — в 30%, а на 28-й неделе — уже в 63%. Несмо-
тря на уменьшение числа клещей и клинически реги-
стрируемого воспаления в коже, данные отражательной 
конфокальной микроскопии свидетельствуют об от-
сутствии изменений толщины эпидермиса, параметров 
воспалительных клеток, диаметра сосудов и плотности 
сосудистой стенки. Иными словами, даже при длитель-
ном местном использовании ивермектина его противо-
воспалительный эффект сомнителен.

Отмечена низкая эффективность ивермектина 
при сочетанном кожном и глазном демодекозе. До лече-
ния паразитарная инвазия у 27 пациентов была >5 кле-
щей/см2. После завершения курса терапии полная ре-
миссия зарегистрирована в 45% случаев, выраженный 
эффект — в 33,3%, а его отсутствие — в 21,7%. А после 
перорального приема ивермектина ни в одном из иссле-
дованных случаев снижения числа клещей до нормаль-
ного уровня не зарегистрировано [8].

Эффективность лечения демодекоза топиче-
скими препаратами, не обладающими антипарази-
тарным эффектом

Несмотря на то, что традиционным лекарствен-
ным средством для лечения демодекоза в клинической 
практике считаются производные нитроимидазаль-
ной группы (метронидазол, тинидазол, орнидазол), 
в инструкциях по их медицинскому применению от-
сутствуют показания для лечения паразитарных за-
болеваний. Доказательная база его антипаразитарной 
активности у человека, базирующаяся на эксперимен-
тальных исследованиях in vitro и in vivo, в доступной 
литературе отсутствует. А данные о клинической эф-
фективности препарата при демодекозе противоречи-
вы и оцениваются в основном по динамике клиниче-
ских манифестаций.

Многие авторы делают акцент на различные ме-
ханизмы действия лекарства, не связанные с непосред-
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ственной антипаразитарной активностью.  Полагают, 
что метронидазол может воздействовать на клеща че-
рез один или несколько его активных метаболитов, 
образующихся in vivo [34]. Считают, что он обладает 
бактериостатическим эффектом, замедляя синтез ДНК 
грамположительных анаэробных бактерий [35], кото-
рые подавляют хемотаксис лейкоцитов [36], повыша-
ют активность нейтрофилов, усиливают репаративные 
процессы [37], воздействуют на неспецифическую рези-
стентность организма и влияют на клеточно-опосредо-
ванный иммунитет [38].  

Публикации, базирующиеся на доказательной 
базе, свидетельствующей об эффективности метрони-
дазола непосредственно на клещей, либо отсутствуют, 
либо противоречивы. Так, при использовании систем-
ной терапии метронидазолом при демодекс-фоллику-
лите отмечено только уменьшение воспалительной ре-
акции на коже при отсутствии влияния на численность 
клещей [39, 40]. Показано, что при демодекозном абс-
цессе пероральный прием 250 мг метронидазола 3 раза 
в день в течение 2 недель способствовал быстрому и 
стойкому выздоровлению (9 мес.). В соскобах эпидерми-
са клещи D. folliculorum отсутствовали [22]. Естественно, 
что антибактериальный эффект метронидазола повлиял 
на разрешение демодекозного абсцесса с формировани-
ем рубцовой ткани, что привело к полной элиминации 
клещей. С другой стороны, клещи, являясь условно-па-
тогенной составляющей микробиоценоза кожи, поки-
дая морфологические элементы со сформировавшимся 
гноем, заселяют рядом расположенные сально-волося-
ные фолликулы, и полностью устранить их наличие на 
длительный срок вряд ли возможно. Считают также, что 
снижение эффективности метронидазола обусловлено 
развитием резистентности бактериальной флоры к пре-
парату, используемому в клинической практике более 40 
лет [41]. Установлено, что при розацеа, ассоциирован-
ной с демодекозом, азелаиновая кислота более эффек-
тивна, чем метронидазол, быстрее устраняет воспаление 
в коже [42]. Имеются исследования, свидетельствующие, 
что топический метронидазол при розацеа не приводит 
к гибели клещей [43].  Системный метронидазол для 
лечения розацеа, ассоциированной с демодекозом, при-
менялся различными авторами: 250 мг 3 раза в день в 
течение 2–4 недель [44]; 250 мг 2 раза в день 30 дней [45]. 
Однако в КР РОДВК (2020) он не включен. 

Системные ретиноиды (изотретиноин) в дози-
ровке 0,1–0,5 мг/кг массы тела в сутки в течение 2–4 ме-
сяцев рекомендуют использовать при демодекозе при 
развитии резистентности к антипаразитарным препа-
ратам, а также при акнеформном типе демодекоза [10], 
который отсутствует в классификации Chen W., Plewig 
G. (2014) [46]. 

Рекомендовать для лечения демодекоза кетоко-
назол [47] нецелесообразно. Кетоконазол — синтети-
ческое противогрибковое средство, производное ими-
дазолдиоксолана, который обладает фунгицидным и 
фунгистатическим действием в отношении дерматофи-

тов, дрожжеподобных грибов рода Candida, липофиль-
ных дрожжей рода Malassezia, плесеней и т. п. Механизм 
действия заключается в угнетении биосинтеза эргосте-
рола и изменении липидного состава мембраны грибов. 
Препарат активен в отношении стафилококков и стреп-
тококков.

Сравнение эффективности лекарственных 
средств для лечения демодекоза

Лечение демодекоза, подтвержденного клиниче-
ски и лабораторно, с использованием системного метро-
нидазола и топических препаратов перметрина и/или 
кротамитона в течение 3 мес. свидетельствует только о 
клиническом улучшении у 66,6% пациентов и снижении 
численности клещей с 30 до 14 экз./см2 (при норме менее 
5 экз./см2), среди которых только у 9,6% пациентов чис-
ло клещей снизилось до нормы. Сделан вывод, что ответ 
на лечение связан с противовоспалительным, а не ан-
типаразитарным действием выбранных лекарственных 
средств [48]. Однако дизайн исследования не позволяет 
сделать адекватный вывод, т. к. у метронидазола основ-
ной механизм действия — противовоспалительный, а у 
перметрина и кротамитона — акарицидный. 

Сравнительный анализ эффективности лечения 
демодекоза при пероральном приеме двух препаратов — 
ивермектина и метронидазола, и монотерапии только 
ивермектином — свидетельствует о приоритете первой 
схемы [8]. Cнижение числа клещей в препаратах, извле-
каемых из кожи методом поверхностной цианакрилат-
ной биопсии эпидермиса зарегистрировано только на 
4-й неделе терапии. Автор отмечает, что после примене-
ния ивермектина перорально другими специалистами 
число клещей не снизилось до нормального уровня. 

Данные о сравнительной эффективности 1%-го кре-
ма ивермектина и 0,75%-го крема метронидазола проти-
воречивы. При использовании при розацеа ивермектина 
в течение 16 недель у 448 пациентов снижение воспали-
тельных поражений на коже достигнуто в 83% случаев, а 
метронидазола — в 73,7% (Р ≤ 0,001). Частота нежелатель-
ных явлений не отличалась, но переносимость лечения 
при использовании ивермектина была лучше [49]. Другое 
исследование свидетельствует, что при розацеа, ассоции-
рованной с клещами рода Demodex, эффективность 1%-го  
крема ивермектина сопоставима с комбинированным ле-
чением системным метронидазолом (250 мг per os 2 раза 
в день) и 1%-м гелем метронидазола 1 раз в день при дли-
тельности курсов терапии в обоих случаях 30 дней [45].  
В то же время автор пишет о высокой противопаразитар-
ной эффективности 1%-го крема ивермектина в сравне-
нии с комбинированной терапией системным метрони-
дазолом и 1%-м гелем с его содержанием, не обладающим 
антипаразитарным эффектом. Данное исследование не 
дает ответа на вопросы: на какой механизм патогенеза 
при демодекозе оказывают действие используемые пре-
параты? с чем связана эффективность терапии? и зависит 
ли она от тяжести течения заболевания?

В большинстве случаев лечение демодекоза ин-
дивидуально. Авторы комбинируют препараты в зави-
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литературы достаточно противоречивы. Если 
причиной заболевания являются клещи рода 
Demodex, то логично использовать топические 
препараты, обладающие доказанным акарицид-
ным эффектом (этиотропная терапия). В то  же 
время для лечения демодекоза, зарегистриро-
ванного при розацеа, одним из лекарственных 
средств, вошедших в клинические рекомендации 
и стандарты медицинской помощи, являются 
препараты метронидазола, который не обладает 
акарицидным действием (патогенетическая тера-
пия).

2.  Дерматологи РФ имеют небольшой арсенал то-
пических лекарственных средств, обладающих 
акарицидным эффектом: бензилбензоат, перме-
трин, ивермектин, сера. Большинство препаратов 
используется несколько десятилетий, и открытым 
остается вопрос о формировании резистентности 
возбудителя к ним.

3.  Паразитирование клещей в сальных желе-
зах (Demodex brevis) и волосяных фолликулах 
(Demodex folliculorum) затрудняет поступление в 
места их обитания даже самых эффективных пре-
паратов. В то же время отсутствует доказательная 
база о необходимости использования акарицид-
ных лекарственных средств на протяжении 12 
нед. и более для подавления гиперколонизации 
кожи клещами. Длительность курса должна быть 
четко аргументирована научными исследования-
ми. 

4.  Существуют противоречия в классификации, ко-
торая рассматривает первичный демодекоз, как 
самостоятельное заболевание, развивающееся 
на клинически неизмененной коже, и вторичный 
демодекоз, развивающийся на фоне дерматозов 
фациальной локализации и сопутствующих за-
болеваний различного генеза, которые сами по 
себе требуют адекватной терапии [10]. В соот-
ветствии с Федеральным законом от 21.11.2011 
№ 323-ФЗ (ред. от 25.06.2012) «Об основах охра-
ны здоровья граждан РФ» клинический диагноз 
включает: основное заболевание, осложнения 
основного заболевания, сопутствующие заболе-
вания. Следуя этой принятой логике, первичным 
процессом является ранняя стадия заболевания, 
а вторичным — более поздние его проявления. 
При наличии одного и того же этиологического 
фактора клинические манифестации должны 
отличаться, а степень их тяжести увеличиваться 
при вторичном процессе (например: первичный 
и вторичный сифилис). 

5.  Отсутствует лабораторная модель для проверки 
эффективности акарицидных препаратов против 
демодекса, выделенного от человека, in vitro.

6.  Установленный факт миграции клещей из одно-
го фолликула в другой с переносом на хитиновом 
покрове патогенной и условно-патогенной фло-

симости от конкретной клинической ситуации. Ком-
плексная терапия включает лекарственные средства, 
обладающие антибактериальным, антипаразитарным и 
выраженным противовоспалительным действием. Так, 
при фульминантной розацеаподобной сыпи со множе-
ственными клещами D. folliculorum успешно использо-
ваны: метронидазол по 750 мг/день в течение 3 недель; 
преднизолон 100 мг/день, 2%-й крем метронидазола и 
0,15%-я эмульсия линдана (антипаразитарное средство) 
[50]. Выраженный терапевтический эффект при демоде-
козе отмечен при использовании метронидазола внутрь 
и наружно в течение 2 месяцев и желтой ртутной мази 
15 дней [51].

В исследовании, оценивающем численность кле-
щей рода Demodex при использовании 2%-го метро-
нидазола, 1%-го перметрина, 1%-го линдана, 10%-го 
кротамитона, 10%-го бензилбензоата и препарата, со-
держащего 10% серы, показано, что наиболее эффек-
тивным является бензилбензоат, а вторым по значимо-
сти — кротамитон [12]. При сравнении эффективности 
лечения демодекоза 10%-м лосьоном кротамитона и 
5%-м кремом перметрина статистически значимой раз-
ницы в динамике разрешения клинических манифеста-
ций заболевания не установлено [17]. 

Лечение демодекоза, ассоциированного с другими 
представителями микробиоценоза кожи человека

Данные о биоценотических отношениях между 
клещами рода Demodex и другими представителями ми-
кробиома кожи человека в научной литературе встреча-
ются редко. Отдельные сообщения указывают на ассо-
циацию D. folliculorum с бактериями: Propionibacterium 
acne, St. epidermidis, St. haemolyticus, St. aureus, дрожже-
подобными грибами рода Candida и другими мицели-
альными грибами без указания их вида [52]. Высказано 
предположение, что клещи рода Demodex способствуют 
диссеминации бактерий по коже [53]. С помощью элек-
тронной микроскопии бактерии обнаружены на по-
верхности тела D. folliculorum  [54]. В кишечнике клещей 
идентифицировали бактерию Bacillus oleronius [55]. При 
сопоставлении численности клещей и степени колони-
зации себорейных участков липофильными дрожжами 
доказано, что эритематозно-сквамозная форма демо-
декоза, описанная впервые в 1966 г. Л.Х. Акбулатовой 
[1], по сути дела, является микст-инфекцией с малас-
сезиозом [56]. В патогенезе фолликулита и перифолли-
кулита волосистой части головы установлено участие 
нескольких микроорганизмов: S. aureus, Malassezia sрp. 
и D. folliculorum [57], а у пациентов с хроническим бле-
фаритом — D. folliculorum и Malassezia sрp.  [58]. 

Обсуждение
Лечение демодекоза достаточно сложная задача. 

Анализ данных литературы позволяет выделить не-
сколько причин, подтверждающих это. 
1.   Выбор лекарственных препаратов для лечения 

демодекоза в большинстве случаев имеет низкий 
уровень достоверности доказательств. Данные 
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ры, формирующей микробиоценоз кожи, указы-
вает на необходимость при наличии соответству-
ющих клинических манифестаций, например, 
пиодермии, кандидоза, малассезиоза, проводить 
комплексную терапию, включающую антибакте-
риальные и антимикотические препараты.

7.  Отсутствует единая точка зрения на необходи-
мость проведения лабораторной диагностики для 
выявления гиперколонизации кожи клещами при 
розацеа, с одной стороны, при обязательном ис-
пользовании для лечения дерматоза акарицидно-
го препарата ивермектина в течение 4 месяцев с 
другой. Следует отметить, что подавляющее боль-
шинство работ зарубежных авторов посвящено 
оценке эффективности различных акарицидов с 
определением плотности клещей в коже при роза-
цеа в процессе лечения и после завершения курса 
терапии (перметрин, ивермектин, бензилбензо-
ат). 

8.  Наличие противоречий при сравнительной оцен-
ке эффективности лечения розацеа с доказанной 
гиперколонизацией кожи клещами рода Demodex 
акарицидами (ивермектин) и препаратами с про-
тивовоспалительным и антибактериальным дей-
ствием (метронидазол). Одни авторы указывают 
о приоритете ивермектина по сравнению с метро-
нидазолом, другие — об отсутствии различий. 

9.  Неоднозначные точки зрения на наличие проти-
вовоспалительного механизма действия ивермек-
тина с использованием различных методов иссле-
дования: определение уровней экспрессии генов 
IL-8, LL-37, HBD3, TNF-α и TLR4; отражательной 
конфокальной микроскопии воспалительных вы-
сыпаний на коже. 

10.  Трудности в выборе тактики лечения при одно-
временном поражении с кожей органа зрения 
и необходимость участия в лечебном процессе 
офтальмолога. Это обусловлено тем, что при ле-
чении очагов поражения только на коже нельзя 
исключить реинвазию за счет миграции возбуди-
теля в фолликулы ресниц.  

11.  Использование в качестве антипаразитарных 
средств лекарственных препаратов с отсутствием 
показаний для лечения клещевых инвазий, на-
пример: метронидазола, орнидазола, тинидазола   
и др.
Врачам непонятно, почему при демодекозе, как 

самостоятельном заболевании, диагноз которого под-
твержден лабораторно, показанием для назначения ан-
типаразитарной терапии является площадь высыпаний 
на лице меньше 40%, возраст пациента старше 40 лет и 
длительность заболевания меньше 10 лет [59]. С другой 
стороны, при наличии демодекоза на фоне других дер-
матозов фациальной локализации или сопутствующих 
заболеваний различного генеза с выраженной имму-
носупрессией рекомендация о первоочередном назна-
чении средств патогенетической терапии неадекватна. 

Лечение паразитарного дерматоза и сопутствующего 
заболевания должно осуществляться одновременно. 
Если у пациента пустулезная розацеа, а клещи, переме-
щаясь из фолликула, заполненного гноем, в соседний 
фолликул инфицируют его бактериальной флорой, то 
вполне обоснованно одновременно использовать пре-
параты, обладающие антипаразитарным и антибакте-
риальным эффектом. Учитывая возможность развития 
резистентности бактериальной флоры к метронидазолу, 
его целесообразно заменить на другие препараты, име-
ющие максимальный антибактериальный потенциал 
против метициллин-резистентных штаммов золоти-
стого стафилококка, устойчивых к большой группе ан-
тибиотиков-β-лактамов (пенициллины, цефалоспори-
ны). Одним из таких препаратов является супироцин, 
обладающий высокой активностью против основных 
возбудителей бактериальных инфекций кожи и не дей-
ствующий на представителей нормальной микрофлоры. 
С другой стороны, маловероятно, что при демодекозе на 
фоне ВИЧ-инфекции, ковида, системной аутоиммунной 
патологии возможно добиться излечения основного за-
болевания, чтобы начать лечение паразитарного дерма-
тоза. 

Роль клещей рода Demodex при розацеа доста-
точно часто дискутируется в литературе. Патогенез 
данного дерматоза в настоящее время акцентирован на 
нарушениях врожденного иммунитета и сосудистых из-
менениях [60]. Триггерных факторов, способствующих 
возникновению розацеа и поддерживающих его хро-
ническое течение, достаточно много. Среди них важное 
значение играют роль клещи рода Demodex, патология 
сально-волосяного аппарата, себорея, заболевания пи-
щеварительного тракта, патология эндокринной систе-
мы и др., а также многочисленные экзогенные факторы. 
В связи с этим исследование иммунологического стату-
са для оценки этиопатогенетического влияния клещей 
рода Demodex при розацеа у пациентов с гиперколони-
зацией кожи клещами не может быть объективным без 
определения специфического клещевого антигена, по-
лученные результаты не позволят разграничить основ-
ной патогенетический процесс с дополнительным [61]. 
Логично предположить, что клинические манифестации 
дерматозов фациальной локализации — это лишь бла-
гоприятная почва для развития демодекоза, а не нао-
борот. Данную точку зрения подтверждает и тот факт, 
что активация иммунных механизмов при формирова-
нии папулезного и/или пустулезного фенотипа розацеа 
зарегистрирована как при повышенной численности 
клещей рода Demodex, так и при их нормальном уровне 
[62]. Это относится и к демодекозу, как самостоятельной 
нозологической форме, чаще возникающей у предста-
вителей старшей возрастной группы с наличием ши-
рокого спектра патологии различных органов и систем, 
оказывающих влияние на иммунный статус в целом.  
В связи с этим оценка эффективности терапии демо-
декоза различными препаратами по динамике измене-
ний показателей иммунологического статуса до и после  
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лечения требует дополнительной или иной объективной 
доказательной базы, включающей пациентов с сопут-
ствующей патологией при наличии демодекоза и при его 
отсутствии.  

Оценивая эффективность лечения демодекоза 
большинство исследователей используют два критерия: 
динамику клинических проявлений заболевания и от-
сутствие клещей. Возникает справедливый вопрос, если 
клещи являются неотъемлемой составляющей микроэ-
кологии кожи человека, то что должно быть положено 
в основу этиологической оценки эффективности — их 
полная элиминация или снижение численности до допу-
стимой физиологической нормы? 

Вывод
Полученные данные наглядно свидетельству-

ют о необходимости целенаправленного обследования 
пациентов с дерматозами фациальной локализации на 
наличие клещей рода Demodex. Индивидуальный под-
ход к выбору терапии, включающей антипаразитарные, 
антибактериальные, антимикотические, противовоспа-
лительные препараты, а также лечение сопутствующей 
патологии — залог успешной терапии.
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