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 �Розацеа — распространенное воспалительное за
болевание, которому подвержены лица обоих полов 
и которое наиболее часто проявляется на коже цен
тральной части лица [1]. Распространенность розацеа 
была изучена в  эпидемиологических исследованиях 
у  отдельных групп населения. Достаточно сказать, 
что это очень распространенная патология, пациен
ты с которой регулярно наблюдаются в специализи
рованных дерматологических и поликлинических от
делениях [1]. Хотя имеются данные, что заболевание 
чаще поражает лиц с типом кожи I—II по фицпатрику, 
розацеа может развиваться у представителей любой 
расы и цвета кожи. по данным, полученным на осно
вании регистрации случаев обращаемости пациентов 
к врачу за 15 лет обширной врачебной практики в Ве
ликобритании, частота встречаемости розацеа — 1,65 
на 1000 пациентолет у лиц в возрасте старше 30 лет, 
которые составляют более 80% выявленных больных 
розацеа [3]. 

Клинические проявления розацеа
Розацеа обычно проявляется клинически на  тре

тьемчетвертом десятилетии жизни. часто наибо
лее ранним признаком заболевания является нали

чие транзиторной приливной эритемы, отражающей 
острое или подострое расширение сосудов централь
ной части лица, которая стихает без развития каких
либо других видимых признаков розацеа, что затруд
няет диагностику заболевания при ранней стадии 
дерматоза. Обычно клиническое течение розацеа 
характеризуется периодами обострения с  видимы
ми признаками и симптомами заболевания с после
дующей ремиссией различной продолжительности. 
Со временем отдельные клинические проявления ро
зацеа наблюдаются не  только во  время обострений 
заболевания, но некоторые из них сохраняются и в пе
риоды между рецидивами заболевания, что облегча
ет постановку правильного диагноза. Клинические 
признаки и клиническое течение розацеа варьируют 
у разных пациентов и могут меняться с течением вре
мени [2, 4—7]. 

Для врачаклинициста важно оценить и дифферен
цировать, что одни клинические проявления розацеа 
на лице являются перемежающимися (непостоянными), 
возникающими во  время обострений, другие  — по-
стоянными (стойкими), т. е. присутствуют как во время 
обострений заболевания, так и в периоды между ними 
(рис. 1). Видимыми признаками розацеа, которые на
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блюдаются периодически (т. е. во время обострения за
болевания), являются усиление эритемы в центральной 
части лица изза расширения сосудов (приливы при ро-
зацеа), что отмечается у подавляющего большинства 
пациентов, и  папулопустулезные высыпания, кото
рые появляются по центру щек, лба и/или подбородка 
у определенной подгруппы пациентов [1, 2, 4—9]. па
пулы и пустулы часто описываются как воспалитель
ные поражения при розацеа, и, несмотря на то что они 
представляют собой видимые нарушения, они носят пе
ремежающийся характер, поскольку возникают во вре
мя обострения розацеа и  исчезают после угасания 
рецидива заболевания [1, 2, 4—6]. преобладающим 
постоянным видимым проявлением, которое сохраня
ется между обострениями заболевания, является стой
кая эритема центральной части лица, именуемая как 
фоновая эритема, которая по своей природе является 
диффузной, макулярной и, как правило, сливающейся. 
Иногда она наблюдается на фоне отека мягких тканей 
и сопутствующих телеангиэктазий на лице, которые яв
ляются линейными и часто очень слабовыраженными 
или же в отдельных случаях могут быть более выра
женными с более четкими границами (рис. 2) [2, 4—9]. 
фиматозные пролиферации, которые представляют со
бой сливающуюся гиперплазию сальных желез, иногда 
с муцинозными и фиброзными изменениями, развива
ются чаще всего на носу (ринофима) и являются посто
янными нарушенями [2, 4, 7].

С целью определения подходов к ведению паци
ентов видимые клинические признаки розацеа были 

разделены на подтипы для дифференцировки на кли
ническом уровне с корреляцией по субпопуляциям па
циентов [2, 4—6, 10]. частота встречаемости розацеа 
у пациентов с эритемой центральной части лица, кото
рая называется «эритематознотелеангиэктатическая 
розацеа» (подтип 1), в 4 раза выше по сравнению с па
пулопустулезной розацеа (подтип 2) [1, 2, 4]. фима
тозные изменения, по оценкам, встречаются у 1—4% 
пациентов с розацеа и чаще у мужчин [1, 2, 4—7].

Клиническое течение розацеа и  современная 
оценка розацеа

На начальном этапе розацеа обычно проявля
ется в виде кратковременных приливов гиперемии, 
вызванных вазодилатацией и усилением кровотока, 
которые наиболее доминируют в центральной части 
лица [2, 4, 7—9]. Как описано выше, после того, как 
вазодилатация, которая приводит к  развитию эри
темы, разрешается, кожа лица визуально кажется 
нормальной [4—8]. поскольку рецидивы покрасне
ния в  центральной части лица неоднократно обо
стряются и временно стихают в течение длительного 
периода, сосудистая сеть на лице постепенно рас
ширяется, что приводит к появлению стойкой фоно
вой эритемы и телеангиэктазий. Как фоновая эрите
ма, так и телеангиэктазии наблюдаются в периоды 
между обострениями заболевания и  сохраняются 
между ними [2, 5, 6—10].

В конечном счете оптимально выбранная тактика 
лечения розацеа гарантирует статическую оценку ви

Рис. 1. Клинические проявления розацеа кожи [5]
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* Увеличение степени выраженности во время 
обострения розацеа.
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димых проявлений, которые наблюдаются у каждого 
отдельно взятого пациента в данный момент [1, 5, 6, 
10]. Во  время манифестации заболевания текущая 
оценка розацеа зависит от  следующих факторов: 
1) находится ли заболевание в стадии обострения или 
ремиссии; 2) присутствуют  ли папулопустулезные 
элементы сыпи во  время обострения заболевания; 
3) присутствуют ли фиматозные изменения; 4) види
мая интенсивность фоновой эритемы; 5) степень вы
раженности, размер и  структура телеангиэктазий; 
6) является ли дерматит, наблюдаемый при розацеа, 
клинически очевидным; 7) присутствует ли сопутству
ющая симптоматика (см. ниже). Как было показано, 
по мере увеличения трансэпидермальной потери воды 
(ТЭпВ) в коже центральной части лица и снижения со
держания воды (гидратации) в роговом слое эпидер
миса, наблюдающихся при розацеа особенно во вре
мя обострения заболевания, можно отметить видимую 
эритему, отличающуюся розовой окраской, и диффуз
ное шелушение, что было описано как дерматит при 
розацеа [5, 6, 10, 11].

Как упоминалось ранее, розацеа была классифици
рована с использованием вариантов подтипов, чему по
священа публикация 2002 г. [4]. В ряде недавних публи
каций Американского общества по  проблемам акне 
и  розацеа подчеркивается клиническая значимость 
точной оценки видимых проявлений розацеа у каждо
го пациента во время манифестации заболевания. Это 
обеспечивает возможность выбора терапевтического 
подхода, нацеленного на лечение проявлений, которые 
имеются у данного пациента, а не только на категории 
подтипа [6, 10, 13]. Два наиболее часто встречающихся 

проявления розацеа — диффузная эритема централь-
ной части лица без папуло-пустулезных элементов 
и диффузная эритема центральной части лица с папу-
ло-пустулезными элементами (рис. 3) [1, 2, 5, 6, 13]. фи
матозные изменения и/или проявления розацеа со сто
роны глаз могут одновременно возникать у пациентов 
с любым типом розацеа [1, 2, 4—7, 10, 13].

Симптоматика, связанная с розацеа
Эпизодическая эритема во время обострения роза

цеа часто сопровождается субъективной симптомати
кой. Она включает ощущение тепла, жара кожи лица. 
признаки повышенной чувствительности кожи лица, 
такие как чувство острой боли, жжение, покалывание 
и зуд, также являются типичными симптомами, вклю
чая те случаи, когда кожа лица контактирует с рядом 
средств, которые обычно используются для ухода 
за кожей и личной гигиены [1, 2, 4—12]. Симптомы по
вышенной чувствительности кожи к воздействию раз
дражителей являются более распространенными и бо
лее тяжелыми во время обострения розацеа, но могут 
также присутствовать между периодами обострений 
на коже, склонной к развитию розацеа [2, 5, 6, 10].

Обострения розацеа и  возможные пусковые 
сигналы

Естественное течение розацеа недостаточно изу
чено, однако известно, что у  людей с  розацеа на
блюдаются эпизодические обострения, которые ха
рактеризуются специфическими клиническими при
знаками. К ним относятся: 1) приливы при розацеа, 
которые сопровождаются усилением эритемы на лице 

Рис. 2.
Фоновая эритема лица при розацеа: а — стойкая, постоянная с преобладанием диффузной эритемы в цен-
тральной части лица; присутствие телеангиэктазий; б — стойкая, постоянная с преобладанием телеангиэкта-
зий и легкой диффузной эритемы в центральной части лица

а б
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изза расширения сосудистой системы в центральной 
части лица; 2) усиление воспаления, которое приводит 
к видимому усилению эритемы на лице; 3) отек мягких 
тканей в центральной части лица переменной интен
сивности; 4) папулопустулезные высыпания у некото
рых пациентов. 

Некоторые из провоцирующих факторов, которые, 
как было отмечено, индуцируют рецидивы розацеа, — 
повышенная температура окружающей среды, горя
чие напитки, которые вызывают гиперемию кожи лица 
изза термического воздействия при приеме внутрь, 
острая пища, а  также пищевые продукты с  сосудо
расширяющим действием, такие как алкоголь (напри
мер, красное вино) и ниацин [1, 2, 5—8, 10, 14—18]. 
Клещи Demodex, хотя и  не  являются обязательным 
патогенетическим компонентом развития розацеа, мо
гут служить провоцирующим фактором у некоторых 
пациентов, склонных к развитию заболевания, путем 
стимуляции специфических провоспалительных ме
ханизмов [5, 19, 20]. были идентифицированы нейро
генные, иммунные и воспалительные процессы, кото
рые, повидимому, задействованы в патофизиологии 
розацеа; также была отмечена физикохимическая 

и структурная разница на участках кожи, пораженных 
розацеа, по сравнению с нормальной кожей [5, 6, 15—
18, 21—25].

Патофизиологические механизмы при розацеа 
и их клиническая значимость 

публикации, посвященные в первую очередь пато
физиологии розацеа, появляются в других рубриках 
медицинской литературы. Тем не менее информация, 
касающаяся особенностей кожи, склонной к развитию 
розацеа, и информация об основных патофизиологи
ческих механизмах, которые считаются вовлеченны
ми в развитие заболевания, необходима для того, что
бы лучше понять их корреляцию со специфическими 
клиническими признаками и симптомами дерматоза, 
а  это также позволяет более рационально выбрать 
индивидуальные схемы лечения в каждом конкретном 
случае [5, 6, 13, 22, 26—32]. Кожа, склонная к разви
тию розацеа, характеризуется тремя основными при
знаками: 1) нарушение нейрососудистой регуляции; 
2) усиленное реагирование со стороны иммунной си
стемы; 3) некоторые физикохимические изменения, 
которые были обнаружены в  коже лица пациентов 

Рис. 3. Типичные клинические проявления розацеа кожи
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сосудистой сети дермы]
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с розацеа по сравнению с нормальной кожей лица [5, 
6, 15—17, 33]. по существу, кожа пациентов, склонная 
к развитию розацеа, является «проводником», реаги
рующим на стимулирующие факторы, которые обычно 
не вызывают развитие иммунной и/или воспалитель
ной реакции у  людей без розацеа. пусковые сигна
лы, которые вызывают рецидивы розацеа (например, 
тепло, уфсвет, специи), индуцируют возникновение 
ряда реакций в коже, склонной к развитию розацеа. 
К ним относятся нейрогенные реакции, которые вы
зывают вазодилатацию (гиперемию), симптомы повы
шенной чувствительности кожи (чувство острой боли, 
жжение, покалывание) и активацию каскада реакций, 
увеличивающих выработку антимикробных пептидов 
(особенно кателицидина LL37 и других альтернатив
ных провоспалительных пептидов), которые вызывают 
развитие воспаления в коже и вазодилатацию во вре
мя обострения заболевания. повторные эпизоды вы
работки кателицидина, как предполагается, также 
увеличивают плотность и диаметр поверхностных со
судов кожи в центральной части лица, что постепенно 
приводит к развитию стойкой эритемы, которая сохра
няется в периоды между обострениями розацеа [2, 5, 
6, 8—10, 15—18, 21—28, 33]. Современные данные, 
относящиеся к потенциальным механизмам действия 
конкретных методов лечения, используемых для лече
ния специфических клинических признаков розацеа, 
повидимому, по  крайней мере частично, объясня
ют, почему определенные терапевтические средства 
улучшают некоторые видимые признаки розацеа, 
но не воздействуют на другие симптомы заболевания 
[2, 5, 6, 10, 13, 26, 29, 31—35].

Часто применяемая лекарственная терапия ро-
зацеа

большинство исследований, посвященных из
учению медикаментозных методов лечения розацеа, 
в первую очередь касается пациентов с папулопусту
лезными высыпаниями; во вторую очередь — пациен
тов с сопутствующей очаговой и околоочаговой эрите
мой. Следует добавить, что если не принимать во вни
мание данные исследований и отчетов о результатах 
местного применения αадренергических агонистов 
(например, бримонидин, оксиметазолин), то ни один 
из  наиболее часто применяемых местно или внутрь 
лекарственных препаратов не продемонстрировал эф
фективности в отношении фоновой стойкой эритемы 
на лице, которая сохраняется в периоды между реци
дивами заболевания [5, 6, 9, 13, 26, 31—33, 36—38].

поскольку присутствие бактерий или микроорга
низмов, как было показано, не  является обязатель
ным в патогенезе розацеа, методы лечения, которые 
угнетают воспалительные процессы, вовлеченные 
в развитие заболевания, занимали центральное место 
в терапии папулопустулезной розацеа [2, 5, 6, 15—18, 
21, 22, 27, 28, 39].

Правильный уход за кожей при розацеа 
Хотя средства и принципы ухода за кожей не кон

тролируются в большинстве исследований, правиль
ный уход за  кожей по  нескольким причинам явля
ется неотъемлемой частью плана лечения розацеа 
[10—13, 35—38]. подводя итог, следует отметить, что 
применение правильно подобранного мягкого очища
ющего и увлажняющего средства противодействует 
нарушенной проницаемости кожного барьера, умень
шая тем самым признаки и симптомы раздражения 
кожи лица, связанные с  заболеванием или исполь
зованием наружных средств. фотопротекция также 
очень важна в  лечении розацеа, поскольку тепло 
окружающей среды и  уфизлучение являются про
воцирующими факторами в развитии розацеа, а хро
ническое фотоповреждение само по себе вызывает 
развитие стойкой эритемы и телеангиэктазий на дли
тельно открытых участках кожи [1, 2, 5, 10—13, 16, 
35—38].

Обзор местных средств для лечения розацеа 
Наиболее часто используемыми в  Соединенных 

Штатах Америки средствами для местного примене
ния, которые зарегистрированы управлением США 
по  контролю качества пищевых продуктов и  лекар
ственных средств (fDA) для лечения папулопусту
лезной розацеа, являются метронидазол (гель, крем, 
лосьон 0,75%; гель, крем 1%), азелаиновая кислота 
15% (гель, пена) и ивермектин крем 1% [31, 32, 36—
38]. при папулопустулезной розацеа эти средства, 
как было показано, значительно уменьшают разме
ры папул, пустул и очаговой/околоочаговой эритемы 
с устранением последней за счет стихания папулопу
стулезных поражений. 

Механизм действия метронидазола для местно
го применения при розацеа неизвестен. были пред
ложены к  рассмотрению механизмы, которые мо
гут уменьшить воспаление при розацеа, но данные 
ограничены [31, 32, 37, 38]. Результаты исследова
ний, в том числе проведенных с участием пациентов 
с папулопустулезной розацеа, демонстрируют, что 
препарат азелаиновая кислота снижает активность 
сериновой протеазы в коже центральной части ли
ца, пострадавшей от  розацеа, что в  свою очередь 
приводит к  снижению выработки кателицидина 
(LL37) и  уменьшению выраженности воспаления 
[34, 40, 41]. 

Несмотря на преимущества применения ряда дру
гих наружных препаратов для лечения розацеа, о ко
торых сообщалось в ходе проведения некоторых не
больших исследований и в клинической практике, та
ких как препараты, содержащие 10% сульфацетамид 
и 5% серу, ингибиторы кальциневрина и перметрин, 
клинические и  базовые научноисследовательские 
данные по ним доступны в меньшем объеме [5, 13, 29, 
31, 32, 36—38].



№ 2, 201626

Вестник дерматологии и венерологии

Обзор препаратов для приема внутрь для лече-
ния розацеа

Лекарственные препараты для приема внутрь, ко
торые преимущественно применяют для лечения роза
цеа, относятся к классу тетрациклинов. В первую оче
редь это окситетрациклин, тетрациклин, доксициклин, 
которые показаны для лечения папулопустулезной 
розацеа [31, 32, 36—38, 42]. Другие антибиотики для 
приема внутрь, которые продемонстрировали эффек
тивность в  отношении папулопустулезной розацеа, 
включают метронидазол и азитромицин [31, 32, 36, 38, 
42—44]. К слову, антибиотики для приема внутрь при
меняются для лечения розацеа в течение более пяти 
десятилетий, несмотря на  отсутствие убедительных 
доказательств, что бактериальная инфекция является 
причинным или обязательным компонентом патогене
за розацеа [2, 6, 16, 18, 21, 22, 30, 39].

Считается, что биологические противовоспали
тельные свойства тетрациклинов, которые не связаны 
с  антибактериальной активностью, являются основ
ной причиной, объясняющей терапевтическое пре
имущество этих препаратов при лечении розацеа [30, 
34, 45—47]. Эта концепция подтверждается также не
сколькими исследованиями, которые демонстрируют 
эффективность применения субпротивомикробной до
зы доксициклина (например, доксициклина гидрохло
рид, капсулы с модифицированным высвобождением 
[MR] 40 мг, один раз в сутки) при лечении папулопу
стулезной розацеа [30, 42, 48—51]. Субпротивоми
кробная доза доксициклина демонстрирует фарма
кокинетический профиль, который лишен давления 
отбора антибиотика, но  сохраняет противовоспали
тельную активность, включая деактивацию метабо
лического пути кателицидина, таким образом обходя 
перестройку микробиома хозяина и развитие устойчи
вости к антибиотикам, которые неизбежны при перо
ральной терапии антибиотиками [42, 48—52]. В пилот
ных исследованиях III фазы, проведенных с примене
нием доксициклина капсул MR 40 мг один раз в сутки 
по сравнению с плацебо, в группе активного лечения 
не было отмечено ни одного случая вагинального кан
дидоза или повышенной фоточувствительности [50]. 
при приеме доксициклина капсул MR 40 мг один раз 
в сутки была продемонстрирована эффективность, эк
вивалентная приему доксициклина 100 мг ежедневно 
при папулопустулезной розацеа, со  значимо более 
низкой частотой побочных реакций со  стороны же
лудочнокишечного тракта [48]. Доза доксициклина 
20 мг два раза в сутки также является субпротивоми
кробной, однако данные в отношении лечения роза
цеа ограничены, и противовоспалительная активность 
препарата, вероятно, будет недостаточной, если пред
писанный режим терапии с  приемом препарата два 
раза в сутки соблюдается не полностью [42, 49, 52]. 

Изотретиноин для приема внутрь может быть эф
фективным в отдельных случаях трудно поддающейся 

лечению папулопустулезной розацеа или при раннем 
формировании папул, которые не  прогрессирова
ли до муцинозной или фиброзной фазы [39, 42, 53]. 
В отличие от обыкновенных угрей после прекращения 
приема изотретиноина длительные ремиссии розацеа 
не наблюдаются. 

Новейшие дополнения к арсеналу медикамен-
тозной терапии при розацеа 

Для лечения розацеа за  последние три года по
явились два лекарственных препарата для местного 
применения, которые включают новые действующие 
вещества. первый препарат, 0,5% гель бримонидина 
тартрата (бримонидин 0,33%), является первым заре
гистрированным fDA препаратом для лечения стой
кой, постоянной эритемы лица при розацеа (фоновая 
эритема). Второй препарат, 1% крем ивермектина, по
казан для лечения папулопустулезной розацеа. 

Обоснование использования агонистов α-адре-
нергических рецепторов для местного применения 
в терапии розацеа 

Эритема центральной части лица, видимая интен
сивность которой увеличивается во время обострения 
заболевания и  сохраняется в  периоды между реци
дивами, является основным диагностическим кли
ническим признаком розацеа [2, 4, 5, 7, 14, 21, 26]. 
увеличение интенсивности эритемы, наблюдающееся 
во  время обострения заболевания, отражает в  пер
вую очередь вазодилатацию (гиперемия при розацеа). 
Важно отметить подключение многих других процес
сов, таких как нейрогенное воспаление, врожденное 
и  приобретенное иммунное воспаление, очаговая 
и околоочаговая эритема, если имеются папулопусту
лезные высыпания, а нарушение проницаемости эпи
дермального барьера вызывает увеличение ТЭпВ [2, 
5, 6, 8, 11, 14—18, 21—28, 33]. Тем не менее фоновая 
эритема, наблюдающаяся в период между рецидива
ми розацеа, коррелирует с повышенной плотностью 
и размерами поверхностной сосудистой сети дермы, 
которая остается физиологически вазоактивной под 
контролем симпатической нервной системы, а также 
с наличием телеангиэктазий, которые не являются ва
зоактивными [2, 5, 6, 9, 14, 16, 18, 21, 26, 33, 54, 55].

Агонисты αадренергических рецепторов (αаго
нисты) для местного применения являются первым 
классом наружных лекарственных препаратов, которые 
показаны для уменьшения выраженности фоновой эри
темы лица при розацеа. Наиболее широко изучено при
менение бримонидина тартрата; также в тематических 
докладах обсуждалось применение оксиметазолина 
и ксилометазолина [33, 37, 56—58]. Терапевтической 
мишенью αагониста являются αадренорецепторы, 
присутствующие в гладкомышечном слое, охватываю
щем стенку поверхностных кровеносных сосудов кожи. 
физиологическая функция этих сосудов заключается 
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в модуляции тонуса сосудов и относительного кровото
ка в пределах поверхностных и глубоких сплетений ко
жи [26, 33]. Сужение кровеносных сосудов, которое про
исходит после нанесения препарата αагониста на кожу 
лица, приводит к уменьшению выраженности эритемы, 
которое сохраняется в течение всего срока значимого 
связывания с αадренорецепторами, расположенными 
в стенках сосудов. более мелкие папиллярные сосуды, 
такие как капилляры, и телеангиэктазии не суживаются, 
поскольку они не содержат полностью сформирован
ную гладкомышечную оболочку и, следовательно, их 
тонус не изменяется под действием αадренергических 
веществ [26, 33, 56—58].

Бримонидин для местного применения при ле-
чении стойкой эритемы при розацеа 

бримонидина тартрат (бТ) является αагонистом, 
селективным по отношению к α2адренорецепторам 
[57]. В  ходе исследования с  использованием одно
кратных доз (n = 122) было показано, что 0,5% гель 
бТ (эквивалентно бримонидину 0,33%), применяемый 
один раз в сутки, дает наибольший эффект в отно
шении снижения выраженности эритемы [57]. фар
макокинетический анализ после применения бТ геля 
на коже лица в течение 29 дней по сравнению с зака
пыванием в глаза 0,2% офтальмологического раство
ра бТ (используемого при открытоугольной глауко
ме) продемонстрировал, что 0,5% гель бТ обладает 
лучшим профилем безопасности с низкой системной 
экспозицией и  отсутствием системного накопления 
в течение исследования [59]. В пилотных исследова
ниях III фазы оценивали состояние взрослых (n = 553) 
с наличием фоновой эритемы при розацеа и макси
мум двух папулопустулезных высыпаний с резуль
татами, согласующимися с данными, которые были 
получены в  ходе исследования II фазы со  сходным 
дизайном (n  =  269). Результаты исследования про
демонстрировали эффективность, приемлемую пере
носимость, отсутствие системных сигналов по  без
опасности, отсутствие тахифилаксии и минимальную 
возможность возобновления симптомов у пациентов, 
состояние которых оценивали через 2 нед. после те
рапии [57, 60]. при проведении 52недельного откры
того многоцентрового исследования оценивали дей
ствие 0,5% геля бТ, применяемого один раз в сутки 
у пациентов с эритемой лица при розацеа (n = 449), 
с папулопустулезными высыпаниями и без них, при
нимая во внимание, что 29,2% пациентов использо
вали одновременно лекарственные препараты для 
местного применения (метронидазол, азелаиновую 
кислоту) или приема внутрь (тетрациклины) [61]. Дол
госрочные данные показали, что эффективность при
менения 0,5% геля бТ сохраняется в течение всего 
периода исследования, а переносимость и безопас
ность согласуются с данными, полученными в иссле
дованиях II и III фаз. 

Данные доступных исследований показывают, что 
в целом применение 0,5% геля бТ индуцирует умень
шение интенсивности эритемы уже через 30 мин с до
стижением максимального эффекта приблизительно 
через 3 ч и продолжительностью максимального сни
жения интенсивности эритемы приблизительно в тече
ние 6 ч после однократного приема препарата. учи
тывая, что максимальный эффект ослабевает, обычно 
повторное появление эритемы представляло собой 
прогрессивное возвращение эритемы лица в течение 
2—3 ч до уровня, который был немного меньше, чем 
исходный. Тем не менее в ряде случаев интенсивность 
эритемы может превышать ту, которая наблюдалась 
исходно перед нанесением препарата, или у некото
рых пациентов иногда может отмечаться парадоксаль
ное увеличение интенсивности эритемы [57, 60]. Слу
чаев тахифилаксии или усиления папулопустулезной 
розацеа не наблюдалось в долгосрочном исследова
нии с участием 335 пациентов и 279 пациентов, полу
чавших лечение 0,5% гелем бТ один раз в сутки в те
чение 6 и 12 мес. соответственно [61].

Результаты оценки безопасности, завершенной 
в  течение пилотных и  долгосрочных исследований, 
во время которых на кожу лица наносили различные 
концентрации бТ геля, подтверждают в целом бла
гоприятный профиль безопасности, без системных 
сигналов по безопасности. применение 0,5% геля бТ 
один раз в сутки в течение 52 нед. сопровождалось 
появлением нежелательных реакций со стороны ко
жи, которые были отмечены через некоторый период 
у 105 (23,4 %) пациентов и сопровождались усилени
ем эритемы или розацеа, ощущением жжения кожи, 
раздражением, зудом, гиперемией и аллергическим 
дерматитом (у 10,1, 3,3, 3,1, 2,0, 8,9 и 1,6% пациентов 
соответственно) [61]. применение 0,5% геля бТ было 
прекращено у 12,7% пациентов (n = 57) в связи с по
явлением нежелательных реакций со стороны кожи, 
что не  являлось неожиданным, учитывая характер
ную для заболевания реактивность сосудов и повы
шенную чувствительность кожи при розацеа, а также 
возможность развития контактного дерматита у не
которых пациентов. Единичные случаи возобновле
ния симптомов эритемы или парадоксальной эрите
мы, связанные с применением 0,5% геля бТ, скорее 
всего, были связаны с вариабельностью реактивно
сти сосудов у разных пациентов или искажающими 
эффектами внешних провоцирующих факторов для 
развития розацеа [62, 63]. Рекомендуется, чтобы вра
чи и медицинский персонал информировали пациен
тов о том, что может иногда наблюдаться усиленное 
покраснение лица, а также о необходимости исполь
зовать 0,5% геля бТ только в соответствии с реко
мендациями. 

Оксиметазолин, еще один αагонист, в настоящее 
время находится на стадии исследовательской разра
ботки в США. 
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Ивермектин для местного применения при па-
пуло-пустулезной розацеа 

Ивермектин (ИВМ) является полусинтетическим 
эндектоцидом, который относится к соединениям се
мейства авермектина. На протяжении более двух де
сятилетий ИВМ применяли внутрь для лечения раз
личных эндопаразитических инвазий, а также внутрь 
и наружно для лечения экзопаразитических инвазий 
[64]. противопаразитарная активность ИВМ раализу
ется через блокаду специфических каналов, участву
ющих в  передаче сигналов в  нейронных синапсах, 
что встречается у беспозвоночных (например, черви, 
клещи, вши), которые могут заражать млекопитаю
щих, включая людей [62]. прием внутрь ИВМ, как со
общалось, является эффективным при демодекозе, 
а также у пациентов с нарушениями, наблюдаемыми 
со стороны кожи и глаз, связанными с пролиферацией 
Demodex folliculorum [65, 66]. повышенное количество 
D. folliculorum на коже лица было продемонстрировано 
у некоторых пациентов с эритематознотелеангиэкта
тической или папулопустулезной розацеа по сравне
нию с  кожей лица здоровых людей, что обусловило 
проведение исследований по применению крема ИВМ 
у  пациентов с  папулопустулезной розацеа [19, 20, 
67]. поскольку сообщалось о противовоспалительных 
свойствах ИВМ, терапевтическая активность ИВМ мо
жет быть связана, по меньшей мере частично, с этими 
эффектами, так как пролиферация Demodex присут
ствует не во всех случаях розацеа [67]. 

В ходе проведения двух рандомизированных кон
тролируемых пилотных исследований было показано, 
что 1% крем ИВМ при применении один раз в сутки эф
фективнее, чем плацебокрем, назначаемый один раз 
в сутки, у пациентов с умеренной или тяжелой папуло
пустулезной розацеа (n = 1371). Среднее количество 
воспалительных элементов на исходном уровне в двух 
исследованиях составило 30,9 ± 14,33 и 32,9 ± 13,70, 
что заметно выше, чем в исследованиях других, за
регистрированных fDA препаратов, используемых 
для лечения папулопустулезной розацеа [67]. В обоих 
исследованиях больший процент участников в группе 
применения 1% ИВМ достиг успеха лечения, который 
определялся как полный или почти полный, основы
ваясь на глобальной оценке, данной исследователем: 
38,4 и 40,1% и 11,6 и 18,8% в группах, применявших 
ИВМ и  плацебо соответственно (в  обоих случаях 
р  <  0,001). Количество воспалительных поражений 
по сравнению с исходным уровнем снизилось на 76,0 
и 75,0% в обеих группах применения ИВМ и на 50,0% 
в обеих группах применения плацебо соответственно, 
что также было значимым [67]. Оценка эффективно
сти, безопасности и переносимости 1% крема ИВМ, 
выполненная в  ходе проведения пилотных и  долго
срочных исследований, продемонстрировала эффек
тивность применения препарата с  низкой частотой 
местных реакций (например, жжение, зуд), отсутстви

ем серьезных нежелательных эффектов, значимых 
системных побочных эффектов, а также клинически 
значимых отклонений лабораторных показателей 
от нормы [67, 68]. В ходе проведения рандомизирован
ного контролируемого исследования по применению 
1% крема ИВМ один раз в сутки (n = 478) по сравне
нию с применением 0,75% метронидазола крема два 
раза в сутки (n = 484) при папулопустулезной розацеа 
была продемонстрирована более высокая эффектив
ность 1% ИВМ в отношении уменьшения воспалитель
ных поражений уже на 3й неделе исследования, и ис
следователями была дана глобальная оценка успеш
ности лечения (p < 0,001 в обоих случаях) [69]. Кроме 
того, продолжительность периода ремиссии розацеа 
после прекращения терапии была приблизительно 
на 4 нед. больше в случае применения 1% крема ИВМ 
по сравнению с применением 0,75% метронидазола 
крема [69]. 

Рекомендации по лечению розацеа: от лечения 
в домашних условиях до лечения в процедурном 
кабинете

В следующих пунктах (см. ниже) кратко представ
лены сводные рекомендации по  лечению заболе
вания, основанные на  данных цитируемых в  обзоре 
публикаций, предназначенные для оптимизации ме
дикаментозного лечения наиболее распространенных 
клинических проявлений розацеа: эритемы централь
ной части лица с папулопустулезными высыпаниями 
(папулопустулезная форма заболевания) и эритемы 
центральной части лица без папулопустулезных вы
сыпаний (эритематознотелеангиэктатическая форма 
заболевания). 

 � первый шаг в оптимальном лечении розацеа по
сле получения соответствующей подробной инфор
мации об истории болезни пациента заключается 
в оценке наблюдающихся на данный момент види
мых и симптоматических проявлений.
 � Контроль выбора средств по уходу за кожей и опре-
деление того, насколько они интегрированы в схе-
му лечения, предложенную клиницистом, являются 
очень важными для всех случаев розацеа. Это под
тверждает необходимость использования пациен
тами с розацеа мягкого очищающего и увлажняю
щего средств, которые способствуют уменьшению 
ТЭпВ и ослаблению симптомов повышенной чув
ствительности кожи, связанных с применением ле
карственных препаратов и других продуктов [2, 6, 
10—13, 21, 31, 32, 39].
 � При лечении розацеа настоятельно рекомендуется 
избегать известных провоцирующих факторов, на-
сколько это возможно с практической точки зрения 
[1, 2, 4—6, 31, 32, 39].
 � Настоятельно рекомендуется соблюдать правила 
фотопротекции, включая предотвращение прямо-
го воздействия солнечных лучей (особенно в часы 
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максимальной активности), а также использовать 
солнцезащитный крем широкого спектра действия. 
Избегание прямого воздействия солнечных лучей 
и  использование солнцезащитного крема умень
шают потенциал провоцирующего действия уф
излучения на кожу лица, склонную к развитию ро
зацеа. Избегание прямого воздействия солнечных 
лучей, особенно в часы пик, уменьшает интенсив
ность воздействия тепла окружающей среды, кото
рое может служить провоцирующим фактором для 
развития розацеа [1, 2, 6, 10—13, 31, 32].
 � У пациентов с папуло-пустулезной формой розацеа 
можно применять местное лечение, препараты для 
приема внутрь или использовать комбинацию обо-
их видов лечения в зависимости от степени выра-
женности симптомов. 
— В  случае если папуло-пустулезная розацеа 

имеет легкую или умеренную степень тяже-
сти, применение только местного лечения 
(например, метронидазол, ИВМ, азелаиновая 
кислота), как правило, является очень эф-
фективным в  снижении выраженности вос-
палительных высыпаний и ассоциированной 
с ними эритемы. Также может применяться 
лечение препаратами для приема внутрь те
трациклинового ряда, например, применение 
субпротивомикробной дозы доксициклина, 
обеспечивающее основное преимущество 
по  эффективности без появления устойчи
вых к антибиотикам штаммов бактерий [13, 
31, 36, 37, 39, 42, 48—51].

— При папуло-пустулезной розацеа от умерен-
ной до  тяжелой степени течения сочетание 
местного лечения и препаратов для приема 
внутрь обычно используется для достижения 
контроля над заболеванием, который, как 
правило, достигается в  течение нескольких 
месяцев (2—3 мес.) с последующим перехо
дом только на местную терапию, с помощью 
которой продолжается подавление розацеа 
и уменьшается частота и тяжесть рецидивов 
розацеа. В качестве альтернативного вари
анта можно использовать данные пилотных 
и других исследований, во время проведения 
которых в качестве монотерапии применяли 
субпротивомикробную дозу доксициклина. 
Результаты исследований подтверждают, 
что применение доксициклина в  течение 
длительного периода более эффективно 
по сравнению с применением начальной ком
бинированной терапии. поскольку для ле
чения папулопустулезной розацеа, которая 
находится в  пределах верхнего диапазона 
средней тяжести или была определена как 
тяжелая, было выбрано только местное лече
ние, было исследовано применение 1% кре

ма ИВМ у пациентов с более высоким исход
ным средним количеством воспалительных 
элементов (приблизительно 30 высыпаний), 
а также было выполнено сравнение с други
ми лекарственными препаратами, применяе
мыми для лечения папулопустулезной роза
цеа (приблизительно от 18 до 21 высыпания) 
[31, 36, 37, 42, 48—51, 67, 70].

— фоновая эритема, которая не  является по
стоянной и стойкой, часто становится более 
очевидной сразу после того, как достигается 
контроль над рецидивом папулопустулезной 
розацеа. Фоновую эритему можно лечить 
путем подключения α-агониста, такого как 
0,5% гель бТ, один раз в сутки. Важно с те
чением времени продолжать щадящий уход 
за кожей и соблюдать правила фотопротек
ции, а также избегать воздействия факторов, 
которые являются пусковыми при развитии 
заболевания. Стойкие телеангиэктазии, ко
торые доставляют беспокойство пациенту, 
можно лечить с помощью соответствующего 
лазерного и/или другого светового воздей
ствия [13, 26, 33, 35, 37, 42, 57—61].

— Если при папулопустулезной розацеа местное 
лечение αагонистом назначается до  начала 
терапии, которая проводится с целью умень
шения выраженности воспалительных пораже
ний, фоновая эритема спадет, но очаговаяоко
лоочаговая эритема изначально сохранится 
в виде маленьких красных точек до разреше
ния воспалительных поражений [33, 37].

— Изотретиноин, предназначенный для приема 
внутрь, используется для лечения отдельных 
случаев трудно поддающейся лечению па-
пуло-пустулезной розацеа. после достиже
ния контроля над заболеванием для долго
срочной терапии может быть эффективным 
применение низких доз препарата и преры
вистые схемы лечения. Терапия изотрети
ноином для приема внутрь может привести 
к тератогенному действию и развитию побоч
ных эффектов, что необходимо принимать 
во внимание как до, так и во время примене
ния препарата [42, 53].

 � Эритема центральной части лица без папуло-пусту-
лезных высыпаний может подвергаться медицин-
ской коррекции путем надлежащего ухода за  ко-
жей, соблюдения правил фотопротекции и  при-
менения α-агониста, такого как 0,5% гель бТ. фи
зические методы, такие как лазерное излучение, 
например пульсирующий лазер на красителе (PDL) 
и интенсивное импульсное излучение (IPL), также 
могут быть использованы для лечения сосудистой 
эритемы и телеангиэктазий. Лекарственные препа
раты для приема внутрь, как было показано, неэф
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фективны в отношении стойкой фоновой эритемы 
при розацеа [13, 26, 33, 35, 37, 42, 57—63].
 � Стойкие фиматозные изменения требуют хирурги-
ческого лечения. Ранние фиматозные изменения 
могут реагировать на пероральную терапию изо
третиноином [31, 35, 39].
 � Хотя основное внимание в этой статье уделяется 
розацеа кожи, следует отметить, что розацеа глаз 

реагирует на терапию тетрациклином для приема 
внутрь, особенно на  лечение доксициклином для 
приема внутрь. Консультация офтальмолога явля
ется явно оправданной, если ухудшается зрение, 
сопутствующая симптоматика является серьезной 
или наблюдается устойчивость к лечению препа
ратами тетрациклинового ряда или к другим лечеб
ным мероприятиям [31, 32, 39, 42]. 
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